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1. MiBbildungen der Leber.

Von
Robert Hanser-Ludwigshafen a. Rh.

Mit 24 Abbildungen.

Bei oberflichlicher Uberlegung will es so scheinen. als ob die Erkennung
einer MiBlbildung Schwierigkeiten nicht bereiten kénne. Begriffsbestimmungen,
wie wir sie hervorragenden Vertretern der MiBbildungslehre verdanken, unter-
stiitzen eine derartige Behauptung. Nach MaArcEHAND sind MiBbildungen alle
diejenigen Abweichungen von der normalen Bildung des Organismus, welche sich
in ihrer Entstehung auf eine Storung der ersten Bildung zuriickfithren lassen
(Bildungsfehler, vitia primae formationis). Zur Beurteilung einer Mibildung
bleibt mithin Voraussetzung, daB wir die Norm, d. h. die normale anatomische
Beschaffenheit des Gesamtorganismus bzw. der Einzelorgane kennen, und
daB wir fernerhin wissen, wie diese ,,erste Bildung* sich vollzieht. Soweit diese
Vorbedingungen erfiillt sind, kann die Feststellung einer MiB3bildung Schwierig-
keiten anscheinend nicht begegnen.

Und doch bleiben Fille, bei denen eine diesbeziigliche Entscheidung
keineswegs leicht fallt. ERNST SCHWALBE macht bereits in seiner allgemeinen
Definition der MiBbildungen darauf aufmerksam. Nach ihm ist MiBbildung ,,eine
wahrend der Entwicklung zustande gekommene Verdnderung des morphotischen
Zustandes eines oder mehrerer Organe, oder Organsysteme, oder des ganzen
Korpers, welche auBerhalb der Variationsbreite der Art gelegen ist*“. Es bleibt
also fiir zahlreiche Fille die weitere Voraussetzung, daB wir wissen, in welchem
Umfange schon physiologischerweise ein Organ oder Organsystem morpho-
logischen Schwankungen unterworfen sein kann. Die Variationsbreite ist mit-
hin ein der normalen Morphologie entnommener Begriff (E. ScEWALBE); die
GroBe der Variationsbreite kann allein erfahrungsgemall festgestellt werden.
Ist die Abweichung von der normalen Bildung eine geringfiigige, so wahlt man
im allgemeinen die Bezeichnung Anomalie. Diese wiederum von der Mi3-
bildung abzugrenzen, bleibt bis zu einem gewissen Grade dem individuellen
Ermessen oder dem Sprachgebrauche iberlassen. Mit der Bezeichnung: MiB3-
bildung pflegt man den Begriff der dulleren Entstellung und einer Stérung
der Funktion zu verbinden (MarcHAND). Es handelt sich also um Ubergéinge.
E. ScEWALBE sagt daher mit Recht: ,,Eine ganz scharfe Abgrenzung der Mif3-
bildung gegeniiber dem Normalen ist nicht moglich, weil diese Abgrenzung
auch in der Natur fehlt.“ Fir manche Beobachtungen sehen wir uns sogar vor
die Tatsache gestellt, daB} eine scharfe Trennung zwischen Miflbildungen und
fetalen Erkrankungen nicht immer durchfiithrbar ist (MArcHAND). Doch bleibt
dies letzten Endes nur eine Frage, die uns unter entstehungsgeschichtlichen
Gesichtspunkten angeht. Fihrt ndmlich eine fetale Krankheit zu einer bleiben-
den Anomalie der Form einzelner Organe oder Korperteile, so ruft sie eben eine
MifGbildung hervor. Diese allerdings ist ein Dauerzustand, die Krankheit
dagegen ein Vorgang.

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 1



2 RoBERT Hanser: Mifbildungen der Leber.

Alle weiteren Gesichtspunkte, die uns eine allgemeine MiBbildungslehre
als Grundlage fiir die Erforschung einschligigen Materials gegeben hat, seien
hier nur angedeutet. Stets werden wir versuchen, die Fragen der Form- und
urséichlichen Entstehung zu beantworten, stets wird uns beschiftigen, die terato-
genetische Terminationsperiode zu bestimmen, d. h. den Zeitpunkt der Ent-
wicklung festzulegen, zu dem spétestens die mifibildende Ursache eingewirkt
haben muB, d. h. also eine geburtswirts gerichtete Abgrenzung vorzunehmen.

Ubertragen wir nun das Gesagte auf das uns an dieser Stelle angehende
Organ: Die Leber, so ist ohne weiteres verstandlich, da wir schleichende
Uberginge vom normalen Organ zur schweren MiBbildung erwarten diirfen.
Gedenken wir der Tatsache, daB hochgradige Lebermifbildungen an sich,
jedenfalls bei Individuen, die gelebt haben, sehr selten sind, so verstehen wir
diese Tatsache, da dieses lebenswichtige und durch andere nicht ersetzbare Organ
infolge seiner Millgestaltung und der damit verbundenen Funktionsstorung
in manchen Fillen die Lebensfihigkeit ausschlieBt. Und selbst, wenn dies
nicht der Fall sein sollte, so ist doch héufig die Miflbildung der Leber nur eine
Teilerscheinung anderer, den Korper betreffender Mibildungen, so dafl infolge
einer derartigen Kombination das Leben von vornherein unmdoglich geworden
ist, wenn nicht bereits ein vorzeitiges intrauterines Absterben als Folge der-
artiger Verdnderungen und Zusténde eingetreten ist.

Da nun, wie oben gesagt, Entziindung wahrend der Fetalzeit MiBbildung be-
dingen kann, andererseits nicht zu bestreiten ist, dal nach der Geburt entstandene
entziindliche Vorginge ebenfalls zu schweren Formverdnderungen fithren kénnen,
so bleibt die Frage, ob wir eine diesbeziigliche Entscheidung treffen kénnen.
Besteht die Formverinderung zur Zeit der Geburt, so handelt es sich um eine
MiBbildung; jede spéter einsetzende Entstellung des normalen Baues durch
entziindliche Vorginge hat mit MiBbildung nichts zu tun. Die Schwierigkeit
der Entscheidung fiir die letztgenannten Félle liegt nun darin, dafl wir dem
schlieBlich erreichten Zustand vielfach nicht mehr ansehen kénnen, ob er bereits
am Tage der Geburt bestand. Aber auch in Fallen, wo Entziindung, Narben-
bildung und dergleichen nicht vorliegt, bestehen oft uniiberbriickbare Schwierig-
keiten. Wir wissen, dafB sich die Leber in Form und GréBe in weitgehender
Variationsbreite dem Gesamtkdorper anpafit, wir wissen, daf} postnatale Ein-
fliisse zu schwersten Deformierungen Veranlassung geben konnen, Verhilt-
nisse, die wir erfahrungsgemif zum Teil infolge des moglichen Nachweises
der wirkenden Schidlichkeit ohne weiteres entscheiden kénnen. Wir werden
in derartigen Fillen auch nicht im mindesten vor die Frage gestellt, ob eine
MiBbildung in Betracht kommen kénne. Wenn wir aber auf der anderen Seite
z. B. einmal eine sonst wohlgeformte, aber iiber die Variationsreihe hinaus-
gehende Kleinheit des Organs vor uns haben, wobei eine das Volumen herab-
setzende Erkrankung selbstredend keine Rolle spielt, also einen Zustand vor uns
haben, den wir im Sinne einer MiBbildung Unterentwicklung nennen, dann bleibt
die Frage, ob wir hierzu berechtigt sind. Wissen wir denn, ob dieses Organ zur
Zeit der Geburt des Trigers im Verhiltnis zur Gesamtgrofie des Korpers und
zu den sonstigen Organen abnorm klein war? Whére nicht denkbar, dafl das
Wachstum dieses Organs bei ausreichender Funktion erst in der Zeit der spateren
Entwicklung zuriickblieb? Es sei an den Uterus infantilis und dhnliche Hem-
mungsbildungen erinnert. Es gibt also auch Mibildungen, die erst im spéateren
extrauterinen Leben entstanden sind, oder aber vielleicht richtiger gesagt
morphologisch in Erscheinung treten. So berechtigt es also ist, in der Regel
die Geburt, also die Zeit von der Befruchtung des Eies bis zur Geburt, als Ent-
stehungszeit von MiBbildungen anzusprechen, so ist doch fiir manche Fille
diese Grenze nicht berechtigt; insbesondere dann nicht, wenn wir das fir die
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spater festzustellende Entwicklungsstérung theoretisch angenommene kausale
Moment bei der Geburt als vorhanden betrachten.

Auf der anderen Seite werden wir bei der auBlerordentlichen Variations-
breite der Leber hinsichtlich Gr6Be, Form, Gewicht hiufig tatséichliche Ent-
wicklungsstérungen nicht erkennen, da uns die unterstiitzende Bestatigung
durch ein beweisendes Symptom fehlt. Aber nicht nur in Grenzfillen haben
wir mit dieser Schwierigkeit zu kimpfen. Es wird heute kaum jemanden geben,
der eine sogenannte angeborene Zystenleber, insbesondere wenn gleichzeitig
Zystenniere besteht, anders denn als Mi3bildung deutet. Wie aber steht es mit
der Beurteilung einzelner oder auch mehrerer Zysten (nicht parasitdren Ur-
sprunges), wenn das Bild der angeborenen Zystenleber nicht in der charakteristi-
schen iiberzeugenden Form besteht? Diese Frage soll uns spéater beschéftigen;
vorweg nehmen mdchte ich nur, daBl wir oft uniiberbriickbaren Schwierig-
keiten gegeniiberstehen, eine Tatsache, die am besten damit bewiesen wird,
dall zahlreiche Autoren diese Frage wohl ohne Entscheidung erdrtern oder
gar vorsichtig vermeiden. Bleibt also schon die Frage der formalen Entstehung
schwierig, so erweist sich diejenige der Entstehungsursache hiufig als unlosbar.
Die Bestimmung des teratogenetischen Zeitpunktes ist nur an der Hand des
entwicklungsgeschichtlichen Geschehens méglich. Auf der anderen Seite hat
manche teratologische Tatsache die Entwicklungsgeschichte des betreffenden
Organes gefordert. Es sei hier nur an Herz und Niere erinnert. Bei der Leber
liegen die Verhidltnisse keineswegs so klar, dall wir die Tatsache der Hemmungs-
bildung beweisen oder gar hinsichtlich ihres teratogenetischen Zeitpunktes
niher bestimmen kénnten. Obwohl ferner dazu kommt, daf3 die Leber im Rahmen
anderweitiger Millbildungen oft nur sekundir verdndert, aber bereits zur Zeit
der Geburt im wahren Sinne ,,miBbildet** ist, halte ich es trotzdem fiir richtig,
den speziellen Ausfithrungen eine kurze normalanatomische Beschreibung der
Leber und ebenso eine iibersichtliche Darstellung ihrer normalen Entwicklung
voranzustellen.

Die Leber liegt im rechten Hypochondrium, im Epigastrium, und ragt mit
dem linken Lappen in das linke Hypochondrium hinein. Thre Farbe ist braunrot,
dunklere und hellere T'6ne wechseln ; teils sind es individuelle Verschiedenheiten,
teils AuBerungen der Funktion, des Blutgehaltes und dergleichen mehr. Das
Gewicht betragt durchschnittlich 1500 g. Grenzwerte, die etwa die Frage einer
bereits bestehenden Anomalie entscheiden lieBen, kénnen in bindender Form
nicht aufgestellt werden. Auch ein prozentuales Verhiltnis zum Gesamtkorper-
gewicht z. B. 2,5—2,7%/, des Kérpergewichtes (STERNBERG) oder 1/,, des Korper-
gewichtes (RAuBER-Kopscm) sind statistisch gewonnene Durchschnittswerte.
Zudem handelt es sich bei den genannten Gewichten und Verhaltniswerten
nur um Angaben, die die Leber eines Erwachsenen betreffen. Nach STERNBERG
wiegt die Leber eines neugeborenen Kindes 115—135 g, ein Gewicht, das etwa
3,6—4,49/; des Korpergewichtes ausmachen wiirde. Nach KAUFMANN betragen
diese Werte etwa 120 g, also etwa 49/ des Korpergewichtes. Man ersieht aus
diesen Angaben einmal, daB bei gleicher Altersstufe weitgehende Unterschiede
als normal gelten, zum anderen, dal verschiedene Lebensalter physiologisch
verschiedene, im Laufe der Entwicklungsjahre verhdltnismiBig zum Korper-
gewicht abnehmende Gewichtswerte aufweisen. Ahnliche Verhiltnisse bietet auch
die LebergroBe, deren Durchschnittswerte fiir den Erwachsenen 26:15: 8 cm
betragen, MaBe, die selbstredend auch fiir das ausgebildete Organ als Folge von
Schwankungen der Form weitgehend schwanken kénnen. DaB letztere zum Teil
echte Mifibildungen darstellen kénnen, wird uns z. B. fiir Fille verstdndlich,
bei denen die GréBenunterschiede zwischen linkem und rechtem Leberlappen
nicht die gewdhnlichen sind. Ein auffallig groBer linker Lappen wéire z. B.

1*
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sehr gut als Hemmungsbildung denkbar, zumal wir wissen, dall wihrend der
Embryonalzeit beide Lappen nahezu gleiche Grofe besitzen und bei ihrer ab-
soluten GroBe, insbesondere in der ersten Schwangerschaftshilfte, den grofiten
Teil des Bauchraumes ausfiillen.

Die konvexe glatte obere Fliche liegt in der entsprechenden Wélbung des
Zwerchfells, die untere Flache ist leicht konkav, uneben. Rechts ist der Durch-
messer groBer als links. Der vordere Rand, der im allgemeinen bis an den
Rippenbogen reicht, ist scharf, der rechte Rand ist abgestumpft, der linke zu-
geschirft. Die obere Leberfliche ist vom Bauchfell iiberkleidet. Eine sagittal
verlaufende Falte desselben bildet das Ligamentum falciforme, das oberflich-
lich den groBeren rechten Lappen von dem kleineren linken trennt.

Die hintere Fliache zeigt eine durch die Speiserchre bedingte Impression
und an der oberen Kante die Mindungsstellen der Lebervenen.

Die untere Fliche bietet durch das Bestehen mehrerer Furchen das ver-
wickeltste Bild. Eine Querfurche bildet die sogenannte Porta hepatis, die Ein-
trittsstelle der gréBeren GefaBstimme, der Gallenwege und der Nerven. Die
Hauptstimme dieser Gebilde teilen sich vor ihrem Eintritt in das Leberparen-
chym in Aste fiir die rechte und linke Leberhalfte, und zwar befindet sich die
Eintrittstelle jeweils an den Endpunkten der genannten Querfurche. An diesen
Stellen schlieBen sich jederseits sagittal verlaufende Furchen an, so dal die
Furchenbildungen dieser Fliche etwa einem H entsprechen. Die linksgelegene
Liangsfurche trennt den linken Leberlappen vom rechten. Man unterscheidet
einen vorderen Teil der Furche, der die Nabelvene bei Feten und Neugeborenen,
spiterhin den obliterierten Strang, das Ligamentum teres, enthélt. Dieser
bildet die Grenze zwischen linken Leberlappen und Lobus quadratus. Hin und
wieder kann diese Furche durch Lebersubstanzbriicken, die die beiderseitigen
Riander verbinden, zum Rohr bzw. Kanal werden, ein Befund, der innerhalb
der Variationsbreite liegend nicht als Abnormitit oder gar Miflbildung auf-
gefaBt wird. Im hinteren Teil der genannten Furche verléuft beim Fetus die
Verbindungsvene zwischen Nabelvene und unterer Hohlvene, der Ductus venosus
Arantii bzw. spiterhin der durch Verédung bedingte Strang, das ebenso
benannte Ligamentum venosum. Gleichzeitig trennt dieser Teil der Furche,
etwa in gerader Fortsetzung des vorderen Abschnittes verlaufend, linken Leber-
lappen und Lobus caudatus Spigelii.

Die rechte Sagittalfurche besteht ebenfalls aus zwei Abschnitten. Der
vordere enthilt eine muldenartige Vertiefung zur Aufnahme der Gallenblase
und reicht bis zur Leberpforte. Der hintere Abschnitt, mit dem vorderen durch
eine schmale Briicke von Lebersubstanz (Processus caudatus) verbunden,
umfaBt mehr oder weniger als Fossa venae cavae das genannte Gefa3 und zieht
in schriger Richtung aufwirts bis zum hinteren Leberrande, dem Auslauf
der linken Sagittalfurche sich nihernd. Sie trennt in ihren beiden Abschnitten
den rechten Leberlappen von Lobus quadratus bzw. Lobus caudatus.

Die Gesamtmasse der Leber wird mithin in zwei gro3e Lappen, einen rechten
und einen linken, geteilt, wobei die Insertion des Ligamentum falciforme auf
der konvexen, die linke Sagittalfurche auf der konkaven Seite eine deutliche
charakterisierte Grenze bilden. Es sind also Lobus quadratus und Lobus caudatus
Teile des rechten Leberlappens. Vielfach gelten sie auch als Mittellappen, so da@l
der iibrig bleibende Abschnitt als rechter Leberlappen im engeren Sinne anzu-
sprechen wiire. Beide Lappen sind infolgedessen von weitgehend verschiedener
GroBe. Der kleinere linke Lappen umfaBt durchschnittlich ein Fiinftel des
rechten.

Auf Eindriicke, Impressiones, der Leberoberfliche gehe ich nicht weiter ein.
Sie haben als Anpassungsfolgen mit MiBbildungen nichts zu tun. Form, GroBe
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und Ausdehnung dieser ,,Beriithrungsfelder werden von den jeweiligen besonderen
Umstanden abhingen. Erwihnenswert ist nur, daBl die Leber es ist, die gleich-
sam passiv infolge ihrer besonderen Konsistenzverhéltnisse dem Drucke benach-
barter Organe, Gewebe, ja Eiter- und Gasansammlungen nachgibt, selbst da-
gegen andere Organe unbeeinfluflt 1a3t. Zu erinnern wére in diesem Zusammen-
hang an die Erscheinung einer durch Herzpulsation bedingten Druckatrophie
der subphrenischen Leberoberfliche, die bei hypertrophischem Herzen gleichsam
als Folge einer Art Vibrationsmassage eine entsprechend lokalisierte ovale,
flache Vertiefung an der Oberfliche des linken Leberlappens bedingt (WESTEN-
HOFER). ’ :

Auf die anatomischen Verhéltnisse der Gallenblase und Gallenwege sei
hier nicht weiter eingegangen. lhrer wird an besonderer Stelle im Zusammen-
hang mit Erkrankungen dieser Gebilde gedacht.

Bemerkenswert ist noch das normale Verhalten des peritonealen Uberzuges
der Leber und der damit zusammenhingenden Aufhingeapparate der Leber.
Die Oberfliche ist bis auf wenige Stellen iiberall von einem durch straffe Sub-
serosa mit dem Leberparenchym fest verbundenem Bauchfell iiberkleidet.
Frei sind die Pforte, die Furchen fiir Gallenblase und Hohlvene, umschriebene
Stellen der linken Léngsfurche und insbesondere ausgedehnte, mit dem Zwerch-
fell verwachsene Teile der hinteren Leberflache. Mit ihm stehen ferner in Ver-
bindung Bauchfellfalten, und zwar das frontalgestellte Ligamentum coronarium
s. alare mit dem Ligamentum triangulare sinistrum bzw. dextrum und dem
bereits genannten Ligamentum falciforme.

Ferner bestehen derartige Verbindungen mit Magen, Duodenum, Kolon
und rechter Niere (Ligamentum hepatogastricum, hepatoduodenale, hepato-
colicum und hepatorenale).

Hinsichtlich der Gefille sei noch erwahnt, daB die Leberarterie ein Ast
der Arteria coeliaca ist. Rechter und linker Ast des Lebergefifes speisen die
entsprechenden Lappen; ein vom rechten Ast abgehender kleinerer Zweig
geht zur Gallenblase (Arteria cystica). Die Pfortader, die der Leber weitaus
das meiste Blut zufithrt, ist entsprechend von betrichtlichem Kaliber. Sie
sammelt das Blut der Venen von Magen, Darm (bis auf einen Teil des Rektums),
Milz, Bauchspeicheldriise und Gallenblase. Auch sie teilt sich im Bereiche
der Querfurche in einen linken und einen rechten Hauptast. Mit dem linken
steht die Nabelvene bzw. das Ligamentum teres in Verbindung, wihrend jen-
seits dieser Stelle der Ductus venosus Arantii bzw. das entsprechende Ligament
mit der linken Lebervene oder aber unmittelbar mit der unteren Hohlvene
in Verbindung steht. ‘

Das Verhalten der Lymphgefifle interessiert an dieser Stelle nicht. Ebenso
kann ich hier darauf verzichten, die feinere Histologie der Leber einschliefilich
der feineren Gefaverhéltnisse des Parenchyms auszufiihren, da die zu besprechen-
den MiBbildungen diese Feinheiten in der Regel nicht betreffen. Wo es doch
der Fall ist, soll an Ort und Stelle ein kurzer Hinweis auf feinere histologische
Verhiltnisse gebracht werden.

Soweit die normal-anatomischen Grundlagen.

Was nun die Entwicklungsgeschichte der Leber betrifft, so sind
wir noch keineswegs dahin gediehen, dall wir in allen Einzelheiten mit fest-
stehenden, bekannten Tatsachen rechnen diirfen. Es kann auch nicht meine
Aufgabe sein, hier zu wiederholen, was uns die Entwicklungsgeschichte bisher
gelehrt hat. Es mull an dieser Stelle eine kurze Zusammenfassung geniigen,
die uns gleichsam einen orientierenden Uberblick iiber unsere heutige Vorstellung
gibt, die — im Vergleich mit den Verhéltnissen anderer Organe — uns fiir embryo-
nale Storungen, Hemmungen, also MiBbildungen Verstandnis fiir deren Genese
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verschaffen kénnte. Ich will an dieser Stelle der Entwicklung gedenken, ob-
wohl, wie ich schon oben hervorhob, die Kenntnis der Leberentwicklung nur
in hochst beschranktem MaBe die formale Entstehung der uns bekannten, an
sich ja seltenen MiBbildungen der Leber zu erkliren vermag.

Erforderlich ist dabei, daB wir uns nicht darauf beschrinken, die Entwick-
lung des Driisenparenchyms darzulegen, sondern vor allem auf die verschiedenen
Leberbénder z. B. das Ligamentum suspensorium, das kleine Netz usw. ein-
gehen, da Stérungen in der Entwicklung der letzteren ganz besonders geeignet
erscheinen, LebermiBbildungen zu bedingen. Auch sei bereits an dieser Stelle
daraufhin gewiesen, dafl diese Binder sich von einem Gebilde herleiten, das
entwicklungsgeschichtlich dlter als die Leber ist, ndmlich einem ventralen
Mesenterium oder Darmgekrose (O. HErRTWIG).

Die Leber selbst, dasjenige driisige Organ, das nach dem WoLrFschen Korper
zuerst entsteht, zeigt eine erste Anlage in Form einer ventralwirts gerichteten
medianen Vorwé6lbung des entodermalen Darmrohres. Eine longitudinale,
rinnenférmige Ausbuchtung dringt in das ventrale Mesenterium, eine Bildung,
die sich unmittelbar kaudalwirts ans Herz oder den Sinus venosus anschlieBt
(BracuET). Die urspriinglich solide, aus anastomosierenden Leberzellen be-
stehende, halbmondférmige Masse (LEwis) 148t schon bald zwei Abschnitte
unterscheiden. Der eine liefert durch Wucherung seiner Wand das Parenchym
der Leberzellen (Pars hepatica, Herrwie, oder kranialer Lebergang, FELIX),
der andere wird zur Gallenblase und Ductus cysticus (Pars cystica, HErTWIG,
oder kaudaler Lebergang, FELIX). Ob es sich von vorn herein um zwei der-
artige primére Leberginge handelt oder nur um einen mit spaterer Differen-
zierung, begegnet im Schrifttum geteilten Anschauungen (HAMMAR). Beide
Bildungen wachsen als Schlduche aus der rinnenférmigen Ausbuchtung hervor.
Und zwar soll beim Menschen zuerst die Pars hepatica zu einem lingeren Schlauch
hervorwachsen und dann erst die Pars cystica als kleinere Ausbuchtung be-
merkbar werden (SwAEN). Eine allméhliche Entfernung von der Darmwand
fithrt zu einer breiten, kurzen Stielbildung, dem Ductus choledochus. Mit diesem
Gange bleibt die vordere Anlage, welche zur eigentlichen Leber wird, kranialer
Lebergang, durch den Ductus hepaticus in Verbindung, wihrend die hintere,
die Gallenblase liefernde Anlage durch den Ductus cysticus verbunden bleibt.

An dieser Stelle sei in Kiirze der fiir etwaige Mifbildung in Betracht
kommenden Entwicklungsstadien gedacht, soweit sie die groflen Gallenwege
und die Gallenblase betreffen. Diese ist in ihrer ersten Anlage solide. Sie
entwickelt sich aus einer rundlichen Divertikelbildung, die ,,sozusagen in die
Lange gezogen wird“ (LEwis). Noch bei einem Embryo von 6,8 mm Lénge
sind Gallenblase und Ductus choledochus solide. Schon bei einer Linge von
7,5 mm bildet sich im Ductus choledochus ein Lumen, wihrend die Gallenblase
in dieser Entwicklungsperiode noch lumenlos ist. Spater wird die Lumen-
bildung einheitlich. Jedoch verdient erwahnt zu werden, daf gelegentlich der
Ductus choledochus ein doppeltes Lumen aufweist (z. B. bei Feten von 14,5
und 22,8 mm Linge festgestellt). Uber die Vorginge, die zu den duBerst
wechselnden Verhéltnissen des Ductus cysticus und der Valvula spiralis fiihren,
scheinen vorerst Untersuchungen oder doch Ergebnisse nicht vorzuliegen.

Uber den Ductus hepaticus wire zu berichten, daB er bei einer Embryo-
linge von 9,4 mm solide oder doch nahezu solide ist. Er verbindet die grofe
Masse der Leberbalken mit dem Ductus choledochus. Der Mensch besitzt
nur einen einzigen Ductus hepaticus; doch sind auch beim menschlichen Em-
bryo rudimentére iiberzéhlige Génge beobachtet worden. Was ferner die vom
Hauptstamm ausgehenden Astbildungen betrifft, so gelten sie ganz allgemein
als weitgehend wechselnd, so dafB in dieser Hinsicht Deutungen im Sinne einer
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Anomalie oder gar Milbildung nicht vorliegen. Die Bildung und Ausbreitung
feinerer Aste (nach LEwis, bei einer Embryolinge von 22,8 mm beginnend)
vollzieht sich in Begleitung der Hauptéste der Pfortader. Die Gallenkapillaren
entstehen in den Lebertrabekeln, die bis etwa 10 mm Embryolinge gréBten-
teils noch solide sind, dann aber unregelmidBig zerstreute Lumina erkennen
lassen (LEWIS).

Damit haben wir bereits Gebilde erwidhnt, die in dem Leberparenchym selbst
gelegen sind. Das histologische Bild einer normalen, vollentwickelten Leber
1453t uns ohne weiteres verstehen, dafl hier nur ein duflerst verwickelter Vorgang
zu dem schlieflichen Bilde fithren kann. Pfortader und Leberarterie als zu-
filhrende Gefille, die abfithrende Lebervene und das dazwischenliegende Kapil-
larsystem sollen zusammen mit dem nicht minder komplizierten Systeme der
Gallengidnge in der eigentlichen Parenchymmasse zu jenem wohlgeordneten
Bilde zusammengefiigt werden, das wir im mikroskopischen Schnitte der reifen
Leber bewundern. Dadurch, dal das Trabekelwerk der Leber und die Venen
sich gegenseitig durchwachsen und in die zufithrende Vena portae und die
abfithrende Vena hepatica aufgeteilt werden, kommt es eben zu jener eigen-
artigen Anordnung der Gefdle im vensdsen Gebiet, die man seit langem einen
Pfortaderkreislauf (auler der Leber im Worrrschen Korper der Nierenpfort-
aderkreislauf) genannt hat.

Fir die Embryonalzeit ist aber ferner zu beriicksichtigen, daBl die Leber
auch durch die Vena umbilicalis schon sehr friihzeitig von der Plazenta her
Blut erhilt. ,,Die beiden Venae umbilicales ziehen zwar zunichst direkt zum
Herzen, ohne zur Leber in Beziehung zu treten; schon bei einigen Embryonen
von 44 mm Linge entsendet jedoch die linke Umbilikalvene Aste zum Leber-
plexus. Bei 6,5 mm ist einer dieser Aste zur Hauptbahn fiir das Plazentarblut
geworden. Zuerst ergiefit sich die Vena umbilicalis in den allgemeinen Plexus,
spater bildet sie einen weiten Kanal quer durch den kaudalen Teil der Leber.
Obgleich es sich eigentlich um eine linke Vene handelt, nimmt sie allméhlich
eine mediane Lage ein. Die Gallenblase, die ihrem Ursprung nach eine mediane
Lage hat, liegt rechts von ihr* (Lmwis). Nach der Geburt bilden sich dann
aus dieser Vene das Ligamentum teres bzw. in dessen Fortsetzung das Liga-
mentum venosum Arantii. Wihrend der Embryonalzeit ist es besonders dieses
Gefaf3, das durch das vom Mutterkuchen zum Herzen stromende Blut die Leber
zu einem so blutreichen Organ macht, daf dieses im 3. Monat fast die ganze
Leibeshohle einnimmt und mit dem freien scharfen Rand nahezu die Leisten-
gegend erreicht, so daf nur in schmaler Spalte Diinndarmschlingen sichtbar
sind.

Die Leberarterie, ein Leberast der Arteria coeliaca, liBt sich bei einem
10 mm groBen Embryo bis zum Ductus hepaticus verfolgen. Spiter verlaufen
die Aste entlang diesem Gang und dem Ductus cysticus. Zunichst hat man
den Eindruck, als handle es sich vornehmlich um die Arterie der Gallenblase.
Feinere Aste verlaufen in direkter Anlehnung an die Leberbalken. Sie ver-
binden sich mit einem im Mesenchym gelegenen Kapillarplexus, der in zahl-
reichen Fillen mit dem vendsen Gefafnetz, daszwischen benachbarten Trabekeln
liegt, in Verbindung steht.

Dieses ganze hier kurz skizzierte System tritt nun in wohlgeordnete Be-
ziehung zum Parenchym. Ja die ersten Anfinge der feineren Gallengangskapil-
laren liegen sogar in den Leberparenchymzellen selbst. Diese Leberzellmasse
entsteht aus dem oben erwidhnten kranialen Lebergang, und zwar nach Art
einer verzweigten tubuldsen Driise, deren Besonderheit darin besteht, da8 sich
die Driisenschlauche schon frithzeitig zu einem engen Netz verbinden. Zwischen
diese Schlduche treten dann mesodermale Sprossen der Faserschichten der
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Darmwand mitsamt den Blutgefallen. So entsteht schlieflich ein kompaktes
Driisengewebe, das den ganzen Raum unterhalb des Zwerchfelles einnimmt.

Und da die Entwicklung innerhalb der Serosa erfolgt, ist schlieSlich die Leber
von Bauchfell iiberzogen. Auch die fiir das ausgebildete Organ bereits genannten
Aufhingebénder und die Bildung des kleinen Netzes sind in Zusammenhang mit
dieser Tatsache genetisch zu verstehen. Der gesamte Bandapparat ist im ven-
tralen Darmgekrose, der sogenannten Vorleber (His), bzw. dem Leberwulst
(K6LLIKER) vorgebildet. Der kraniale Leberschlauch wichst vom Duodenum
aus hinein und bildet durch fortgesetzte Sprossung den rechten und linken
Leberlappen. Das Gekrose wird dadurch in drei Abschnitte zerlegt: ,,erstens
in einen mittleren Teil, der fiir beide Leberlappen den Bauchfellitherzug liefert,
zweitens in ein Band, das von der vorderen konvexen Leberfliche in sagittaler
Richtung zur Bauchwand bis zum Nabel geht und in seinem freien Rand die
spiter obliterierende Nabelvene einschliet (Ligamentum suspensorium und
Ligamentum teres hepatis), drittens in ein Band, das von der entgegengesetzten
konkaven Leberfliche, von der Pforte, sich zum Duodenum und der kleinen
Magenkurvatur begibt, und den Ductus choledochus und die zur Leber fithrenden
Geféafle enthélt (Omentum minus, das in das Ligamentum hepatogastricum
und hepatoduodenale zerfillt) (O. HErTwIig). Fernerhin fiihrt zur Bildung
eines Teiles des Bandapparates der Leber die Tatsache, dafl dieses Organ vom
priméren Zwerchfell, mit dem es zum Septum transversum vereint war, all-
mihlich abriickt. Dies geschieht in der Weise, daBl das Bauchfell, welches
anfangs nur die untere Flache der Leber tiberzieht und in ihrem Rande sich
auf das primitive Zwerchfell fortsetzt, auch auf die obere Leberfliche sich
schlagt und sie vom priméren Zwerchfell bis auf 2 Bander, die sich zwischen
beiden ausspannen, ablost. Der so erhaltene Zusammenhang besteht einmal
in dem schon erwéhnten Ligamentum suspensorium hepatis und zweitens in
der Néihe der hinteren Rumpfwand in dem Kranzband (Ligamentum coronarium.
hepatis) und seinen trianguldren Ausldufern.

Diese Grundlagen, die trotz der kurzgehaltenen Darstellung dem Kapitel
der Lebererkrankungen in seiner Gesamtheit zur Einleitung dienen kénnen,
mdogen fiir unseren speziellen Abschnitt gentigen.

Bereits oben habe ich erwéhnt, dafl MiSbildungen der Leber selten
sind. Die meisten Lehrbiicher und einschlagigen Arbeiten weisen darauf hin.
Und wohl in Beriicksichtigung der bereits oben erérterten Tatsache, daf Form
und GroBe der Leber an sich in groBler Variationsbreite wechseln kénnen, wobei
Anpassungen an den Gesamtkorperbau des Trigers als Selbstverstdndlichkeit
imponieren, erwihnt E. ScEWALBE, daB MiBbildungen der Leber ,,in schwerer
Form micht haufig®“ sind, ,,abgesehen von lebensunfahigen MiBbildungen‘.
Man kénnte daraus die SchluBfolgerung ziehen, daf E. ScAwALBE mit dieser
Betonung schwererer Fille hierzu gegensétzlich fiir leichtere MiBibildungen
ein haufiges Vorkommen annimmt. Dem ist aber nicht so. Nach den bisherigen
Ausfiihrungen koénnen wir diese Frage nicht entscheiden. Wir sind gewohnt,
fiir die Leber die Variationsbreite in betrichtlichem Umfange gelten zu lassen.
Wiren wir imstande, den Nachweis zu erbringen, daB der jeweilige Befund
vielleicht Folge eines formalgenetischen Einflusses ist, der aulerhalb der nox-
malen Leberentwicklung liegt, dann miifiten wir auch solche Fille als Anomalie
bzw. Miflbildung gelten lassen. Da wir den Vorgang als solchen nicht sehen
koénnen, sind wir auf Folgen, also Zustandsbilder, angewiesen. Sind wir in der
Lage, einen derartigen Befund als Abweichung normaler Entwicklung, unter
anderem etwa als Persistenz (Hemmung) voriibergehender Entwicklungs-
stadien zu deuten, dann wissen wir, es handelt sich um eine MiBbildung bzw.
Anomalie. So sind wir ohne weiteres geneigt, beim Erwachsenen angetroffene
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Lappung der Niere als Mifbildung aufzufassen. Die noch bei der Geburt ge-
lappte Niere gewinnt beim Menschen sehr bald voéllig glatte Oberfliche. Wir
sehen uns in solchen Fillen keineswegs vor die Aufgabe gestellt, etwa durch
genaue histologische Untersuchung eine Entscheidung zu treffen. Wir sprechen
ohne weiteres von ,,fetaler Lappung einer Niere und sind von der ,,Mibildung*
iuberzeugt. Die Tatsache, dafl bei Reptilien, Vogeln und einzelnen Siugetieren
(Zetazeen) die Lappung dauernd erhalten bleibt (HerTwic), gibt der ganzen
Frage zudem eine vergleichend anatomische Bedeutung.

Bei der Leber lassen uns solche Hinweise und Beweise nahezu véllig im
Stich. Infolgedessen sind wir gezwungen, zahlreiche Abweichungen von Form
und GroBe der Leber als physiologische Varianten aufzufassen, obwohl ,,MiG3-
bildungen‘‘ vorliegen kénnten. Solange wir aber letztere nicht beweisen kénnen,
sind wir nicht imstande, eine diesbeziigliche Entscheidung zu treffen. Es bleibt
also eine vorderhand unberechtigte, da unbeweisbare Behauptung, wenn wir
unterstellen wollten, daB der heutige Begriff der Variationsbreite doch auch
echte Anomalien bzw. MiBbildungen umschlieBt. Schwere Fille — von denen
E. ScawALBE spricht — ersparen uns die Schwierigkeiten der Entscheidung.
Wo aber liegt die Grenze? Eine Festlegung bleibt uns gleichsam gefithlsmaBig
iiberlassen. Aber — und das ist der Zweck dieser Ausfithrungen — bei der
Leber erscheint diese Grenze im Vergleiche mit manchen andern Organen ganz
besonders unscharf.

Wann zum Beispiel liegt eine Unterentwicklung der Leber vor? Der
Vergleich mit einem paarigen Organ, wie das bei der Niere die Entscheidung
erleichtert, ist hier nicht méglich. Nicht jede kleine Leber ist hypoplastisch,
d. h. durch mangelhafte Anlage oder Wachstumshemmung kleiner als es dem
gewohnten Bilde entspricht. Die Unterscheidung von Atrophien, wobei es sich
um Verkleinerung eines frither einmal gréBer gewesenen Organes oder Organ-
teiles handelt, ist in der Regel leicht, da in derartigen erworbenen Bildern ein-
wandfreie Folgen des toxischen und entziindlichen Prozesses nachweisbar sind.
Versagen solche Hinweise, so erleichtert, z. B. Kenntnis des Alters des Tragers,
Pigmentnachweis im Parenchym, infolgedessen Farbe des Organes, die Er-
kennung einer rein altersatrophischen Leber. Im Gegensatze hierzu ist also
das hypoplastische Organ in allen seinen einzelnen Bausteinen kleiner als das
voll entwickelte. Ob in diesem Sinne bei der Leber iiberhaupt echte Hypo-
plasien vorkommen, diirfte noch keineswegs entschieden sein. Zum mindesten
werden wir sagen diirfen, da nicht jede bereits bei der Geburt bestehende
Kleinheit eines Leberteiles im strengen Sinne eine Unterentwicklung darstellt.
Denn was wir in hoheren Graden zu sehen bekommen, ist kein unterentwickeltes
Gewebe, sondern mehr oder weniger ein ungeniigender Ersatz durch Binde-
gewebe, das in verschiedenem Grade Lebergewebsreste und Gallengéinge, letztere
vielleicht gar gewuchert umschlieft. Diese Behauptung sei spater an der Hand
objektiver Beobachtungen belegt.

Zuvor sei noch kurz hervorgehoben, dafl der héchste Grad mangelhafter An-
lage und Ausbildung, dieNichtentwicklung der Leber, seies, dall das ganze
Organ oder nur Teile desselben aplastisch sind, zu den gréBiten Seltenheiten ge-
hért. Wir konnen dabei selbstverstindlich von allen jenen schweren MiBbildungen
ohne weiteres absehen, bei denen das Fehlen einer Leber nur eine Teilerscheinung
des Fehlens zahireicher anderer Organe bedeutet. Es handelt sich dabei um
MiBbildungen, die in manchen TFallen schon makroskopisch das Fehlen einer
Leber vermuten lassen. Es kann z. B. nicht iiberraschen, wenn Mifbildungen
wie etwa ein Holoacardius amorphus, ein Epigastrius, dieser je nach Grofe
und Ausbildung, ein Epignathus usw. oftmals Lebergewebe geschweige denn
eine auch in Form und GréBe ausgebildete Leber vermissen lassen. Solche
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Falle sind weniger Gegenstand einer Abhandlung, die speziell den Mibildungen
der Leber als Einzelorgan gewidmet ist. Eine Behandlung dieser Frage wiirde
zu weitgehend in das Gebiet der Miflbildungslehre fithren. Und. hierzu liegt
weder Veranlassung noch Berechtigung vor, da letzten Endes der Mangel einer
Leber in derartigen Fallen im Rahmen des Gesamtbildes nur einen in der Regel
fiir die Entscheidung grundsétzlicher Fragen hochst gleichgiiltigen Nebenbefund
darstellt. " Die etwa vorhandene Lebermifbildung ist dann ein rein zufilliges
Produkt, das niemals — oder doch nur héchst selten — kausal — und formal-
genetisch auf spezielle Stérungen der normalen Leberentwicklung zuriick-
gefithrt werden kann.

Sehen wir also von solchen Féllen ab, so bleibt die Frage, ob isolierte, vollige
Aplasie der Leber vorkommt. Dal} es sich dabei nur um lebensunfihige Feten
handeln kann, bedarf keiner weiteren Begriindung. Es war mir nicht méglich,
im Schrifttum eine einschligige kasuistische Mitteilung, d. h. also einen Fall

von Aplasie der Leber bei sonst nor-
malen oder doch nur geringgradig miB3-
bildetem Fetus ausfindig zu machen.
STERNBERG bezeichnet im ASCHOFF-
schen Lehrbuch den Mangel der ganzen
Leber als ,,duBerst selten‘‘. Diese Fest-
stellung ist jedoch weder durch Hin-
weis auf diesbeziigliche Literatur noch
auch durch entsprechende Kasuistik
belegt. Rein theoretisch wiirde es sich
hierbei um eine Hemmungsbildung han-
deln, deren teratogenetischer Termi-
nationspunkt bereits in die ersten Ent-
wicklungstage zu verlegen wire, da
schon ein 2,5 mm langer Embryo
(THOMPSON, zit. nach LEWIS) erste Ent-
wicklungsstadien der Leberanlage er-
Abb.1. Hypoplasie der Leber. (Nach ZYPKIN.)  Lkennen 14B8t. ORTH bezeichnet den
,,Defekt einer Leber bei einem sonst
wohlgebildeten Individuum‘ als grofte Seltenheit. KEr verwies in diesem Zu-
sammenhang auf eine Mitteilung KigsELBACHs aus dem Jahre 1836: De foetu
hepate destituto.

Auch eine auffallende Kleinheit der ganzen Leber bei sonst normaler
Beschaffenheit ist selten. Es berichtet z. B. ZYPKIN iiber einen derartigen Fall
angeborener Hypoplasie der ganzen Leber.

Er betraf eine 30jihrige Frau. Die Lebermasse betrugen 15:11:6 cm. Die
Leberform war bei sonst glatter Oberfliche unregelmiBig, ovoid; das Ge-
wicht betrug 500 Gramm, eine normale Gliederung in Lappen fehlte. Gallen-
blase und Gallenwege waren vorhanden. Klinisch war die Leber nicht pal-
pabel. Der Tod trat infolge von Pfortaderthrombose ein. Das histologische
Bild war entsprechend. ZypxIn weist auf eine dhnliche Beobachtung Sonowsews
hin. Die Leber des dort beschriebenen Falles war 17: 12:5 em groB3, von Inter-
esse ist hierbei die gleichzeitig bestehende Kleinheit von Uterus und Adnexen,
also infantile Organe.

VerhaltnismaBig haufiger ist abnorme Kleinheit eines Leberlappens. Bevorzugt
ist der linke Lappen (Krauspe). Das Parenchym des anderen zeigt dann kom-
pensatorische VergroBerung. Der Grad dieser mangelhaften Lappenbildung
kann so hochgradig sein, daB er einer volligen Aplasie nahezu gleichkommt.
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Es konnen also linker oder rechter Leberlappen ,fast vollkommen fehlen®.
In diesem Sinne duBert sich z. B. KAurMaNN, der selbst in einem Falle, der das
weitaus seltenere Vorkommen des Fehlens der rechten Leberhélfte bot, die
Gallenblase am rechten Leberrande liegen sah. Auch HELLER berichtet iiber
einen Fall ,,;mangelhafter Entwicklung des rechten Leberlappens. Es handelte
sich um einen 45jihrigen Mann. Vom rechten Leberlappen war nur ein nach
links und oben verschobenes im Hypochondrium verborgenes herzférmiges
Rudiment vorhanden; der linke Lappen zeigte mehrere tiefe Furchen, die durch
Narbenbildung bedingt waren. Im iibrigen war dieser Lappen infolge er-
setzender VergroBerung iibermiBig groB. Ursédchlich beschuldigt HELLER mit

Abb. 2. Hochgradige Verkleinerung des linken Leberlappens. (Nach KANTOR, Fall 1.) a.h.c. Arteria

hepatica communis D. Diaphragma. d.c. Ductus choledochus. L.f. Lig. falciforme. l.h. Lig. hepato-

colicum. LL. Rest des linken Leberlappens. LR. Atrophische Partie des rechten Lappens, dessen

linkem Rand entsprechend. 1.8. Lobus Spigeli. l.t. Lig. teres. l.t.s. Lig. triangulare sinistrum.
M. Milz. r.L. Rechter Lappen. V.p. Vena portae.

einer gewissen Wahrscheinlichkeit ein Trauma, das im frithen Kindesalter die
Gegend des rechten KEpigastriums getroffen hat. RoxITANSKY soll mehrere
derartige Fille gesehen haben.

Es ist nicht uninteressant, an dieser Stelle auf die HeLLERsche Beobachtung
hinzuweisen. Der oben wortlich angefiihrte Titel der betreffenden Mitteilung 146t
ohne weiteres an MiBbildung denken. HELLERs Arbeit, die u. a. einleitend fest-
stellt, dall groflere angeborene Defekte der Leber auller bei lebensunfahigen
MiB3geburten selten zur Beobachtung zu kommen scheinen, leitet den Gedanken
in gleicher Richtung. Aber ursdchlich hat die Annahme eines im ,,frithesten
Kindesalter erworbenen Traumas ,,die groBte Wahrscheinlichkeit®. Mithin
handelt es sich also gar nicht um eine MiB3bildung. Dieser Fall ist aber ein vor-
treffliches Beispiel fiir meine einleitenden Ausfiihrungen, wonach gerade die
Leber der Entscheidung: Mifbildung, also angeboren, oder erworben ganz
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besondere Schwierigkeiten bereitet. Es fehlt uns eben in der Regel das die
MiBbildung beweisende Moment. Kann vielleicht mit vélliger Sicherheit
ausgeschlossen werden, daB die von HELLER beschriebene Leber doch eine
MiBbildung war?

Nach LanNcereEAUX sind es am haufigsten linker Lappen und Lobus
Spigelii, die atrophisch erscheinen oder ginzlich fehlen. Nach ihm handelt
es sich um die Folge der Verédung eines GefidBastes oder aber um Verlegung
eines Gallenganges, ,,weil jeder dieser Affektionen sich eine partielle Atrophie
der Leber anschlieBt, welche im allgemeinen am héaufigsten eine konsekutive
Storung darstellt®.

ADbb. 3. Hochgradige Verkleinerung des linken Leberlappens. (Nach KANTOR, Fall 2.) a.h.c. Arteria

hepatica communis. D. Diaphragma. d.c. Ductus choledochus. l.f. Lig. falciforme. 1.L. Rest des

linken Leberlappens. 1.S. Lobus Spigeli. 1.t. Lig. teres. l.t.s. Lig. triangulare sinistrum. M. Milz.
N. Niere. r.L. Rechter Lappen. V.c. Vena cava. V.p. Vena portae.

Auch fiir diese Annahme gilt bei Beobachtungen am Erwachsenen dieselbe
Einschrinkung, die sich die Hrrnersche Mitteilung gefallen lassen mulBte.

Uber Fille, die eine hochgradige Verkleinerung des linken Leberlappens
betrafen, berichtet u. a. KANTOR.

Fin erster Fall betraf einen 63jihrigen an den Folgen eines Schlaganfalles
gestorbenen Patienten.

Als Besonderheiten seien hervorgehoben. Der linke Leberlappen ist nur
durch eine etwa dreieckige bindegewebige Lamelle (1. L.) angedeutet, welche
links dem rechten Lappen innig aufliegt, teilweise sich dem Zwerchfell anschlief3t.
Die Lamelle wird rechterseits von einer scharfen, nach rechts hin konkaven
Falte begrenzt, unter welcher man das Ligamentum teres verschwinden sieht
(I. t.). Linkerseits verschmilert sie sich ‘allméhlich und lauft in eine Spitze
aus, die oberhalb des oberen Poles der Milz zu liegen kommt. ,,Als Derivat
der Leber dokumentiert sie sich durch die reichlich vorhandenen, infolge der
Injektion schon makroskopisch sichtbaren groferen Gallenginge und Blut-
gefiBe, zum Unterschiede von der rein bindegewebigen Lamelle, welche dem
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Ligamentum triangulare sinistrum (1. t. s.) entspricht*. Ferner ist zu erwihnen
eine bedeutende Verbreiterung (durchschnittlich 12 cm) des Ligamentum falci-
forme und eine umschriebene Atrophie des sonst hypertrophischen rechten
Lappens. Auch der Lobus Spigelii ist méichtig vergroBert.

Ein zweiter Fall lag dhnlich. Der linke Lappen war bis 1 ecm dick. Der
rechte Leberlappen war auch in seiner Form veréndert, plump, stumpfrandig,
nach rechts und unten méchtig gewuchert. Der Spigeliische Lappen war hasel-
nuligroff und hing mit der Leber nur durch einen diinnen Stiel zusammen.
Wihrend im 1. Falle neben den bereits erwihnten Gefiflen und Gallengingen
nur Bindegewebe vorhanden war, Lebergewebe dagegen véllig fehlte, zeigte
der 2. Fall noch deutliche Lebergewebsreste.

Auch in diesen Fillen kénnte man in Zweifel geraten, ob die Annahme des
Verfassers, dal} ,,angeborene MiBbildungen‘‘ vorliegen, zurecht besteht. KANTOR
selbst duBlert sich hierzu folgendermaBen: ,,Was die Erklirung zunichst des
1. Falles betrifft, so ist zu beriicksichtigen, daB wir es im rechten und linken
Lappen mit 2 ganz verschiedenen Stadien von Atrophie zu tun haben, hier
vollstdndiges Fehlen von Leberzellen, dort solche noch in reichlichem MaBe
vorhanden. Schon daraus, sowie aus dem Umstande, da8 die Ausdehnung
der Bindegewebsfalte geringer ist, als sie einer einmal in normaler GréBe vor-
handenen und erst dann atrophierten linken Leber entsprechen wiirde, geht
hervor, dall wir das Fehlen des linken Lappens fiir einen angeborenen oder in
einer fritheren Periode des fetalen Lebens entstandenen Defekt halten miissen.
Im Gegensatze hierzu steht die Atrophie im Bereiche des rechten Lappens,
die wir uns durch Druck von seiten der abnormen Mesenterialverhiltnisse
und dilatierten Darmschlingen entstanden denken kinnen. Ob diese Begriindung
ausreicht, mull zum mindesten als zweifelhaft erscheinen. Wir brauchen nur
an die Folgen einer akuten gelben Leberatrophie zu denken, einer Erkrankung,
bei der mit Vorliebe der linke Lappen ein Bild zeigen kann, das nach KANTOR
das Vorliegen einer MiBbildung beweisen soll. Auch der Hinweis auf die Aus-
dehnung der fraglichen Bindegewebsfalte erscheint im Vergleiche mit den Ver-
hiltnissen bei akuter Leberatrophie nicht iiberzeugend. Hs steht meines Er-
achtens mit dieser Beweisfithrung kaum besser als mit dem Versuche, die zweite
Beobachtung als Miflbildung zu deuten. Mit der resignierten Feststellung:
wenigstens fehlt uns fiir die Annahme einer anderen Entstehungsursache jeder
Anbhaltspunkt, ist der Beweis nicht erbracht.

Dieselbe Kritik verdient eine Mitteilung WAKEFIELDs, die einen 53jihrigen
Patienten betraf. Die rechte Hilfte des Bauchraumes war von dem stark
hypertrophischen rechten Leberlappen ausgefiillt; der Lobus Spigelii fehlte,
der Lobus quadratus war sehr mangelhaft entwickelt und der linke Leberlappen
bestand aus einem 5 cm langen, 3 bis 4 cm breiten und 1 em dicken Binde-
gewebsstreifen. Mikroskopisch fand sich in diesen Teilen fast nur Bindegewebe,
hin und wieder eine eingesprengte Parenchyminsel, deren kleine Zellen zusammen-
gedriickt erschienen ; keine Gallenginge. Muf} das eine MiBbildung gewesen sein?
Die Verhaltnisse der Mittellappen stiitzen allerdings diese Annahme.

BorrcHER (angefiihrt nach KrAUsPE) berichtet iiber einen Fall, bei dem
Lobus quadratus und Lobus Spigelii vergroBert waren. In Verbindung mit
dem verkleinerten linken Lappen stand ein diinnes, fibréses Band, das von
Lebergefalen und Gallengingen durchzogen war und einen isolierten Leber-
lappen enthielt. Uber atrophische linke Lappen berichten ferner Karusix
und MoUCHET.

Auch iiber Verkleinerung des rechten Leberanteiles liegen Mitteilungen vor.
So fand HELLER neben einem auBlerordentlich vergréBerten linken Lappen vom
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rechten Lappen nur ein nach hinten oben geschobenes im Hypochondrium
verborgenes, herzformiges Stiick. Nach hinten von diesem sah man die Gallen-
blase zwischen dem rechten oberen Rande des rechten Lappens und dem Zwerch-
fell. An den Fundus der Gallenblase angrenzend, als Rudiment der rechten
Halfte des rechten Leberlappens, war nur ein bis 6 mm breiter, diinner, mehr-
fach eingeschniirter schlaffer Lappen aus Lebersubstanz nachweisbar, der
durch eine tiefe Furche vom iibrigen Lappen getrennt war.

Einen besonders eindrucksvollen Fall teilt KRAUSPE mit. Bei der 65jahrigen
Patientin schien der linke vergrofierte Lappen die ganze Leber zu bilden. jEr
war nach rechts unten um etwa 30 Grad aus der gewdhnlichen Lage gedreht,
so daf} die eigentliche vordere Kante nach rechts hinten zog. Hier fand sich

Abb. 4. Hypoplasie des rechten Leberlappens; Abb. 5. Hypoplasie des rechten Leberlappens;
Vorderfliche. (Nach KRAUSPE.) Hinterflache, (Nach KRAUSPE.)

a Gallenblase; b Vena cava inferior; c Lig. teres; d Ductus choledochus; e Vena portae; f Lig.
triangulare sinistrum; g Lig. falciforme.

auch ganz oben nahe dem Zwerchfell die Gallenblase. Das Ligamentum falci-
forme und teres trennten nur einen kleinen Teil der Lebersubstanz, etwa ein
Fiinftel der im ganzen 1330 g schweren Leber, nach oben ab.

Die groflten Durchmesser an der Vorderseite betrugen von oben nach unten
23,5 cm, von links nach rechts 16 em. Vom Vereinigungspunkte des Ligamentum
teres und falciforme, d. h. vom lateralen rechten Rand, zog eine querverlaufende,
in ihrem Grunde mehrere tiefe Furchen aufweisende Einschniirung zum linken
lateralen Rande und trennte vom linken Lappen ein Viertel seiner Masse nach
oben zu ab.

Die Hinterfliche des linken Lappens zeigte ein verwickeltes Bild. Nach
oben wurde er durch die Leberpforte begrenzt, die etwa an der Grenze gegen
das obere Drittel der Gesamtoberfliche lag. Von dieser aus zog eine ziemlich
tiefe, den linken Lappen fast genau in zwei Héalften teilende Furche von oben
nach unten. Hier fand sich verdicktes Bindegewebe und darunter ein starker
Lebervenenast. Wihrend die nach rechts gelegene Héalfte des rechten Leber-
lappens an der Hinterfliche kaum irgendwelche Besonderheiten aufwies, wurde
die linke Hilfte durch eine quere Furche, etwa in der Mitte, in einen oberen
und unteren Lappen geschieden. In diese Furchen hinein erstreckten sich
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Fortsidtze des Ligamentum triangulare sinistrum. Dieses traf die linke laterale
Kante etwa in Hohe der an der Vorderseite quer verlaufenden Furchen und
teilte den letztgenannten oberen Teil der Hinterflache des linken Leberlappens
in ein lingliches linkes und ein dreimal groferes rechtes Stiick.

AuBerst komplizierte Verhiltnisse fanden sich bei Betrachtung des rechts
oben vom Ligamentum falciforme gelegenen Leberanteiles. Man erkannte
rechts hinten oben, nahe am rechten Rande, die Gallenblase. Diese lag in einem
tiefen Einschnitt des Lebergewebes, der sich an der Vorderfliche des Organs
in zwei tiefe, nach rechts und links unten verlaufende Einschnitte ins Leber-
gewebe fortsetzte. Ferner verliefen zwei unscharfe, etwa 11/, cm breite sagit-
tale Furchen, ohne Riicksicht auf die lappenartige Teilung des Lebergewebes,
an der Oberfliche hin. An der Hinterfliche fand man das Ligamentum teres,
die Pforte und einen bindegewebigen Strang, der zur Vena cava inferior fithrte,
das Ligamentum descendens.

Die ausfiihrliche Wiedergabe dieses Befundes erscheint gerechtfertigt.
Diirfte doch hier kaum eine andere Deutung als die einer angeborenen Mif3-
bildung zutreffen. Ein postfetales Trauma zu beschuldigen, wie es HELLER
fiir seine Beobachtung tut, diirfte nicht angingig sein. Dagegen erscheint es
durchaus berechtigt, wenn KRAUSPE in dieser angeborenen Miflbildung einer
abnormen Gefafverteilung eine bedeutungsvolle Rolle beimift.

Zu erwadhnen ist an dieser Stelle der Begriff ,hepatischer Infantilismus®.
Nach GOrrcEE ist dieses Krankheitsbild im Jahre 1901 erstmals von LERE-
BOULLET aufgestellt worden. Weitere Mitteilungen liegen vor von HASEN-
CLEVER, OSLER, Farra, KtENBOCK u. a. Die innersekretorische Funktion der
Leber, soweit sie das Wachstum betrifft, ist noch sehr unklar. Es gibt Fille,
bei denen eine Funktionsstérung der Leber mit gleichzeitiger Funktionsstérung
der Keimdriisen festgestellt wurde; andere haben zwischen Schilddriise und
Leber, bzw. zwischen Hypophyse und Leber, wieder andere zwischen Epithel-
koérperchen und Leber Zusammenhinge gefunden. Es scheint, als ob bei linger
dauernden Krankheiten der Leber ein ,, Infantilismus® zur Beobachtung gelangen
kann. Es bleibt dabei nun die Frage, ob eine wirkliche spezifische innersekre-
torische Tétigkeit der Leber eine Rolle spielt. Die Frage ist noch durchaus
offen. Wie PFAUNDLER im Jahre 1926 betont, bleibt vorerst die Hauptsache,
einschligige Fille zu sammeln, damit wir klarer sehen. Die Bezeichnung ,,In-
fantilismus® weist auf eine Entwicklungsstérung bzw. MiBbildung hin und
rechtfertigt die Erwihnung des Krankheitsbildes an dieser Stelle. Ob die er-
strebte Kliarung eine dahingehende Stellungnahme aufrecht erhalten 1a8t,
bleibt der Zukunft vorbehalten.

Nicht geringer sind die Schwierigkeiten, wenn wir eine diesbeziigliche Ent-
scheidung bei Formverdnderungen der Leber, Lappenbildung und
dergleichen treffen sollen.

In bestimmter Weise bezeichnet OrRTH Verlingerungen und Abplattungen
des linken Lappens, der bei zungenférmiger Gestalt bis zur Milz reicht, mit
der ‘er nicht selten sogar durch Pseudomembranen verbunden ist, als ange-
boren. In der Regel gestattet diese Frage bei Formverinderung der Leber
keine Entscheidung. Gerade in diesem Punkte macht sich bemerkbar, was oben
iiber die aulerordentlich weitgehende und unscharf begrenzte Variationsbreite
gesagt wurde.

KAUuFMANN vermeidet in seinem Lehrbuche eine bestimmte Stellungnahme.
Nach ihm sind Formanomalien ,,kongenital oder spéter erworben‘‘.

Eine hier einschligige Beobachtung von Form- und Lageverinderung der
Leber verdanke ich Herrn PuTscHAR aus dem Gottinger pathologischen Insti-
tut (Professor Dr. G. B. GRUBER). Sie fand sich bei einem 14 Tage alten Knaben,
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der an den Folgen einer Nabelsepsis verstorben war. Da neben der Verdnderung
der Leber auch anderweitige Milibildungen bestanden, der Knabe nur ein Alter
von zwei Wochen erreichte, besteht kein Zweifel, daBl auch das vorgefundene
Leberbild als angeborene MiBbildung zu gelten hat. Die Bauchdecken des an
Chondrodystrophia foetalis erkrankten Kindes waren sehr diinn, so dafl das
Darmrelief erkennbar war. Hs bestand ein gemeinsames Mesenterium fir Diinn-
darm, aufsteigenden und querverlaufenden Dickdarmteil. Die linke Nabel-
arterie fehlte. Die rechte Niere lag etwas vor der Wirbelsdule. Die Leber, die

Abb. 6. Gesamtbild. Abb. 7. Eingeweide.
Abb. 6 und 7. Angeborene Lageverinderung der Leber. (Nach GRUBER-PUTSCHAR.)

im {ibrigen makroskopisch und histologisch vollkommen normal und wohl
gebildet war, zeigte eine Lageanomalie, und zwar eine Drehung im entgegen-
gesetzten Sinne des Uhrzeigers um mehr als 45 Grad um eine horizontale, sagit-
tale Achse.

Der rechte Leberlappen lag zum Teil in der rechten Fossa iliaca, der linke unge-
fahr an der Stelle, wo normal der rechte liegt. Die Leberunterfliche war nach
links und vorne gerichtet. Die Gallenblase lag 2 ecm iiber und rechts vom Nabel.
Ihr Hals wurde von der Nabelvene unter einem Winkel von 85 Grad iiber-
kreuzt, wihrend sie normal nahezu parallel in den beiden Sagittalfurchen der
Leber liegt. Das Ligamentum falciforme war lang ausgezogen und lag der
Oberfliche des linken Leberlappens an. Die untere Hohlvene war normal
ausgebildet.
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Ich werde spiter auf derartige Leberverlagerungen und Formverdnderungen
einzugehen haben, insofern sie als Folgeerscheinung anderer schwerer Mil3-
bildungen wie Zwerchfelliicken, Bauchspalten, Nabelschnurbriiche, Bauchwand-
briiche und dgl. bekannt und auch &fter beschrieben sind. Die vorliegende
Beobachtung ist von besonderer Bedeutung, da sie eine isolierte Verlagerung
einer normalen Leber in einem sonst wohl gebildeten Bauchraum darstellt, ein
Befund, wie er bisher im Schrifttum noch nicht vorzuliegen scheint. Eine
Erklarung dieser MiBbildung ist vorerst nicht moglich, auch die beiden Neben-
befunde (das Mesenterium commune und das Fehlen einer Nabelarterie) kliaren
weder die ursdchliche noch die zeitliche Entstehung dieser Verlagerung auf
(PUTSCHAR).

Ein Bild, das uns die Leber bei hochgradiger Gestaltverinderung in eigen-
artiger Weise groBbuckelig gelappt zeigt, kennen wir unter dem Namen der
gelappten Leber (Hepar lobatum). Es handelt sich dabei nach den Ausfiih-
rungen KAUFMANNs um einen Befund, ,,wobei man gestielte polypdse Bildungen
von bohnen- oder haselnuBigrofe sehen kann oder es finden sich Inzisionen
des scharfen Leberandes, besonders am rechten Lappen®. KAUFMANN meint
hierzu weiter: ,,Das ist entweder eine kongenitale oder durch Bindegewebs-
wucherung und narbige Retraktion bedingte Lappung.

Insofern eine derartige Beeinflussung der Leberoberfliche Folge von Ge-
schwiilsten, knotigen Hyperplasien und dergleichen ist, unterliegt es keinem
Zweitel, daB eine erworbene Bildung vorliegt. Aber auch da, wo derartige
Merkmale nicht so iiberzeugend sind, wird uns dank allgemeiner Erfahrung die
Entscheidung in zahlreichen Féllen erleichtert. Die Bezeichnung Hepar lobatum
besteht gewifl zurecht, da wo von der Norm abweichende Lappenbildungen
der Leber vorliegen. Es 148t sich aber kaum leugnen, dall wir gewohnt sind,
den genannten Begriff im engeren Sinne zu verwerten. Das, was wir Hepar loba-
tum nennen, ist fiir uns in der Regel identisch mit jener besonderen Form der
erworbenen Lebersyphilis der Erwachsenen, die durch tiefe Einziehungen in-
folge herdformig auftretender interstitieller Bindegewebswucherung bedingt ist.
Das sich retrahierende Schwielengewebe verursacht tiefe Einziehungen der
Oberfliche. Das dazwischenliegende Lebergewebe wird in grobe Lappen ge-
teilt, die geradezu Gewichsbildung vortduschen kénnen. Man wird wohl kaum
leugnen diirfen, daB eine derartige Leber bei dem Vorurteilsfreien den Eindruck
der MiBbildung erwecken muf. XKompensatorische Parenchymhypertrophien
tragen das Thre dazu bei, die einzelnen Lappen zu vergréfiern. Wo der Klinische
Befund oder die Obduktion anderweitige Zeichen einer erworbenen Lues zeigen,
wird man ein derartiges Leberbild ohne weiteres als spezifisches Produkt deuten.
Oftmals wird die Beurteilung erleichtert, wenn Gummen in den Bindegewebs-
ziigen oder im sonstigen Parenchym gefunden werden. Von derartigen Féllen
wollen wir absehen. Fiir uns bleibt aber die Frage, ob das an sich fiir erworbene
Lues charakteristische Leberbild nicht auch als MiBbildung vorkommt. Die
Lappung als solche, mithin auch die Einziehungen der Kapsel sprechen nicht
gegen eine derartige Annahme.

Mit groBerer Vorsicht muf3 der Befund der Schnittfliche beurteilt werden.
Aber auch da diirfte bei jeglichem Fehlen spezifischer Befunde das Bild nicht
gegen eine MiBbildung sprechen. Dies um so mehr, als das schlieBliche Bild der
MiBbildung durch sekundire entziindliche Verdnderungen verwickelt sein kann.
Eine Hepar lobatum kann auch einmal Folge anderer Prozesse, z. B. traumati-
scher Einflisse sein. Besteht die Verdnderung bereits zur Zeit der Geburt,
ist also als MiBbildung zu deuten, dann ware ihr Entstehen denkbar, entweder
als unregelméBiges Eindringen der Leberanlage in die iberkleidete Bauchfell-
duplikatur (siche oben) oder aber als Folge einer fetalen Entzindung. Ein

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 2
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einwandfreier als Mifibildung zu deutender Fall dieser Art scheint in der Lite-
ratur nicht vorzuliegen. Die diesbeziigliche Frage etwa an der Hand einer
Hepar lobatum, die man bei einem Erwachsenen feststellen konnte, bei dem
Lues nicht in Frage kommt, zu entscheiden, scheint ein Ding der Unméglichkeit.
Die oben genannte erste Annahme einer formalen Genese ist unwahrscheinlich,
da die Lappenbildung der Leber trotz vorhandener Unterschiede der einzelnen
Knollen und Knoten die Oberfliche doch verhidltnismafig gleichméBig betrifft
und die septierenden Bindegewebsziige der Schnittflache unverstéindlich blieben.
Der Versuch, die gelappte Leber ebenso wie die gelappte Niere als Hemmungs-
bildung zu erklaren ist bereits oben bei der Erorterung entwicklungsgeschicht-
licher Fragen abgelehnt worden.

Die Annahme einer fetalen Entziindung st68t ebenfalls auf Bedenken.
Theoretisch wire sie wohl denkbar. Wenn wir uns aber uberlegen, welche Bilder
im postfetalen Zustande durch entziindliche Vorgénge gesetzt werden, wenn
wir ferner die Erfahrung in Betracht ziehen, daBl das Bild der Hepar lobatum
Folge erworbener Syphilis ist, dafi die Folgen angeborener Lues fiir die Leber
ein ebenfalls charakteristisches, aber ganz andersartiges Bild bieten, dann er-
scheint uns doch unwahrscheinlich, dafl eine fetale Entziindung das Bild der
Hepar lobatum bewirken soll.

Anders liegen die Verhdltnisse, wenn die gebildeten abnormen Lappen nur
Teile der Leber betreffen, sei es in Kin- oder Mehrzahl. Auch in letzterem
Falle zeigen sie ganz unregelmiaflige Anordnung und sind unter Umstédnden
von dem Hauptorgan mehr oder weniger vollig getrennt. Das Bild solcher
Lebern unterscheidet sich also ganz wesentlich von dem wohl charakterisierten
Befunde der gelappten Leber im Sinne der Hepar lobatum.

Die einleitend gegebene normal-anatomische Beschreibung hat gezeigt,
daB die Leber schon unter physiologischen Verhaltnissen wohl charakterisierte
Furchen und entsprechende Lappenbildungen aufweist. Wir kénnen mithin
zweierlei erwarten, einmal, daB selbst diese Furchen und Lappen teilweise
fehlen, zum anderen, dafl das normale Leberbild durch iiberzahlige Lappen
kompliziert wird. Die erstgenannte Moglichkeit beschrénkt sich in der Regel
auf mangelhaft ausgebildete, vielleicht auch véllig fehlende Einschnitte. DaB
solche Befunde mit Besonderheiten einhergehen kénnen, die jene Teile betreffen,
die die jeweilige Furche bedingen, ist ohne weiteres verstdndlich. Vielfach
handelt es sich hierbei je nach dem Grade der Ausbildung um Beobachtungen,
die sich in den Grenzen der Variationsbreite halten. .

Auf der anderen Seite sind Lappenbildungen in betréchtlicher Zahl beobachtet
worden. So soll SGMMERING eine Leber beschrieben haben, die aus 12 Lappen
bestand. CHAILLOUS berichtet tiber einen tberzéhligen Leberlappen, den er
bei einem Neugeborenen feststellte. Er saf dem Lobus quadratus auf und war
mit dem Bruchsack einer Nabelhernie verwachsen. Auf Falle dieser Art, die
mit MiBbildungen der Nachbarschaft einhergehen bzw. durch diese bedingt
sind, komme ich spéter zurick.

Uber eine eigenartige Spaltung des linken Lappens einer menschlichen
Leber in einen Stamm- und einen Seitenlappen berichtet Ruge. Er bezeichnet
die Beobachtung als einen nicht ganz reinen und einfachen Fall. Thn als Riick-
schlag auf die Leberform niederer Siugetiere aufzufassen, also einfache Wieder-
holung fritherer stammesgeschichtlicher Einrichtungen anzunehmen, lehnt
Rvuce ab. Es dringen sich ndmlich in dem beschriebenen Falle in die ausge-
bildete linke Seitenspalte des Organes vom linken Stammlappen ausgehende
Lebersubstanzmassen ein, auf diese Weise einen an den Organen anderer Sauge-
tiere nicht vorkommenden Nebenlappen erzeugend. Dieser mufi daher nach
RuGE als eine Zutat zu der atavistischen Spaltenanomalie der Leber aufgefafit
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werden, zumal krankhafte Verdnderungen der untersuchten Leber ausgeschlossen
werden konnten.

Diese Beobachtung samt ihren Erorterungen bietet fiir uns besonderes Inter-
esse, da sie darauf hinweist, dal bei manchen Féllen abnormer Lappenbildung
die Annahme atavistischer Riickschlige als Erklirung dienen kann. Die Ab-
lehnung dieser Deutung fiir den genannten Fall, die Begriindung der Annahme
eines Nebenlappens, die Ablehnung einer spéter erst erworbenen Bildung,
mit anderen Worten die Begriindung, dal eine MiBlbildung vorliegt, zeigt uns,
wie kritisch wir bei der Erklirung scheinbar einfach und eindeutig liegender
Falle vorzugehen haben.

Eine scheinbare Verdoppelung des linken Lappens durch einen dem Liga-
mentum teres parallel laufenden Einschnitt beschrieb HARMAN; einen drei-
geteilten Lobus Spigeliit MoucrOTTE und Kuss (KRETZ).

Vielfach sind die Lappenbildungen, die verschiedenartigste Form und GroBe
aufweisen konnen, mit dem Hauptorgan nur noch durch schmale Gewebs-
briicken, unter Umstédnden nur noch durch Bindegewebsstreifen verbunden.
Solche Falle leiten dann zu eigentlichen Nebenlebern (Hepar succenturiatum)
iiber. Einschligige kasuistische Mitteilungen verdanken wir BoTTonER, CoLLA,
HarmaN und Bisaop, Kuss, LEras, MovcHoTTE und Kuss, MoSER, ROLLE-
sToN und anderen.

Besondere Erwahnung verdient eine Mitteilung Kscuiscuos. Es handelte
sich um eine véllige Trennung des rechten und linken Leberlappens.
Die zufallige Beobachtung betraf eine 64jihrige Patientin. Der rechte Leber-
lappen, von Form und Grose einer Niere, 12: 6: 4 cm grof}, besall Ligamentum
suspensorium und Gallenblase. Der linke, weit gréfler, 24:15: 10 cm groB,
ahnelte einer Leber im ganzen, besall zahlreiche Furchen und schien durch eine
tiefere Einschniirung in einen groBeren rechten und einen kleineren linken Ab-
schnitt zerlegt.

Die ganze Bildung machte den Eindruck eines Vitium primae formationis.
Entstehungsgeschichtlich nimmt KscHiscHO an, daff die urspriingliche Anlage
der Leber in einen rechten und linken Lappen sowie in symmetrischer Bildung
der Gefale und Gallenwege in gewohnlicher Weise bestanden hat, daB aber dann
im Gegensatze zur normalen Weiterentwicklung der rechte Lappen im Wachstum
zuriickgeblieben ist. ,,Die Durchwachsung des rechtsseitigen Teils des Mesen-
terium anterius hat sich nicht in normaler Weise vollzogen, sondern der rechte
Lappen blieb abnorm klein. Durch diese Hypoplasie des rechten Lappens konnte
sich die normale Annéherung und Verschmelzung beider Lappen nicht vollziehen.
Sie blieben getrennt, weil ein Teil des vorderen Darmgekroses nicht normaler-
weise zur Leberbildung, und zwar zur Produktion des rechten Lappens auf-
gebraucht wurde. Durch spitere Riickbildung dieses Anteils des Mesenterium
anterius multe der Spalt zwischen beiden Lappen noch vergroBert werden.
Die am Hilus der normalen Leber im Inneren des Organes verschwindenden
Gefalle und Gallenginge liegen hier in abnormer Linge in dem fetthaltigen,
die beiden Lappen verbindenden Bindegewebe.” Die abnorme GréBe des linken
Lappens deutet Ksciscmo als ausgleichende VergroBerung. Was die Liga-
mente betrifft, so fehlt ein Ligamentum teres, wihrend vom Ligamentum
suspensorium nur ein rudimentdrer an das Zwerchfell angehefteter Teil vor-
handen war. Zu betonen ist, daBl der rechte Leberlappen eine ,,normal ent-
wickelte und gelagerte’® Gallenblase besaB. Ein normal miindender Ductus
choledochus vereinigt je einen rechten und einen linken Ductus hepaticus.
Entsprechend ist auch die Gefdfiversorgung der Art, daB eintretende GefiBe
je einen Hauptast nach links bzw. rechts entsenden, wihrend zwei Lebervenen
von rechts und links in die untere Hohlvene miinden.

9%
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Ob diese vom Verfasser vertretene Annahme der formalen Entstehung, die
das Vorliegen eines Nabelbruches génzlich unberiicksichtigt 1a48t, berechtigt ist,
mulf fraglich erscheinen, da eine so véllige Trennung der Lappen bei der jetzigen
Anschauung, daf die Pars hepatica die ganze Leber bildet, der zweite Gang,
die Pars cystica, andere Bestimmung hat, nicht gut denkbar ist. Kscuiscmo
nimmt allerdings an, dafl aus den beiden primitiven also getrennten Leber-
schliuchen rechter und linker Ductus hepaticus ausgehen. Die entwicklungs-
geschichtliche Frage scheint jedoch heute im erstgenannten Sinne entschieden
zu sein (BracueT, FELIX, O. HERTWIG).

Ausgesprochene Nebenlebern konnen vereinzelt oder auch zu mehreren
vorkommen. Ks handelt sich dabei um véllig freiliegende aus Lebergewebe
bestehende und von Kapsel iiberkleidete Knétchen. Lokalisationen im groBen
Netz und Ligamentum suspensorium sind beobachtet worden (OrTH, TAROZZI).
So sah PEPERE bei einem 21jéhrigen Manne bei einer etwa normal groBen Leber,
die im rechten Lappen ein apfelgroBes angeborenes Leberadenom enthielt,
zahllose Nebenlebern im groBen Netz. Kine Nebenleber auf der breiten Fliche
der Gallenblase sah RIBBERT (angefithrt nach STERNBERG). W. GRUBER fand an
der unteren Lamelle des Ligamentum triangulare sinistrum Nebenlebern, deren
Ausfithrungsgang mit den Gefdflen vereinigt in der Wurzel des Ligamentum
suspensorium verlief und in den Ductus hepaticus sinister miindete. Und schlieB-
lich konnte E. WAGNER in zwei Fillen zum Teil nur mikroskopisch erkennbare
Knétchen von Lebergewebe im Ligamentum teres nahe dem Nabel nachweisen,
die durch kurze Gallenginge untereinander, nicht aber mit der Leberhaupt-
masse verbunden waren.

TArozz1, der zur Frage der Entstehung Stellung nimmt, ist der Ansicht, daB
zum wenigsten fiir seine und &hnliche Beobachtungen die Ursache dieser Gebilde
in dem Fortbestehen von Endigungen der Pfortader in mehr oder minder direkter
Verbindung mit dem subdiaphragmatischen Venensystem zu suchen ist. Diese
Bedingung sichert den im Verbreitungsgebiet dieser Gefafie liegenden Leber-
inseln einen stindigen Blutumlauf, der nicht nur eine normale Atrophie ver-
hindert, sondern vielleicht eine weitere Entwicklung unterstiitzt.

Warzer und Gorbp schenkten ihre besondere Aufmerksamkeit den anato-
mischen Verhéltnissen der sogenannten Nebenleber. Die eigene Beobachtung
dieser Autoren betraf eine 7'/,: 3: 3 cm grofle Gallenblase, deren Hinterseite
durch die Ablésung vom Leberbett eine Strecke weit ihres Serosaiiberzuges
entbloBt war. Kinen Zentimeter vom dulleren Rande dieses Defektes fand sich
von unversehrter Serosa und mit dem Peritonealiiberzug der benachbarten
Gallenblase durch eine fliigelf6rmige Serosaduplikatur zusammenhingend,
ein lingsovales, linsenférmiges Gebilde von rétlich-gelber Farbe, das schon
makroskopisch als Lebergewebe anzusprechen war. Die GroBe des Gebildes
betrug 10: 6: 2 cm.

Mikroskopisch bestand rings ein Peritonealiiberzug in Form einer gut aus-
gebildeten bindegewebigen Kapsel. Die Hauptmasse des Organs zeigte charakte-
ristisch ausgebildete Leberzellen mit typischer Anordnung. Es fand sich azinose
Struktur und ein verzweigtes Gallengangssystem mit einem allerdings blind
endenden Hauptgallengang. Ferner bestand sowohl im zu- wie abfiithrenden
Anteil ein dem Leberkreislauf gleichender arterieller und venéser GefaBbaum.
Es fehlten Anhaltspunkte fir die Einschaltung eines eigenen portalen Systems.
Fir die funktionelle Vollwertigkeit sprach eine allerdings sparliche Anwesen-
heit von Gallenpigment und vor allem der Befund eines deutlichen Leberzellen-
regenerationsherdes.

, Was die Entwicklung der Nebenleber betrifft”* — so fiilhren WALZEL und
GoLp aus — ,,s0 kénnen solche iiberall da beobachtet werden, wo es embryonal
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oder postembryonal sekundér zum Schwund von priformiertem Lebergewebe
kommt, also vorwiegend an den sogenannten Aufhiingebéindern am freien
Rande des linken Leberlappens (Tarozzi) und, wie das vorliegende Beispiel
zeigt, auch in der Wand der Gallenblase.*

Warzer, und Gorp erwéhnen eine Becbachtung, die gleichsam einen Uber-
gang zu diesen Abschniirungen darstellt. AnlaBlich der Operation eines Ulcus
duodeni fand sich eine Gallenblase, bei welcher ein isoliertes zungenférmiges
Leberlippchen aus dem angrenzenden Leberparenchym an der Vorderwand
der Gallenblase ansetzte, ohne jedoch den direkten Zusammenhang mit der
Leber verloren zu haben.

BrUHL sah eine Nebenleber, die den Eindruck eines Lymphknotens machte,
im groflen Netze in der Néhe der groBen Kurvatur des Magens. Die 16jihrige
Patientin war unter unklaren FErscheinungen, die mit Ikterus und Leber-
schwellung einhergingen, erkrankt. Es bestand Leberzirrhose. Bemerkenswert

ist nun, dafB das bohnengroBe, von bindegewebiger Kapsel iiberkleidete Organ
bei weicher Konsistenz und auf dem Schnitt dunkelgriiner Farbe die gleiche
Erkrankung aufwies wie das Hauptorgan. BrUHL liel dabei die Frage offen,
ob das Lebergewebe, das zweifellos Galle bildete, mit dem Magendarmkanal
in Verbindung gestanden hat.

Dal} derartige Nebenlebern unter Umstdnden Veranlassung zu einem ope-
rativen Eingriffe geben koénnen, beweist eine Mitteilung KraUss’. Bei einer
44jahrigen Patientin fand sich oberhalb des Nabels, mehr nach rechts von der
Mittellinie, eine in der Tiefe gut abgegrenzte, faustgrofle, kaum bewegliche
Resistenz, die auf Druck nicht schmerzhaft war. In der Annahme, daf} es sich
um ein Magenkarzinom handle, wurde eine Probelaparotomie vorgenommen.
Es fand sich iiber dem Magen, bedeckt vom Ligamentum hepato - gastricum
medianwérts der Gallengdnge eine blaulich schimmernde, weiche, elastische
Geschwulst. Nach Eroffnung der Bursa omentalis durch Resektion des Liga-
mentum hepato-gastricum zeigte sich, daB die Geschwulst bedeckt vom parie-
talen Peritonealblatt der Hinterwand der Bursa omentalis im retroperitonealen
Raum, unmittelbar lateralwirts von der unteren Hohlvene gelegen war. Mit der
Leber stand das Gebilde als auch dessen Wundbett in keinerlei Beziehung. Da
die topographische Lage der Geschwulst der rechten Nebenniere entsprach, wurde
sie fiir ein Ganglioneurom des genannten Organs gehalten. Die mikroskopische
Untersuchung ergab ein typisches Leberkavernom mit Inseln von Lebergewebe,
,die zwar in Balken angeordnet erscheinen, aber doch vom typischen Bau
abweichen, vielfach lassen sich zwischen ihnen Kapillaren verfolgen, die auch
in groflere Venen einmiinden, doch fehlt der regelméflige radidre Bau, und
vielfach liegen die Endothelien (Sternzellen) auch dicht zwischen die Leberzellen
eingelagert, ohne Kapillarrdume erkennen zu lassen®.
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Es handelt sich also um ein Leberkavernom von ausnahmsweise grofem
AusmaB und etmer gewissen Unabhéngigkeit von der Leber, ,aller Wahr-
scheinlichkeit nach in einem abnorm entwickelten Leberlappen®.

Denselben Befund von Lebergewebe in der Milz einer weiblichen Frithgeburt
im 7. Monat sah ScHNYDER. Die Annahme einer vom Pankreasgewebe aus-
gehenden Zellgruppe wurde abgelehnt. SCENYDER spricht von einer Keim-
versprengung. ,,Jedenfalls ist die Verlagerung von Lebergewebe in die Milz
embryologisch sehr viel schwerer zu erkliren als die Verlagerung von Pankreas-
gewebe in die Milz, da ja die Leber rein im ventralen Mesenterium gebildet
wird, wihrend die Anlage der Milz sich im dorsalen Mesogastrium befindet.
Beim Pankreas wird wenigstens der grofte Teil im dorsalen Mesenterium an-
gelegt, so daB dieser Teil mit der Milz sehr leicht in Berithrung kommen kann.
Bei der Leber hingegen mufl man schon eine voriibergehende Verwachsung ihres
linken Lappens mit der Milz wihrend der Fetalzeit annehmen, wenn man sich
von der oben beschriebenen Keimversprengung eine Vorstellung machen will®.

Schlieflich sei in Kiirze auf eine Mitteilung von StrRUKOW hingewiesen,
der bei einer weilen Maus Lebergewebe in der Niere feststellen konnte. Er
fand an der Grenze der Rinden- und Markschicht eine Anhdufung von
Zellen, die sich von dem umgebenden Nierengewebe deutlich unterschieden.
Auf Grund sorgfaltiger Messung der Zellkerne des Inselchens und der Leber
derselben Maus, der Eigentiimlichkeit der balkenartigen Zellanordnung, wie
iiberhaupt des ganzen Bildes, kam etwa ein Rest einer Nebenniere, was keinen
seltenen Befund bedeutet hétte, nicht in Frage. Die Annahme einer Meta-
plasie lehnte STRUKOW ab; seine Auffassung ging dahin, dal eine eigentiimliche,
sehr seltene Form von embryonaler Verlagerung vorldge von Keimen von Leber-
zellen, die sich wihrend der embryonalen Entwicklung in die Niere abgeschniirt,
hier in normales Lebergewebe differenziert hatten und gleichzeitig mit dem
Wachsen des Wirtes gewuchert waren.

Mit derartigen Bildungen stehen abnorme Furchenbildungen in engem
Zusammenhang. So kommt nicht selten an der Unterflache des rechten Leber-
lappens eine Furche vor, die bald nur auf die Unterfliche beschrinkt ist, bald
bis an den vorderen Rand reicht, bald auch auf die obere Fliche iibergreift.
Insbesondere RATHKE hat dem Gebiete anormaler Furchenbildung der mensch-
lichen Leber Beachtung geschenkt. Die besonders an der Unterfliche der Leber
festzustellenden Furchen gehen o6fters mit abnormer Verteilung der.Lebervenen
einher. Anscheinend vereint bei ihnen sich typisch eine Anzahl der Lebervenen
zu einem groBen in die Vena cava schief eingepflanzten Gefalle (KrETz). Be-
steht eine derartige als Mibildung zu deutende Begleiterscheinung, dann kénnen
wir auch die fragliche Furchenbildung mit oder doch nahezu mit Sicherheit
als angeborene Bildung ansprechen. Héufig ist aber auch diese Entscheidung
nicht so einfach.

So schreibt z. B. OrTH in seiner pathologisch-anatomischen Diagnostik
(S. 564): ,Die Gestalt der Leber zeigt ofter angeborene Verdnderungen,
von denen besonders einfache oder mehrfache Furchen zu erwiahnen sind, welche
an der konvexesten Stelle des rechten Lappens in der Richtung der Kérper-
achse hinziehen. Nach LIEBERMEISTER sollen sie von abnorm starker Exspira-
tion (durch Faltung) erzeugt sein, wihrend ZaHN sie als Eindriicke von durch
Inspirationsstérungen hypertrophischen Zwerchfellansédtzen betrachtet. Mag
zutreffen. Da ich aber an der Leber eines im 7. Monat zu frith geborenen und
alshald nach der Geburt gestorbenen Kindes die schonsten Sagittalfurchen
gesehen habe, und da sowohl die Leberkapsel wie das darunterliegende Gewebe
meistens ganz unverdindert aussehen, so halte ich mindestens den grofiten Teil
dieser Furchen fiir angeboren.”
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Dieser Passus enthilt das Wesentlichste, was tiber diese sagittal gestellten,
mehr oder weniger flachen Furchen ausgesagt werden kann. Sind es mehrere
Furchen, so treten dazwischen Wiilste von Lebergewebe hervor. Zu betonen ist,
daB in der Regel weder das Parenchym noch auch-die Kapsel der Leber irgend-
welche Veriinderungen aufweist. Diese Tatsache spricht zugunsten der ORTH-
schen Bestitigung, daB es sich zum mindesten in einem Teil der Fille um
angeborene Furchen handelt. Die von ORTH erwdhnte LIEBERMEISTERsche
Theorie, die diese Furchen auf erschwerte Exspiration zuriickfiithrt, und ebenso-
die ZamNsche Annahme sprechen fiir extrauterin erworbene Verdnderungen.
Die genannten Auffassungen haben zu den Bezeichnungen Exspirations-
furchen bzw. Zwerchfellfurchen Veranlassung gegeben.

Abb. 9. Zwerchfellfurchen der Leber. (Sammlung G. B. GRUBER.)

Die von CruIARI vertretene Annahme, daB es sich um die Folgen einer An-
pressung der Leber gegen das Zwerchfell handelt, nimmt in der uns beschifti-
genden Frage gleichsam eine Mittelstellung ein, insofern es sich hierbei ebenso
gut um intrauterin wie extrauterin erworbene, eventuell extrauterin verstirkte
Verhilltnisse handeln kann. Aus den Beobachtungen CHIARIs geht hervor,
daB lokalisierte sehnige Streifen in die Muskelbiindel des Zwerchfells einge-
schoben beim Anpressen der Leber gegen das Diaphragma, insbesondere durch
Husten, korrespondierende Vorwdlbungen zwischen den Impressionsstellen
der kontrahierten Muskelstiicke veranlassen. WALz, der diesen respiratorischen
Formverdnderungen der Leber besondere Beachtung schenkt und von ,,Bie-
gungsfurchen® spricht, betrachtet die Leberfurchung als Folge einer Einfaltung
des schlaffen Parenchyms, die bei der Abflachung des Zwerchfells an den diinnen
Stellen des Organs eintritt und die mit der Zeit durch Parenchymverschiebung
dauernde Furchenbildungen veranlafit.

Eine andersartige Beurteilung bringt WESTENHOFFER. Nach ihm sind
diese Sagittalfurchen der Ausdruck des Grofienverhiltnisses zwischen Leber
und Hypochondrium. Entweder ist die Leber von normaler GréBe bei zu
engem Hypochondrium oder aber — und dies wohl in der Regel — liegen
besonders im Breitendurchmesser zu grofl angelegte Lebern in normal breitem
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Hypochondrium. WESTENHOFER schligt daher vor, diese ,,Sagittalfurchen
zweckméBiger ,,angeborene Raumfalten® zu nennen. Er weist darauf hin,
daB nach CRUVEILLHIER jede Furche eine Falte des Zwerchfells erhalt, d. h. das
Zwerchfell legt sich beim Atmen in die vorhandenen Furchen hinein. Die Fal-
tung des Zwerchfells ist Folge, aber nicht Ursache der Furchen der Leber.
Sowohl RORITANSKY wie CRUVEILLHIER haben die Empfindung gehabt, daf
die Leberfalten Folge der Raumbeengung seien, haben aber die Ursache in
starkem Schniren erblickt. Als Raumfurchen bezeichnet WESTENHOFER
im Gegensatz zu diesen medialen sagittalen Raumfalten sagittale oder schrége
Furchen, die am rechten, héufiger am linken Leberrande vorhanden sind und
mit Umknickung und Umschlagung der Randpartie verbunden sein kénnen.

Also auch in diesem Punkte noch keine einheitliche Losung der Frage, zum
Teil wohl Folge der Tatsache, dal auch keine einheitlich zu beantwortenden
Verdnderungen vorliegen. Die Beobachtung OrTHs beweist die Moglichkeit
der Milbildung, zahlreiche andere Beobachtungen und dementsprechend Theo-
rien sprechen fiir extrauterin erworbene Verhiltnisse. Dall unter solchen
Umsténden vermittelnde Vorschlige nicht fehlen, diirfte kaum verwundern.
Hs ist also durchaus unberechtigt, wenn man glaubt, wie dies hin und wieder
geschieht, den querverlaufenden sogenannten Schniirfurchen als erworbenen
Bildungen die Sagittal- oder Zwerchfellfurchen als angeborene Bildungen gegen-
iiber stellen zu konnen.

Eine erst 1927 erschienene Arbeit von WORNER erinnert an die Plastizitat der
Leber. Der genannte Forscher vertritt den Standpunkt, dall es sich bei diesen
Befunden um mehrere nebeneinander liegende echte, kongenitale Zwerchfell-
hernien handle, deren Inhalt nicht Darm, sondern Lebersubstanz sei.

Von Anomalien in Form, Gréfle und Lappenbildung der Leber im Rahmen
von Transposition der Leber soll erst spiter die Rede sein.

Im Anschluff an diese Ausfithrungen iiber Lappen und Furchenbildungen
erscheint es angebracht, eine besondere Form der Zirrhose der Leber zu erwéhnen,
bei der zum mindesten berechtigte Griinde bestehen, eine angeborene Leber-
verinderung anzunchmen. Ks handelt sich dabei um eigenartige Bilder, die
grundsétzlich anderen Zirrhosen durchaus vergleichbar sind, die sich aber doch
durch die relative GroBe ihrer durchschnittlich linsen- bis erbsengrofen Paren-
chymknoten und dementsprechend gréBere Narbenseptierung auszeichnen.
Auf Einzelheiten einzugehen, ist hier nicht der Ort, zumal die Annahme, daB
eine angeborene Verdnderung vorliegt, keineswegs als feststehende Tatsache
gelten kann. Derartige Leberbilder sind schon seit lingerer Zeit im Rahmen
der sogenannten WinsoNschen Krankheit, der progressiven Linsenkerndegene-
ration, bekannt. Unter anderem hat z. B. StécorEr die Frage aufgeworfen,
ob das Leberbild als MiBbildung zu gelten hat, sie aber nicht entscheidend,
wohl aber in der Richtung dieser Annahme beantwortet. Ich selbst hatte Ge-
legenheit, einen Fall von sogenannter Torsionsneurose bzw. Torsionsspasmus
zu obduzieren — bis dahin lag ein Sektionsergebnis von Fallen dieses klinisch
wohl charakterisierten Krankheitsbildes nicht vor —, bei dem ich iiberraschender-
weise eine ,,Wilson‘-Leber (Abb. 10) fand. Dieser Befund legte den Verdacht
nahe, daf} eine lentikulare Degeneration im Sinne WirsoNs vorliege. Dieser bei
der Obduktion geduflerte Gedanke wurde klinischerseits unter Hinweis auf
das abweichende Krankheitsbild nachdriicklich abgelehnt (Tromarra). Die
Untersuchung des Gehirns ergab jedoch lentikulare Erkrankungsherde. Diese
zufillige Kombination einer eigenartigen Lebererkrankung mit typisch charakte-
ristisch liegenden Krankheitsherden zeigt, wie berechtigt es ist, heute eine ganze
Reihe frither getrennter Krankheitsbilder (WrLsoN, Paralysis agitans, Chorea,
Athétose double, Pseudosklerose, Torsionspasmus usw.) unter der allgemeinen
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Bezeichnung stridrer Erkrankungen zusammenzufassen. Die in dem oben
angefiihrten Falle von Torsionsneurose festgestellte Leber ist von SCHNEIDER
beschrieben worden. Auch er hat versucht, die Frage, ob erworben oder an-
geboren, zu beantworten und neigt dazu, die Entscheidung im erstgenannten
Sinne zu treffen. Das Bild der Zirrhose ist ein eigenartiges und weicht von den
sonst bekannten Zirrhoseformen ab. Es ist besonders dadurch gekennzeichnet,
daB das Lebergewebe durch vermehrte Bindegewebsziige in gréfere und kleinere
Felder geteilt ist. Dieses Bindegewebe folgt nicht den gewdhnlichen Bahnen,
d. h. nicht der lobuldren und azinésen Zeichnung; es macht, man kénnte sagen,
einen itbergeordneten Eindruck. Der Prozefl scheint in alten Féllen abgeschlossen

Abb. 10. ,,Wilson-Leber*. (THOMALLA-HANSER.)

zu sein. Zeichen von frischer Entziindung sind nirgends vorhanden. Mit Be-
stimmtheit darf man annehmen, dafl es sich bei den bisherigen Beobachtungen
um eine in ihrer Form einheitliche Lebererkrankung handelt. Der Verdacht
scheint begrtindet, daf} diese Zirrhose schon in der Fetalzeit zur Ausheilung
kommt, jedoch eine Schidigung der Leberfunktion bedingt, die Stoffwechsel-
storungen hervorruft, die ihrerseits die Erkrankung des Linsenkerns zur Folge
haben. Wenn auch in dieser Frage das letzte Wort noch nicht gesprochen ist,
erscheint der Hinweis auf eine eventuelle angeborene Stérung der Leber an
dieser Stelle durchaus gerechtfertigt.

Hierher gehért auch eine Arbeit OskarR MEYERs mit dem Titel: Dysplasie
der Leber oder juvenile Zirrhose. Das 15jihrige Midchen hatte einen Erweichungs-
herd im Marke des Stirnhirns. Der Fall wurde von AxToN als Dementia choreo-
asthenica mit juveniler knotiger Hyperplasie der Leber mitgeteilt. Bei der
genannten klinischen Diagnose muB es jedoch fraglich erscheinen, ob der Stirn-
hirnabszeB geniigt, ein derartiges klinisches Krankheitsbild zu erkliren. Das
makroskopische Leberbild entspricht durchaus demjenigen bei WirsoN und
Torsionsneurose. Es ist also meines Erachtens durchaus berechtigt, diese Mit-
teilung im Zusammenhange mit obigen Ausfiihrungen zu beriicksichtigen,
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um so mehr, als O. MEYER die uns angehende Streitfrage eingehend bespricht.
An der Hand ausfiihrlicher entwicklungsgeschichtlicher Darlegungen weist
er darauf hin, daB beim Menschen schon sehr frithzeitig das aus der einfachen
Leberanlage hervorgegangene Netz von hohlen epithelialen Schliduchen von
einem BlutgefiBnetz durchflochten wird. Dieses aus den Asten der Vena omphalo-
mesenterica und Vena umbilicalis bestehend, bleibt in engster Bezichung mit
den Leberschliuchen. Die weitere Bildung von Leberbalken, der Ubergang des
tubuloésen Baues in den netzformig-tubulosen und schlieflich die Léppchen-
bildung stellen die verwickeltsten Phasen der Leberentwicklung dar. O. MEYER
beruft sich auf Bravus, TorpT und ZUucKERKANDL. Nach diesen Forschern setzt
schon frithzeitig das Wachstum der Blutkapillaren ein, das in Form feiner
Seitenéstchen in die Lebertubuli zwischen den Leberzellen eindringt. Infolge
gleichzeitiger Verdnderung der Gallenkapillarverhdltnisse schwindet der tubuldse
Charakter der nunmehr unregelmiBig gebauten Leber. Etwa im 5. bis 6. Monat
der Embryonalzeit bahnt sich eine Art Lappchenbildung an, bevor jedoch die
Radidrstellung der Zellen und Gefifle einsetzt. Solche Leberinseln unterscheiden
sich aber von denen der ausgebildeten Leber insbesondere dadurch, ,,daB in
ihrem Zentrum nicht eine Vene liegt, sondern ein ganzes Biumchen mit vielen
Seitendsten®. Erst allmahlich und lange nach der Geburt kommt es zu dem
uns als normal bekannten Leberbilde.

Die Tatsache, daB O. MEYER in seinem Falle Leberinseln sah, die mehrere
Zentralvenen enthielten, veranlafite ihn, fetale, also in ihrer Entwicklung zuriick-
gebliebene Leberlippchen anzunehmen. Eine Storung im fetalen Leben hat
die endgiiltige Entwicklung der Acini verhindert und zugleich die bindegewebige
Verdickung verursacht.

Im Meverschen Falle bestand Lues. Er kommt daher zu dem SchluB,
dall eine Dysplasie der Leber auf Grund einer angeborenen Lues vorliegt,
und zwar eine Hemmungsbildung mit einem verhéltnismafBig spéiten terato-
genetischen Terminationspunks.

Mit dieser letztgenannten Tatsache mag es auch zusammenhingen, da(
die Entscheidung, ob MiBbildung oder entziindlich zirrhotischer Prozell so
auBerordentlich schwer fallt. Dal aber die Annahme einer Entwicklungs-
storung berechtigt sein kann, bekriftigt O. MEYER mit dem Hinweis auf eine
Mitteilung Homiins, der iiber 3 Geschwister berichtete, bei denen bei gleich-
zeitigem fortschreitenden Blodsinn Leberverinderungen festgestellt wurden. Sind
aber solche Leberbilder als Milbildung zu deuten, so liegt der Gedanke nahe,
auch die Storung des zentralen Nervensystems, zum wenigsten ihre Anfénge,
in die Embryonalzeit zu verlegen. Wir hitten es dann mit dhnlichen Verhéalt-
nissen zu tun, wie wir sie, in der Kombination fiir uns vorerst absolut unver-
standlich, bei der tuberésen Hirnsklerose kennen, bei der neben den charakte-
ristischen Hirnveréinderungen eigenartige Herz- und Nierengeschwiilste, Haut-
verdanderungen und dergleichen vorkommen.

Hinzuweisen wére an dieser Stelle im Rahmen von Form- und Lageanomalien
der Leber auf den Befund der Lebersenkung (Hepatoptose) und das Vor-
kommen einer sogenannten Wanderleber. Wir wissen, dafl insbesondere
bei Frauen, und zwar vornehmlich solchen, die mehrfach geboren haben, Locke-
rungen und Dehnungen der Gewebe, insbesondere der Aufhingebénder vor-
kommen, wodurch eine Senkung einzelner Organe oder der gesamten Bauch-
eingeweide (Enteroptose) bedingt wird. Soweit dies ein erworbener Zustand
ist, soll er uns hier nicht beschiftigen. Und so weit angeborene Verhiltnisse
in Frage kommen kénnen, wollen wir uns auf die Leber, also auf das Vorkommen
von Hepatoptose und Wanderleber beschrinken und hierbei die Frage
priifen, ob bereits wihrend der Entwicklungszeit wirkende Einfliisse bestimmend
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waren. Die Fille, bei denen eine diesbeziigliche Entscheidung getroffen werden
kann, sind aulBlerordentlich selten. Beobachtungen im spéiteren Leben werden
nur dann diese Frage beantworten lassen, wenn irgendwelche Begleitbefunde
die angeborene Anomalie beweisen. Eine Mitteilung, die dieser Voraussetzung
entspricht, verdanken wir CLARKE und DorrLey. Der klinische Befund ergab
Tiefstand und abnorme Beweglichkeit der Leber. Das ganze Organ lag im
rechten Hypochondrium. Der kleine linke Lappen lag oben, der doppelt so
groBe rechte Lappen hing nach unten, war frei beweglich, und lie das Liga-
mentum coronarium und das Ligamentum laterale vermissen. Der obere Lappen
war mit seinem oberen Rande an das Zwerchfell angeheftet, und zwar durch
eine doppelte Fortsetzung des serésen Uberzuges. Dieses 13 mm lange Mesohepar
umschlo zwischen seinen beiden Platten ein lockeres Bindegewebe. Abnormer
Verlauf des Ligamentum suspensorium und Ligamentum teres, ferner die ab-
weichende Lage der Fissur fur die untere Hohlvene sprechen eindeutig fir
das Vorliegen einer angeborenen Anomalie.

Mitteilungen iiber Wanderleber, wie wir sie MANN, E. MEYER, LaNDAU,
LEUBE und anderen verdanken, lassen die hier interessierende Frage unbeant-
wortet. Dabei 148t der Hinweis E. MEYERs, dalB selbst Anteflexionen bzw.
Anteversionen der Leber vorkommen, vermuten, dal angeborene Verhiltnisse
eine Rolle spielen, auf deren Grund sich im postfetalen Leben weitere Verschlim-
merungen des Befundes einstellen kénnen. Die Verlangerung des Aufhéinge-
apparates, insbesondere des Ligamentum coronarium, kann aber auch eine
scheinbare sein. Bei hochgradiger Atrophie der Leber kénnen mesohepar-
dhnliche Bildungen zustande kommen. In solchen Fillen enthalten die fraglichen
Fixationsbdnder mikroskopisch nachweisbare Gallengangsreste (STERNBERG).

Eine beachtenswerte Auffassung vertreten FODERL und TanpLER. Nach
ihnen handelt es sich nicht um eine Verschiebung der Leber, sondern
um eine Formverinderung derselben (FODERL), also nicht um eine Lage-,
sondern um eine Formanomalie (TANDLER). Fiir eine wirkliche Hepatoptose
ist zu verlangen, dal das Stiick der Hohlvene zwischen Leberoberfliche und
Zwerchfellunterflaiche verlingert ist, und daB Verlingerungen der diaphrag-
malen Fixationen nachweisbar sind. Bei erhaltener Zwerchfellwolbung ist ein
Hinabsteigen der Leber infolge ihres ganz besonderen Fixationsapparates aus-
geschlossen. Denn nicht der Bandapparat wiirde gedehnt werden, sondern die
Leber selbst wiirde infolge ihrer schon mehrfach betonten Modellierbarkeit
und Plastizitit in die Linge gezogen und dementsprechend in ihrer Form ver-
andert werden (FODERL). Zur echten Ptose gehort eben auBer der kranio-
kaudalen Verschiebung ,,die Verlingerung der fixatorischen Apparate respektive
jener Organteile, welche die ptotischen Organe physiologischerweise mit ihrer
Nachbarschaft verbinden. Zur Hepatoptose wiirde also die Verlingerung
der Fixationsapparate der Leber am Zwerchfell und die Verlingerung jenes
Stiickes der Vena cava inferior gehéren, welches zwischen deren Austrittsstelle
aus der Leber und der Eintrittsstelle derselben in das Zwerchfell gelegen ist.
Die Hepatoptose ist daher meist nur scheinbar, vorgetduscht durch Umformung
der Leber. Bei solcher Auffassung diirften Félle von wahrer Hepatoptose an
sich schon groBe Seltenheit bedeuten; von der Zahl angeborener Hepatoptosen
nicht zu reden.

Im Laufe der bisherigen Besprechung ist verschiedentlich darauf hinge-
wiesen worden, daBl zahlreiche MiBbildungen der Leber mit Anomalien des
GefaBapparates einhergehen, vielleicht gar Folge solcher Entwicklungs-
stérungen sind. Es ist hier nicht der Ort, die Mifibildungen des GefdBapparates
ausfiihrlich zu besprechen. Da diese aber in zahlreichen Fillen das formal-
genetische Moment fiir die Leberanomalie darstellen, besteht ein solch inniger
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Zusammenhang, daB eine Trennung nur mdéglich wire auf Kosten einer um-
fassenden Wiirdigung der hier interessierenden Leber-Mifbildungen. Die
Ergriindung der Verhéltnisse der in Betracht kommenden Gefalle bedeutet
fiir den Leberbefund oftmals Klirung der formalen und — auf die Leber allein
bezogen — auch der ursdchlichen Entstehung.

Auf die entwicklungsgeschichtlichen und normal-anatomischen Verhéltnisse
der Leberarterie bin ich bereits oben eingegangen. Die Kenntnis ihrer all-
méhlichen Entstehung ist noch liickenhaft. Beziehungen zu Mifbildungen
scheinen selten zu sein. Bei Linkslage der Gallenblase sah HoCHSTETTER fiir
den rechten Lappen eine besondere Leberarterie aus der Arteria mesenterica
superior abgehen, wahrend der linke Lappen wie gewohnlich einen Ast aus der
Arteria coeliaca erhielt. Kine iiberzédhlige Leberarterie, die aber ebenfalls
von der Arteria coeliaca entsprang, fand ToLpT.

Ganz anders steht es mit der vendsen Blutversorgung der Leber, die
ja im Laufe der Entwicklung weitgehende Wandlungen erfihrt. Zuerst sind
es die Dottervenen (Venae omphalo-mesentericae), die eine gewisse Zeit zum
Leberkreislauf in Beziehung stehen, dann folgen die Nabelvenen und nach der
Geburt die Pfortadern, also Darmvenen. ,,Dieser dreifache Wechsel findet
seine Erklarung in den Wachstumsverhaltnissen der Leber, des Dottersackes
und der Plazenta. Solange die Leber klein ist, geniigt das vom Dottersack
kommende Blut zu ihrer Erndhrung. Wenn sie sich dann aber in betrichtlicher
Weise vergrofert, wihrend der Dottersack im Gegenteil verkimmert, miissen
andere Blutbahnen, jetzt die Nabelvenen, Ersatz schaffen. Wenn schlieBlich
der Plazentarkreislauf mit der Geburt authort, konnen die Venenstimme des
Darmkanals, die mittlerweile sehr ansehnlich geworden sind, den Bedarf decken‘
(HeErTWIG).

Es ist einleuchtend, daB bei so verwickelten Vorgéngen Stérungen und
Hemmungen vorkommen kénnen; insbesondere wenn wir uns klar machen,
daB diese Gefaflentwicklung in innigsten Beziehungen zu den komplizierten
Entwicklungsvorgéingen des Leberparenchyms und der Gallengénge steht.

Die Verhaltnisse der urspriinglich doppelt angelegten, aber schon bald
durch Schwund einzelner Teile einheitlichen Vena omphalo-mesenterica gehen
uns hier weniger an. Wesentlich ist dagegen die Kenntnis der entwicklungs-
geschichtlichen Vorginge zur Zeit des Plazentarkreislaufes und dessen Ubergang
in die postfetalen Verhaltnisse.

Vier Venenpaare sind es, die in ihrer symmetrischen Anordnung gleichsam
den Grundplan des Venensystems darstellen. Es sind dies die Venae cardinales
anteriores und posteriores, die Venae umbilicales und die Venae vitellinae. Bei
Embryonen bis zu 1 cm Lénge (Hrs) bleibt dieses Fundament des Venensystems
erhalten (H. M. Evaxs). Es sind also urspriinglich alle Hauptstdmme des Venen-
systems symmetrisch und paarig angelegt. Nur die untere Hohlvene macht
hiervon eine Ausnahme. Sie bildet sich aus der Vena hepatica communis und
bestimmten Teilen der rechten Kardinalvene. Der Bauchteil der linken Kardinal-
vene geht ein, wihrend der entsprechende Abschnitt von der rechten Kardinal-
vene der untere Abschnitt der Vena cava inferior wird.

Bei diesen entwicklungsgeschichtlichen Verhédltnissen werden wir z. B.
verstehen konnen, daB bei erhaltener Vena cardinalis die untere Hohlvene
fehlen kann. Ist dies der Fall, dann wird auch an der Riickfliche der Leber
die entsprechende Fossa venae cavae fehlen miissen, also jene Furche, die den
Lobus Spigelii abgrenzt. Die hintere Flache des rechten Lappens ist in solchen
Fallen ungegliedert, platt (STERNBERG).

Was nun die Nabelvenen betrifft, so ist hervorzuheben, daf urspriinglich
zwel solche Venen bestehen, die in der vorderen Bauchwand verlaufen und



Entwicklg. v. Dotter- u. Nabelvenen u.d. Pfortader. Bezieh.zu Formverindergn. d. Leber. 29

iber der Leberanlage verlaufend in den Venensinus miinden. Der spiitere
Weg dieser Gefalle ist ein ganz anderer. Die Verlegung ihrer Bahn soll in folgender
Weise vor sich gehen: ,,Die rechte Nabelvene verkiimmert teilweise und wird,
soweit sie erhalten bleibt, zu einer Bauchdeckenvene, die linke Nabelvene
dagegen gibt am Septum transversum Anastomosen zu benachbarten Venen
ab, von welchen eine sich unter der Leber zum kranialen Ringsinus der
Dottervenen begibt und dadurch einen Teil des Plazentarblutes in den Leber-
kreislauf iiberleitet” (HErTWIG). Bei dem zunehmenden Blutbedarf der Leber
wird bald diese Anastomose zur Hauptbahn und nimmt schlieBlich alles Nabel-
venenblut auf. Dieses zirkuliert, mit dem Blute des Dottersackes gemischt,
in den von den Dottervenen aus entwickelten Bahnen, in den Venae hepaticae
advehentes und revehentes durch die Leber; es flieBt darauf in den Vorhof
durch das Endstiick der Dottervene.*

Fiir eine kurze Zeit mul} also alles Plazentarblut, um in das Herz zu kommen,
erst den Leberkreislauf durchmachen. Der direkte Abflu zum Herzen durch
den Ductus venosus Arantii, der seinerseits in die Lebervene miindet,
kommt erst zustande, wenn ,,durch das Wachstum des Embryo und der Plazenta
das Nabelvenenblut an Menge so zugenommen hat, dal der Leberkreislauf
es nicht zu fassen vermag®. Dieses Verhaltnis bleibt bis zur Geburt bestehen.

Die Pfortader entwickelt sich als unpaares Gefall. Sie miindet in die
rechte zufiilhrende Lebervene. Thre Entstehung leitet sich von den beiden primi-
tiven Dottervenen her. Sind die postnatalen Verhiltnisse hergestellt, so erhalten
mithin die zufithrenden Lebervenen ihr Blut wiederum vom Darmkanal her
(durch die Pfortader). Hinsichtlich der tiibrigen nach der Geburt erzielten
anatomischen Verhiltnisse verweise ich auf die eingangs gegebene normal-
anatomische Beschreibung.

Das Verstindnis dieser Vorgénge, insbesondere auch die Kenntnis der topo-
graphischen Verhaltnisse dieser GefaBbildungen zur Leber und des dadurch
bewirkten Oberflichenreliefs des genannten Organs werden uns in manchen
Fiallen eine bestehende MiBbildung erkldren koénnen, oft auch das Vorliegen
einer MiBbildung im Gegensatze zur erworbenen Veranderung erkennen lassen.

Bei dem innigen Ineinandergreifen von Parenchym-, Gallengang- und Gefa3-
entwicklung bei der Leberbildung erscheint uns theoretisch durchaus denkbar,
daB z. B. eine abnorme Verzweigung oder topographische Orientierung der
Gefialle eine Formverinderung der Leber zur Folge haben kann. Diese konnte
z. B. darin bestehen, dal die GréBenverhdltnisse des linken Leberlappens zum
rechten gegen die Norm verschoben sind, oder daf umschriebene Teile des
Leberparenchyms stirker entwickelt sind und so abnorme Lappenbildungen
und dementsprechend auch Furchen bedingen. So ist es wohl zu verstehen,
wenn sich Krerz dahin duBert, dafl nach seiner personlichen Erfahrung Félle
von abnormer Furchenbildung an der Basis zugleich eine abnorme Verteilung
der Lebervenen aufweisen. Er hat dabei den Eindruck, dafl} sich bei ihnen
geradezu typisch eine Anzahl der Lebervenen zu einem grofBen in die Vena cava
schief eingepflanzten Gefafle vereinigt. Da die feine Leberstruktur unter solchen
Verhéltnissen unbeeinfluit bleiben kann, das mikroskopische Bild also keinen
Aufschlull gewdhrt, wird man die Anregung von K®rETz, nur durch genaueste
Darstellung der GefdaBversorgung (eventuell Fillung und Réntgendurch-
leuchtung) eine Entscheidung herbeizufithren, unterstiitzen kénnen, was bisher
anscheinend nicht geschehen ist.

Auch die genaue Kenntnis der Lagebeziehung der groferen GefalBstidmme
zur Leber selbst und den Gallenwegen wird hin und wieder abnorme Verhalt-
nisse erkennen lassen. So weist STERNBERG daraufhin, dal in vereinzelten
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Fallen eine abnorme Lage der Pfortader beschrieben wurde, so z. B. ,,Verlage-
rung derselben nach auBen vom Ductus choledochus derart, dafl sie den Ductus
cysticus iberkreuzte®’. Da derartige Vorkommnisse nicht ohne weiteres eine
MiBbildung der Leber selbst bedingen, geniige der kurze Hinweis, zumal bei
Fillen, wo Art und Grad der GefiBabnormitiat auch funktionell die Leber nicht
schadigen.

Ist die MiBbildung der hier in Frage kommenden GefiBe eine betrichtliche,
unter Umstéinden schwerwiegende, dann wird in der Regel auch die Leber in
Mitleidenschaft gezogen.

Eine einschligige bemerkenswerte Beobachtung verdanken wir Curari. Der
17 Stunden alt gewordene Knabe, der Zeichen der Reife aufwies, besall wie
gewohnlich zwei Nabelarterien, hatte aber keine Vena umbilicalis, von
der an der Innenseite des Nabels keine Spur nachzuweisen war. Die Leber war
von gewdhnlicher Grofle; rechter, linker Lappen und Lobus Spigelii waren von
gewohnlicher Form und Abgrenzung. Ungewdohnlich war dagegen der Lobus
quadratus. Gallenblase, grofle Gallenwege, Leberarterie und Pfortader zeigten
normale Verhéltnisse.

,,An den linken Ast der Vena portae miindete an gewohnlicher Stelle die
Vena umbilicalis, die aber sehr enge war, nur mit einer Schweinsborste sich
sondieren lie und in der Mitte der vorderen Héalfte der linken Léngsfurche
des Hilus nach 15 mm langem Verlaufe blind endigte. Hier schloB sich an sie
ein frei in die Bauchhéhle vorragender 3 mm langer und 1 mm dicker Strang an,
der an seinem freien Ende eine fast kugelige geschwulstéhnliche Masse von etwas
iber 1 cm Durchmesser, dunkelblauvioletter Farbe, runzeliger Oberfliche
und ziemlich weicher Xonsistenz trug. Der Ductus venosus Arantii
fehlte vollkommen. Die Vena cava inferior und die Venae hepaticae boten
gewohnliche Verhéiltnisse.

Es zeigte sich, dafl die Vena umbilicalis des Nabelstranges unmittelbar
in die Vena epigastrica inferior profunda dextra iiberging, welche ihr an Welte
ziemlich gleich kam. Die Nabelarterien waren normal.

Mikroskopisch erwies sich die geschwulstartige Masse als sackférmige Er-
weiterung der Nabelvene, mithin als Varix, deren Wand in Form von starker
mit GefaBentwicklung einhergehender Intimawucherung die Zeichen der im
Gange befindlichen Verédung erkennen lief3.

Wihrend also sonst dem Fetus in den letzten Schwangerschaftsmonaten
sein arterielles Blut aus der Plazenta durch die Nabelvene zur Pfortader und
durch den Ductus venosus Arantii zur unteren Hohlvene zugefiithrt wird, geschah
in diesem Falle die Zufuhr nach Ablosung des Bauchteils der Vena umbili-
calis vom Nabel her durch die Venae epigastricae inferiores profundae, Venae
iliacae externae und untere Hohlvene.

Nach Criarr war der Ductus venosus Arantii ,,nach seiner urspriinglichen
Anlage wieder verschwunden. Die Frage, warum es zu dieser eigenartigen
Loslosung des Bauchteils der Vena umbilicalis vom Nabel kam, konnte
nicht beantwortet werden. Die beschriebene Anomalie des fetalen Kreislaufes,
d. h. also eine ,langere Unterbrechung der Durchgingigkeit der abdominellen
Partie der Vena umbilicalis mit Fehlen des Ductus Arantii und Einstrémen
des arteriellen Blutes in den Fetalkorper durch die Venae epigastricae profundae
gehort gewill zu den groften Seltenheiten. Einen entsprechenden Fall kennt die
Literatur nicht. Doch erscheint in diesem Zusammenhang der Hinweis CHIARTs
nicht uninteressant auf das Vorkommen von Zerreifungen der Vena umbili-
calis im Nabelstrang und vor allem auf die Beobachtung EprLBERGS, der beim
Neugeborenen eine ZerreiBung des Bauchteiles der Nabelvene mit todlicher
Blutung in die Bauchhdohle sah.
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Der Blutweg iiber die Venae epigastricae inferiores profundae bedeutet ein
Residuum aus einer fritheren Fetalperiode des Kreislaufes. Er wird ausnahms-
weise als Hemmungsbildung des Venensystems auch beim Erwachsenen (16jih-
riges Madchen) beobachtet, wobei selbstredend die Hemmung der Leberent-
wicklung ebenfalls als kongenitale Bildungsanomalie zu gelten hat (voN Baum-
GARTEN). Auch der Mangel des Ductus venosus Arantii beim Neugeborenen,
der nicht ohne Einflul auf die Ausbildung der entsprechenden Leberfurche
bleiben kann, bedeutet eine groBe Seltenheit. Der Befund hat schwere Kreis-
laufstorungen zur Folge (PALTAUF).

Ferner fithrt CHIART eine besonders beachtenswerte Beobachtung MENDESs an :
Die Vena umbilicalis verlauft nicht zur Leber, sondern iiber der rechten Leber-
oberfliche zum rechten Vorhof und miindet in diesem vor und iiber der Vena
cava inferior. Ks handelt sich also um eine Bildungshemmung, nimlich um
ein Bestehenbleiben des Stadiums der Venenentwicklung, in welchem sich noch
keine Venae advehentes und revehentes der Leber gebildet haben (siehe oben).
Eine unbedingte Folge ist selbstredend abnorme Furchen- und Lappenbildung
der Leber. Fiir die Leberanomalie ist in diesem Falle die GefaBmiBbildung
formale und kausale Bedingung.

Hierher gehort auch eine Mitteilung BExqUEs. Die Beobachtung, die einen
18jahrigen Arbeiter betraf, ist um so lehrreicher, als klinisch das Bild des
Morbus Banti bestand und dementsprechend die Leber auch Verinderungen
zeigte, die als postfetal erworbener Zustand aufzufassen waren. Es bestand
Atrophie der Leber, und zwar besonders des linken Lappens mit Regenerations-
herden, ferner chronischer Milztumor und Aszites. Die Nabelvene war offen.
Die gefundene Leberverinderung wurde, da eine groBe Reihe von Organ-
anomalien als Ausdruck einer Entwicklungsstorung vorlag, ebenfalls als Ent-
wicklungsstérung angesehen. Dal} die bei der Obduktion gefundenen Verinde-
rungen zweifellos nicht mehr dem reinen Bilde der Hypoplasie entsprochen
haben, darf nach BENQUE nicht wunder nehmen, da das Organ durch die mit
der Persistenz der Vena umbilicalis verbundenen Kreislaufstérungen, viel-
leicht auch noch durch andere sekundére Einflisse weitere Verdnderungen
erlitten haben dirfte. An ein Erhaltenbleiben der Nabelvene wird in der-
artigen Fallen stets zu denken sein, zumal von BAUMGARTEN nachweisen konnte,
daB wihrend des ganzen Lebens schon unter normalen Verhéltnissen innerhalb
des der Leber zugekehrten Teiles ein mehr oder weniger feiner Kanal (Rest-
kanal) erhalten bleibt, der in der Richtung nach der Leber hin von kreisendem
Blut durchstréomt wird, das aus Asten der Venae epigastricae profundae stammt.
Diese parumbilikale Vene nach BURROW miindet in !/, bis 1/, der Fille nicht
in die Nabelvene, sondern als sogenannte SAPPEYsche Parumbilikalvene in
das Pfortadersystem. Aber auch dann miinden kleinere Aste (Schaltvenen
nach von BAUMGARTEN) in die Nabelvene, in der je nach GroBe, Zahl und Ein-
miindungsstelle ein Restkanal erhalten bleibt. Danach steht zu erwarten,
daB bei den moglichen Ubergangsbildern von vélliger Versdung zu vollstin-
digem HFrhaltenbleiben der Nabelvene auch die Leberentwicklung (wenn auch
in der Regel postfetal) beeinfluflt wird.

Das Bestehenbleiben derartiger Restkandle ist auch fiir die Nabelarterie
bewiesen (voN BaUMGARTEN), wihrend die Versdung des Ductus venosus
Arantii, die in dem der Pfortader zunichst gelegenen Teil in der zweiten Lebens-
woche beginnt und nach der Hohlvene allméhlich fortschreitet, zu voélligem
Verschlul ohne Offenlassen eines Restkanales fihrt (Ricurer). Bei diesem
GefdlB sind also Varianten wie bei der Lebervene nicht zu erwarten.

Der Fall BENQUEs ist ein geeignetes Beispiel fir die mehrfach erwihnten
Moglichkeiten, daf einmal sekundire postfetale Verinderungen die Leber-
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miBbildung verwickeln, ihre Erkennung erschweren, und -dafl fernerhin die
Anomalie, also der abweichende angeborene Zustand, nicht im Organ selbst
seine Ursache haben muB}, sondern auf Entwicklungsstérungen im zugehérigen

GefaBapparate beruhen kann, wobei der topisch auBlerhalb der Leber gelegene
GefaBabschnitt miBbildet ist.

Nicht minder wichtig ist in diesem Zusammenhang das Verhalten der
Pfortader. Ich beziehe mich dabei auf eine Arbeit GEore B. GRUBERs: Zur
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Kasuistik der Pfortaderthrombose, die auller der im Titel genannten Erkrankung
und in Zusammenhang mit ihr eine Leberanomalie bericksichtigt, die uns an
dieser Stelle interessiert. Dem genannten Verfasser verdanke ich die beiden zu-
gehorigen Abbildungen.

Der Lobus Spigelii ist auBerordentlich vergrofiert und wolbt sich als ein
nierenformiger Korper unter dem Leberrand nach abwarts vor. Seine Hohe
betriagt 12,5 cm, seine Breite 6,5 cm. Nahe seinem unteren Pol und gegen die
Leberpforte zu siecht man aus dem Lebergewebe heraus sich auBerordentlich er-
weiterte, prall gespannte, blaurot durchschimmernde Venen entwickeln, die ihrer-
seits mit der in der Abbildung erkennbaren abnormen Pfortaderbildung in Zu-
sammenhang stehen. Von dieser GefaBanomalie interessiert hier die Tatsache,
daB dieser abnorme Leberlappen in besonders reichem MafBie aus dem Pfortader-
gebiete Blut erhielt, insofern er gleichsam seine eigene Pfortader besaf}, die als
ansehnliches Gefil von den Kranzvenen des Magens abzweigte und sich im
Gebiete des Lobus caudatus unter reichlicher Verzweigung in das Lebergewebe
versenkte.

Der Seigerische Lappen bildet einen Teil eines hinteren Leberlappens,
der sich gegen den Eingang des Netzbeutels vorschob. Es bestand also eine
sehr starke Hyperplasie des Lobus Spigelii bei Erhaltenbleiben des
Lobus posterior der Leber und abnormer Pfortaderbildung. Die
Ausbildung eines hinteren Lappens betrachtet GRUBER unter Hinweis auf
BromaNnN als atavistische Erscheinung und erinnert an eine Arbeit RugEs:
Die duBeren Formverhiltnisse der Leber bei den Primaten, auf Grund derer
diese Abweichung von der gewdhnlichen Leberform des Menschen als eine
. pithecoide retrospective Form‘* anzusprechen ist und als Wiederholung eines
beim Menschen in der Antezedens iiberwundenen Bauplanes zu gelten hat.
Diese riuckwirtige Lappenbildung kann noch in gewissen Entwicklungsstadien
menschlicher Feten gefunden werden. BrRomMaNN weist in Anlehnung an ErRIx
MorLLER daraufhin, daB sich bei 40 cm langen Embryonen aus dem Processus
papillaris ein nicht unbetrichtlicher Lobus posterior entwickelt hat, der sich
hinter dem Magen nach links erstreckt. GRUBER, dessen Arbeit ich diese Angabe
entnehme, bezeichnet die Ahnlichkeit des Leberbefundes im eigenen Falle mit
einer Abbildung MULLERs als unverkennbar.

Das Vorkommen einer derartigen Variation ist auBerordentlich selten.
Die Frage, ob angeborene oder erworbene Verhiltnisse vorliegen, bedarf jeweils
kritischer Priifung. Es ist nicht uninteressant, an dieser Stelle zu erwihnen,
daB GRUBER in der genannten Arbeit eine zweite Beobachtung von ausgespro-
chener Dorsallappenbildung mitteilt. Er fiigt allerdings einschrinkend hinzu,
daB man geltend machen kénnte: ,,Es mochte sich nicht um eine gehemmte
Riickbildung, sondern um eine kompensatorische Neubildung jenes Leber-
gebietes gehandelt haben, das als riickwirtiger Lappen imponierte”. Der Fall
betraf ndmlich einen etwa 50jahrigen Saufer, der eine atrophische Leberzirrhose
mit diffuser adenomatdser Neubildung von Lebergewebe aufwies. GRUBER
entschied sich auch in diesem Falle fiir das Vorliegen angeborener Verhiltnisse.

Zu den besonderen Gefdaliverhdltnissen des erstgenannten Falles bemerkt
GRrUBER auf Grund vergleichender Untersuchungen, dafl bei den an sich vielfach
wechselnden Pfortaderverhiltnissen der festgestellte Befund nicht etwa eine Mil3-
bildung darstellt, sondern nur eine iiberméfige Ausbildung eines auch sonst von
der Magenkranzvene zur Kapsel des Lobus Spigelii verlaufenden Astes bedeutet.

,»Es dringt sich nun‘, schreibt GRUBER in der uns besonders angehenden
Frage, ,,die Vermutung auf, das Erhaltensein des Lobus posterior méchte mit
der starken Ausbildung dieses Venenastes in einem kausalen Verhéaltnisse stehen.
Man kénnte annehmen, dafl die auf einer abnormen GefdBbildung beruhende

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 3
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starke Blutzufuhr zu dem hinteren Leberlappen dessen bessere Ernadhrung
und somit dessen Persistenz bedingt habe. Es wurde ja auch von morpholo-
gischer Seite (REX) behauptet, daBl die Leberlappung durch die Pfortaderver-
dstelung bedingt sei. Auch BroMANN scheint dieser Ansicht zuzuneigen.® Diese
theroretischen Uberlegungen decken sich mit meinem obigen ebenfalls theo-
retischen Erwdgungen. GRUBER fahrt aber fort: ,,Dagegen ist Ruer ganz
anderer Ansicht. Er vertritt den Standpunkt, daf ein zwingender Beweis,
daB die Leberlappung durch die Pfortaderveridstelung bedingt sei, bisher noch
nicht erbracht wurde; er sagt, man kénne die Leberlappung so wenig von der
Gefaflverdastelung ableiten, wie man die Hemisphirenbildung des Gehirns auf
die Verzweigung der Gehirnarterien zuriickzufithren vermoge. Seiner Ansicht
nach spielen die Verhiltnisse der Zwerchfellfunktion die Hauptrolle bei der
Ausbildung der verschiedenen Leberlappungen. Auch pE BURLET schlieBt
sich diesem Standpunkt an und weist auf die wechselnde Raumverengung in
der AbdominalhShle durch die Eingeweide als Ursache der eigentiimlichen
Leberformung hin.* ,,Wir sind also demnach®, folgert GRUBER, ,,nicht berechtigt,
irgendwelche kausalen Beziehungen zwischen der Lebervariante und der Gefas3-
variante mit einer iiber den Bereich vager Vermutung hinausgehenden Bestimmt-
heit anzunehmen®.

Ich habe diesen Passus der GRUBERschen Arbeit im Wortlaut gebracht.
Er zeigt, daB wir vorerst noch vor véllig ungelésten Fragen stehen, zeigt aber
auch, dafl bei der Erklirung der Entstehung von Leberanomalien, wohl als
Folge der oft uniiberwindbaren Schwierigkeiten, diese von erworbenen Form-
verdnderungen zu trennen, héufig nicht mit wiinschenswerter Schérfe die wur-
sachlichen Einfliisse, die zu MiBibildungen oder aber andererseits zu erworbenen
Formverinderungen fiithren, auseinandergehalten werden. So bedeutet z. B.
die Ablehnung RucEs des Zusammenhanges von Leberlappung mit Pfortader-
verzweigung einerseits, das Eintreten fiir den bestimmenden EinfluBl der Zwerch-
fellatmung andererseits, eine Ablehnung angeborener Leberlappung zugunsten
erworbener. Eine derartige Gegeniiberstellung iibermafBig entgegengesetzter
Ansichten-wiare undenkbar, wenn wir bei ungew6hnlich geformter und gelappter
Leber von vornherein einwandfrei wiiiten, ob wir eine Miflbildung vor uns
haben oder nicht. Denn dann wiirden wir bei Versuchen, das ausléosende Moment
zu finden, Umsténde beriicksichtigen, die entweder nur zur MiBbildung oder
aber nur zu spéter erworbenen Zusténden fithren kénnen. Ob Mifbildung oder
nicht, ist aber gerade bei der Leber eine Entscheidung, die wir oftmals erst
in mithsamer Beweisfiihrung versuchen miissen. '

Und diese Schwierigkeit bleibt uns auch in zahlreichen Féllen nicht erspart,
die das Kapitel der Leberzysten betreffen. Die Tatsache, dafi derartige
Zystenbildungen mit ausgesprochenen Zeichen geschwulstartigen Wachstums
einhergehen konnen, bedeutet eine weitere Verwicklung. Das Schrifttum ver-
fugt iiber eine betrachtliche Zahl einschligiger Beobachtungen. Die Frage
der Entstehung wird kritisch gepriift, oft unentschieden gelassen, oft aber auch
— fur die jeweilige Beobachtung wohl auch zutreffend — in diesem oder jenem
Sinne entscheidend beantwortet. Wie iiblich sind derartige Beobachtungen
mit solchen der Literatur in Vergleich gestellt worden. Aber trotz aller Arbeit,
die auf diesem Gebiete bisher geleistet wurde, war es vorerst nicht moglich,
das reiche Beobachtungsmaterial derart zu ordnen, dafl wir imstande wiren,
sich bietende Kasuistik zwanglos in diesem oder jenem Fache unterzubringen.
Nicht einmal jene Entscheidung, die an dieser Stelle im Vordergrunde unserer
Aufmerksamkeit steht, darf als gelost gelten. Wohl kennen wir Leberzysten,
die wir mit Sicherheit als angeborene Anomalie ansprechen diirfen, aber je nach
besonderen Umstdanden wird uns ein ahnliches, vielleicht gleichartiges Bild
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vor alle jene Schwierigkeiten stellen, die eine diesbeziigliche Entscheidung
bereiten kann. Welche Fille wir in einer Abhandlung iber Mibildungen zu
besprechen haben, liegt auf der Hand. Aber bei der Schwierigkeit, Fille an-
geborener Zysten von erworbenen Bildungen gleicher Art abzugrenzen, macht
es unvermeidbar, auch in das Gebiet jener postnatalen Zystenbildungen ein-
zudringen. Und wenn Lewis schreibt: Kongenitale Zysten der Leber entstehen
gewohnlich aus den vom Bindegewebe umgebenen Gallengéingen, doch kénnen
gie auch im Leberparenchym vorkommen (MoscHKOWITZ), s0 kommt noch hin-
zu, dafl wir Zysten der Leber von solchen der Gallenwege hiufig auch nicht
trennen konnen, so daf} die weitere Schwierigkeit entsteht, an welcher Stelle
die Besprechung erfolgen sollte. Uberall da, wo es sich um Bildungen handelt,
die sich auf die Leber als solche beschrinken, also nicht etwa aufBlerhalb des
eigentlichen Parenchyms verlaufende Gallenginge betreffen, sei ihrer an dieser
Stelle gedacht.

Eine grobe Einteilung wird hin und wieder vorgenommen, indem einzelne
Zysten, Solitarzysten, multiplen Zystenbildungen gegeniiber gestellt
werden. Doch kann diese Einteilung nicht fiir sich in Anspruch nehmen, gleich-
zeitig auch Fragen der Entstehung, des anatomischen Baues und dergleichen in
sich zu begreifen.

Eine Sonderstellung nimmt eine Beobachtung MECKELs ein. Er fand eine
Dermoidzyste der Leber mit schmalzartiger Masse, Haaren und Knorpelteilchen
als Inhalt der Hohle.

Ferner machen eine gewisse Ausnahme jene seltenen Fille von Einzelzysten,
die durch eine Auskleidung mit Flimmerepithel charakterisiert sind. Solche
Flimmerepithelzysten sind stets Einzelzysten. Auch ihr Sitz ist insofern
ein charakteristischer, als sie an der Vorderfliche der Leber gerade unter dem
Ligamentum suspensorium und in geringer Entfernung vom unteren freien
Leberrande vorkommen. ZAHN, der insgesamt 11 Fille zusammenstellt, spricht
hinsichtlich der Gréle von bohnen- bis walnuigroBlen Zysten, wihrend FRIED-
REICH, EBERTH, RECKLINGHAUSEN haselnufigroe Gebilde feststellten. Der
Inhalt der Zyste ist nach ZanN flissig, farblos klar oder doch nur schwach trib,
in seltenen Féllen leicht gelblich; nach EBERTH graugelblich, schleimig, nach
v. RECKLINGHAUSEN dicklich, kleisterartig, undurchsichtig weifl und fadenziehend
mit deutlicher Schleimreaktion, nach v. FRIEDREICH ausgesprochen gallertig.
Morphologisch bietet der Inhalt feinkérnigen Detritus, hyaline Schollen ver-
schiedener Form, Fetttropfchen, Kérnclienkugeln, freie kubische bis zylindrische
Zellen mit und ohne Flimmerbesatz. Die Zystenform ist rundlich bzw. kugelig;
nur im EBERTHschen Falle handelte es sich um eine mehrkammerige, vielfach
ausgebuchtete Hohle mit feinen Ausldufern. Die Epithelauskleidung ist zwei-
schichtig, stellenweise auch dreischichtig. Es finden sich wechselnde Ubergénge
vom Plattenepithel zu schénem zylindrischem Flimmerepithel, dessen Kerne
basalstdndig sind. Die untere Schicht enthilt mehr kubische Zellformen,
die als Keimzellen aufgefal3t werden. Fehlt der Flimmerbesatz an einigen Stellen,
80 kann es sich um eine Folge der Erndhrungsverhéltnisse handeln (voNn RECK-
LINGHAUSEN). Nach auBen folgt dann ein derbes fibrillires Bindegewebe, das
seinerseits zwei Schichten (ZAHN) unterscheiden 14Bt, eine innere feinwellige
und eine #uBlere homogene dicke Schicht. In diesen Wandteilen kénnen &fters
kleine mit Zylinderepithel ausgekleidete Raume festzustellen sein, die v. RECK-
LINGHAUSEN als tubul6se Schleimdriisen und als Quelle des Zysteninhaltes
bezeichnet. Die Beschreibung der Wand solcher Zysten ist in manchen Féllen
eine so gut wie vollig gleiche (z. B. EBERTH, v. RECKLINGHAUSEN), zum mindesten
1aBt sich sagen, daB in allen einschligigen Féllen grundséatzlich gleicher
Aufbau besteht.

3*



36 RoBeErT HANSER: Mifibildungen der Leber.

Was nun die Entstehungsweise betrifft, so handelt es sich nach ZAnN
um ,,h6chstwahrscheinlich kongenitale Bildungen. Er bezieht sich vor allem
auf den typischen Sitz, die Lokalisation zwischen dem peritonealen Leber-
iiberzug und der eigentlichen Leberkapsel. Er faft die Bildungen in Anlehnung
an RorH als Enterozystom auf. Zu dieser Auffassung &duBlert sich ASCHOFF
(8. 523) folgendermafien: ,,Es fragt sich, ob eine Enterokystombildung aus dem
Ductus omphalomesaraicus zur Erklirung dieser Leberzysten herangezogen
werden kann. Nach dem gewdhnlichen Verlauf des Duktus gewifl nicht. Nun
missen wir aber bedenken, daf3 die Leberanlage in dem Boden der Parietal-
hohle, die durch die Umbiegung des Entoderms von der vorderen Darmpforte
in dem Dottersack mitgebildet wird, entsteht, daB bei der Entwicklung des
bleibenden Zwerchfells dieses primére Zwerchfell (nach RAVN) von vorn nach
hinten zusammepgeschoben wird (die Bildung der Dottergangszotten!), daB
also hierbei eine Abschniirung eines Entodermteiles wohl moglich wire. Anderer-
seits sind ja die beiden Hauptleberginge, von denen der eine zu einem Teil der
Leber, der andere zur Gallenblase wird, quasi als Divertikel aufzufassen. Findet
gelegentlich an ihrer Spitze eine Abschniirung statt, wie sie merkwiirdig héufig
an der Spitze der intramesenterialen Divertikel des Ileum beobachtet sind,
so erhielten wir das gleiche Resultat, eine Flimmerepithelzyste. Fiir eine solche
Abschniirung spricht der Sitz zwischen Bindegewebskapsel und Peritoneum.«

v. FRIEDREICH weist auf die Tatsache hin, daB bei einigen Tieren wihrend
der fetalen Periode in den Gallenwegen Flimmerepithel nachweisbar ist, daB
es also wahrscheinlich sei, dal auch bei héheren Wirbeltieren ,,in fritheren
Perioden des fetalen Lebens voriibergehend Flimmerepithelien in den Gallen-
wegen sich finden“. Nach dieser Uberlegung wiirde es sich also um eine an-
geborene Bildung handeln. Gleichen Standpunkt vertritt VON RECKILINGHAUSEN,
der die Zyste als Retentionszysten deutet, die auf der Basis von Vasa aberrantia
der Gallenginge, also angeborene Versprengungen, entstanden sind. Doch ist
zu betonen, dafl v. FRIEDREICH und EBERTH auch eine spatere Bildung als Folge
der Abschniirung eines Gallenganges nicht ausschlieBen.

Hierher gehort wahrscheinlich auch eine Mitteilung MENKEs, der den seltenen
Befund einer Gallengangszyste schildert, deren Wand quergestreifte Muskel-
fasern enthielt, die er genetisch in Beziehung zur Ablésung der Leber vom
primédren Zwerchfell bringt (KongeTzNY). Die Zyste safl an typischer Stelle
oberflichlich in der Leber, dem Ligamentum suspensorium benachbart. Flimmer-
besatz war infolge der AbstoBung des vollig abgestorbenen Epithels nicht
mehr nachweisbar. Trotzdem diirfte die Erwahnung des Falles an dieser Stelle
berechtigt sein.

Uber eine ganz elgenartlge Beobachtung aus der Tierpathologie berichtet
ScEURMANN. Er fand bei einem Huhn an der Vorderfliche der Leber eine
subserds gelegene Zyste, deren Wand aus elastischen und Bindegewebsfasern,
einem Epithelbelag von verhornendem und nicht verhornendem Plattenepithel,
Zylinder- und Flimmerepithel bestand, und deren Inhalt aus geschichteten Horn-
massen und Zerfallsmassen zusammengesetzt war. ScHURMANN fafite diese
Zyste als verlagerte Osophaguszyste auf. Er fithrt aus, daB vom Osophagus
bzw. Vorderdarm folgende zystische Gebilde ausgehen koénnen:

1. Zysten des Osophagus mit Flimmerepithel, einschichtigem Zylinder-
epithel und mehrschichtigem Plattenepithel.

2. Zysten des Osophagus mit Flimmerepithel und geschlchtetem Faser-
epithel oder nur mit Flimmerepithel.

3. Fhmmereplthelzysten mit Knorpeleinlagerungen und alveolaren Driisen-
bildungen in der Wand.

4. Nebenlungen.
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Auf der anderen Seite bietet die Entwicklungsgeschichte der Leber ver-
schiedene Moglichkeiten der Zystenentstehung.

1. Die soliden Leberzylinder bilden hohle Ausfithrungsginge, indem die
Verbindung, die die Leberzylinder noch haben, durch Riickbildung von Leber-
zellen verloren geht. UnregelméfBigkeiten in der Riickbildung legen den Grund
zur Zystenentstehung.

2. An der Spitze des zapfenartigen Teiles der Leberanlage findet eine Ab-
schniirung statt, wie sie merkwiirdig haufig an der Spitze der intramesenterialen
Divertikel des Ileums beobachtet wird. Hierfiir spricht der Sitz der Zyste an
der Oberflache.

ScHURMANN gibt selbst folgende Zusammenfassung: ,Wir haben es also
allem Anscheine nach in vorliegendem Falle zu tun mit einem im Laufe der
fetalen Entwicklung vom Mutterorgan abgesprengten und in ein anderes Organ
verlagerten Organteile, also einem Choristom, mit an sich normoplastischem
Epithelbefund, zum Teil in normoplastischer Dauerform, zum Teil in Formen
aus friheren Entwicklungsstufen, also in normoplastischer Zeitform, zum Teil
prosoplastisch verandert.*

Solche Befunde leiten tiber zu jenen solitdren Zysten der Leber, die
weder Topographie noch Flimmerepithelauskleidung als charakteristische Merk-
male aufzuweisen haben. Wihrend bei den oben beschriebenen Flimmerepithel-
zysten die einschligige Literatur erschépfend wiedergegeben sein diirfte, sind
die Mitteilungen iiber solitdre Zysten zahlenmiBig trotz des immerhin seltenen
Krankheitsbildes bereits derart, dafl unter Hinweis auf die wichtigsten Arbeiten
nur ein ibersichtlicher Bericht maglich ist.

Es handelt sich dabei um Zysten, die oft eine ganz betrichtliche GroBe
erreichen konnen. So berichtet PLENK iiber ein ,,mannskopfgroBes Gebilde,
MULLER hat den Inhalt seiner Zyste festgestellt und 6 Liter schokoladefarbiger
Fliissigkeit entleeren koénnen, BoBrows Zyste hatte einen Durchmesser von
20 cm. Die Zysten sitzen in der Regel nahe der Gallenblase. Da sie unter
Umsténden infolge mehr oder weniger ausgesprochenen Stieles weit herab-
reichen konnen, ist es versténdlich, wenn klinisch ins Becken reichende Ge-
schwiilste als Ovarialzysten imponierten (MHLLER, WINKLER). Auch mit Echino-
kokkenzysten (BoBrow) sind begreifliche Verwechslungen vorgekommen.

Die Zystenwand ist von nahezu gleichbleibender Dicke und besteht aus dicht
gefiigtem Bindegewebe mit wechselndem Zellreichtum. Von Interesse ist vor
allem die etwa vorhandene Auskleidung mit Epithel. Es ist verstdndlich, wenn
in Zysten von solch bedeutender Gréfie das Epithel grofenteils oder tiberhaupt
fehlt. Ist es vorhanden, so erscheint auch ein urspriinglich hohes Zylinder-
epithel kubisch oder abgeplattet. Um so bemerkenswerter ist die Mitteilung
PrENEs, der in seiner mannskopfgroBen Zyste noch vielfach gut erhaltenes hohes
Zylinderepithel nachweisen konnte. Auch bei LEPPMANN und MULLER finden
sich gleichlautende Angaben.

Was den Inhalt der Zysten betrifft, so ist er in der Regel klar, wisserig, farblos,
vielleicht auch etwas gelblich geférbt, hin und wieder auch dickfliissig, klebrig.
Eiweil und Schleim kénnen chemisch nachweisbar sein. Im Falle MULLERs
war die GMELINsche Probe schwach positiv. Mikroskopisch finden sich neben
koérniger Zerfallsmasse verfettete abgeschuppte Zellen, Fettsdurenadeln und
Cholesterinkristalle.

Sitz und Grofe der Zyste bleibt selbstredend nicht ohne weitgehenden Ein-
fluB auf die Leber. So fand sich z. B. im Falle PLENKs ein stark vergréBerter
rechter Leberlappen, der nur gegen das Ligamentum suspensorium hin betréicht-
lich verdinnt war, da er hier iiber die méchtige zystische Geschwulst hiniiber-
gespannt war, die sich mit ihrer Kuppe zwischen ihn und den linken Lappen
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eingeschoben hatte. Der linke Lappen war hierdurch druckatrophisch bis auf
einen kleinen Rest verschwunden, wihrend sich vikariierend eine machtige
Hypertrophie des rechten Lappens ausgebildet hatte.

Die Frage nun, die unsere besondere Aufmerksamkeit beansprucht, ist
diejenige nach der Entstehung solcher Zysten. Daf die Frage der kausalen
Genese noch durchaus ungeklart ist, kann nicht verwundern, namentlich, da
auch formalgenetisch eine endgiiltige Losung noch nicht erzielt ist. Im Rahmen
der hier gestellten Frage interessiert uns ganz besonders, in wieweit angeborene
Verhéltnisse vorliegen oder doch mit einiger Berechtigung angenommen werden
diirfen.

Dafl solche Zysten angeboren sein kénnen, ist mehrfach erwiesen. So sei
an eine Mitteilung von SANGER und KLOPP erinnert, die nicht nur diese Tat-
sache beweist, sondern auch sonst interessante MiBlbildungen bot.

Die 44 cm lange weibliche Frucht zeigte einen ungeheuren Leibesumfang (Ge-
burtshindernis), der durch ein System von Zysten bedingt war, die an der Unter-
fliche der Leber in der rechten Bauchseite lagen. Vier dieser Zysten zeigten
teils makroskopisch teils mikroskopisch eine flache Ausbreitung von Lebersub-
stanz, die dritte war ohne Leberiiberzug und besall ebenso wie die 4. und 5. Zyste
alle Schichten der Darmwand in charakteristischer Aufeinanderfolge. Dabei
bestand vollsténdiger Situs inversus, abnorme Leberlappung bei fehlendem
Lobus Spigelii. Statt einer Milz fanden sich im rechten Hypochondrium
16 vollig getrennte Nebenmilzen. Die beiden ersten Zysten wurden als zystische
Degeneration abgeschniirter Teile der Embryonalanlage von Leber und Gallen-
wege aufgefallt (die 3 anderen als Darmzysten).

Dieser Fall beweist einmal, dafl derartige Zysten angeboren sein kénnen,
er beweist aber ferner — von den Autoren eingehend begriindet, — daB sie in
irgendeiner Form mit den Gallenwegen zusammenhéngen, bzw. iiberhaupt
erweiterte Gallenwege darstellen.

Dabei bestiinden folgende Moglichkeiten. Es kénnte sich um Retentions-
zysten von Gallengdngen handeln, um Zysten, die durch Verschmelzung und
ZusammenflieBen eines Zystensystems bei umschriebener zystischer Leber-
entartung entstanden sind, oder aber um Zysten, die von abgeirrten Gallen-
géngen herrithren (KONJETZNY).

Als Retentionszysten kdmen fiir uns nur solche Félle in Frage, bei denen
das die Retention bedingende Hindernis angeboren, also eine Mifbildung ist.
Nun wissen wir aber, dall Zystenbildungen infolge angeborenem Verschluf3
der groBen Gallenwege nicht hiufig sind. So hat z. B. LomMER festgestellt, daB
unter 14 Fiallen von Verédung der Gallenwege iiberhaupt keine Leberzyste
vorhanden war, wihrend FLEBBE unter 71 Fallen Zysten, die auf der genannten
Basis entstanden waren, nur in Mitteilungen von WrirzeL, LoMER, LEGG und
OrLEGG zusammenstellen konnte. Der Fall WrrzELs bot gleichzeitig andere
MiBbildungen (Hemizephalus, Anophthalmie, Polydaktylie, Situs viscerum
inversus). Es fand sich eine Leber von der Grofie der Leber eines Erwachsenen.
Beide Leberhilften enthielten je eine umfangreiche fast den ganzen Lappen
einnehmende glattwandige Zyste, von welchen jéne des rechten Lappens mit
dem daumendicken Ductus choledochus in Verbindung stand, der seinerseits nach
dem Duodenum zu blind endigte. LomERs Beobachtung betraf eine mazerierte
Frucht mit normalem linken Lappen, wihrend der stark geschrumpfte, warzig
unebene rechte Lappen eine kirschgroBe Zyste enthielt. Ductus hepaticus und
Ductus cysticus bildeten einen derben Strang. SchlieBlich kémen noch zwei
Falle von LEce und OrRLEGG (angefiithrt nach LEPPMANN) in Betracht, bei denen
sich der Ductus cysticus in eine Zyste offnete.
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Da nun derartige Zystenbildungen auf Grund angeborener Verengung nicht
nur keine regelmifige, sondern iiberaus seltene Vorkommnisse sind, mul} es
fraglich bleiben, ob tatsichlich die Retention das ausschlaggebende Moment
darstellt. )

Die Annahme, daB die Zysten aus einem akzessorischen oder aberrierten
Gallengange entstanden sind, vertritt unter anderen PLENK. In seinem Falle
waren die Gallenginge des rechten und linken Lappens vollig unverdndert
und frei, und trotzdem war es auf Grund anatomischer und histologischer Unter-
suchung zweifelsfrei, daf} die Zyste aus einem Gallengang hervorgegangen war.
Es kann wohl behauptet werden, daf diese letztgenannte Erklarung die meisten
Anhénger gefunden hat.

Eine andere Frage bleibt aber, ob diese abirrenden Gallenwege tatsichlich
MiBbildungen darstellen. Wir konnen uns sehr wohl vorstellen, da bei ent-
ziindlichen und destruierenden Prozessen, die zur Ausheilung kommen, ur-
spriinglich normal gelagerte und in normalem Zusammenhang stehende Gallen-
ginge isoliert werden, d. h. abirren. CEsARIS-DEMEL versteht unter abirren-
den Gallenwegen ein Fortbestehen der gewdhnlichen Génge in einem Leber-
bezirk, in dem die Leberzellen infolge irgendeines degenerativen oder entziind-
lichen Prozesses zugrunde gingen und durch Bindegewebe ersetzt wurden.
Diese Auffassung wiirde also besagen, dal eine auf abgeirrte Gallenwege zuriick-
gefiihrte Zystenbildung der Leber ebensogut angeboren wie erworben sein kann.

Wir diirfen also nicht vergessen, dall die Beweisfithrung héufig auf aller-
grofte Schwierigkeiten stoBen kann. Dazu kommt ferner, dall geschwulst-
méBiges Wachstum, das zu Bezeichnungen wie Zystadenom oder Adenokystom
(z. B. Hormany, W. MULLER u. a.) gefiihrt hat, die Frage offen 146t, ob die
Wucherung das Primére war und gleichsam in sich die zystische Bildung als
sekundiaren Vorgang veranlaBt hat oder aber, ob die Zyste als solche bestand,
und die Geschwulst erst auf dieser Basis zur Entwicklung gekommen ist. Eine
Entscheidung diirfte haufig an der Hand des sich bietenden Zustandbildes
nicht mehr méglich sein.

Ferner mul} betont werden, daB fiir manche Falle die Annahme einer soli-
taren Zystenbildung nicht berechtigt ist.  Es kann sich vielmehr um multiple,
auch multilokulire Zysten handeln, die gleichsam als Produkt einer geschwulst-
artigen Gallengangswucherung durch Zusammenflul} eines ganzen Zystensystems
schlieBlich zu einem mehr oder minder einheitlichen Zystenraum gefiihrt haben.

Solche Bilder leiten ohne weiteres iiber zu jenem Befunde, der unter der
Bezeichnung Zystenleber (Hepar cysticum) bekannt ist. Nicht mit Un-
recht weist von MEYENBURG daraufhin, dafl zwischen Leberzysten und Zysten-
leber nur graduelle Unterschiede bestehen. Héaufig findet sich auch die Be-
zeichnung einer zystischen Entartung. Schon QUINCKE und HoPPE-SEYLER
haben im Gegensatz zu einfachen und héufig solitdren Zysten multipel auf-
tretende Zysten unterschieden, namlich ,,Zystenleber, Zystadenom und zystische
Degeneration® der Leber, Formen, die sie als ,,erworben oder angeboren® be-
zeichnen. Man konnte aus der Tatsache, dafl die genannten Forscher Zysten-
leber und zystische Degeneration voneinander trennen, auf den Gedanken
kommen, daB die beiden Bezeichnungen grundsitzlich verschiedene Bilder be-
treffen. Wohl wire es angebracht, die Benennung: Zystenleber nur da anzu-
wenden, wo wir glauben, dal die Zystenbildung von vornherein ein bei der Ge-
burt gegebener, durch eine Storung der Entwicklung verursachter Zustand, also
eine Mibildung war, wihrend von zystischer Degeneration nur gesprochen werden
sollte, wenn wir annehmen diirfen, daf} die Zysten Folge eines mit Zystenbildung
einhergehenden degenerativen Vorganges sind, mithin erworbene Bildungen
darstellen. Im Schrifttum ist die Namengebung keineswegs in dieser sachlich
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begriindeten Form folgerichtig durchgefiihrt worden. Ks ist dies aber durchaus
nicht iberraschend, da die erforderliche Voraussetzung — eine klare diesbeziig-
liche Entscheidung — fehlte, und letzten Endes wire ja auch moglich, daf
selbst der angeborene Zustand, also die Mifbildung das Produkt zystischer
Degenerationen im obigen Sinne wire. Auf die Frage der Entstehung soll jedoch
erst spiter eingegangen werden.

Eine derartige Zystenleber ist durchsetzt von einer wechselnden, in der
Regel ungeheuren Zahl von Zysten verschiedenster Grofle, die das ganze Organ
durchsetzen, in weit selteneren Fillen sich auf einen Lappen beschrinken konnen,
wie dies z. B. Kavrmann fiir den rechten Lappen beschrieb und abbildete,
von HABERER und KUcHLER fir den linken mitteilte. Auch kann die Vertei-
lung der Zysten eine unregelmiBige sein insofern, als z. B. der linke Lappen
ginzlich in eine Zyste umgewandelt sein kann, wihrend der rechte Lappen
zahlreiche stecknadelkopf- bis erbsengroBle Zystchen enthilt, wie dies z. B.
in einem Falle von KaHLDENs beobachtet werden konnte. Die GrioBe der
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einzelnen Zysten betrigt StecknadelkopfgroBe bis Faust- ja Kindskopfgrofe.
Die Differenz betrifft nicht nur verschiedene Fille, sondern ein und dieselbe
Leber kann in unmittelbarem Nebeneinander Zysten von weitgehend ver-
schiedener Grofle enthalten. Die Blasen kénnen bald ein- bald mehrkammerig
sein (voN MEYENBURG). In der Regel finden sie sich auch iiber die Schnitt-
fliche hin gleichmifBig ausgebreitet (DMocHOWSKI und Janowskr). Bestehen
in dieser Hinsicht UnregelmiBigkeiten, so finden sich héiufiger die Angaben,
daf3 vorwiegend ein subkapsulirer Sitz (z. B. KaAHLDEN) vorlag; seltener scheint
zentrale Lagerung der Zysten vorzukommen. Da eine Funktionsstérung der
Leber auch in schweren Fillen vollstindig fehlt, bleiben zahlreiche Zysten-
lebern klinisch unbemerkt (von MEYENBURG). Nur wenn die Palpationen der
Leberoberfliche die Zysten fithlen la8t, kann auch wihrend des Lebens, wie
es verschiedentlich moglich war, die Diagnose gestellt werden (BORRMANN,

VORPAHL u. a.). Die hier abgebildete Beobachtung VoRrPAHLs gestattete schon
klinisch die Feststellung der Zystenleber (auch Zysten in Nieren und Milz)
und ist deshalb besonders lehrreich, da sie einen 46jéhrigen Patienten betraf,
der bis zu seinem 33. Lebensjahre vollig gesund war, danach aber ein klinisch
wahrnehmbares Wachstum der Leber zeigte. Diese Tatsache wird uns bei Be-
sprechung der Entstehung noch weiter beschéftigen miissen.

Die zweite Abbildung, die ich der Liebenswiirdigkeit der Herren Geheimrat
BostroEM und Prof. Geore B. GRUBER verdanke, zeigt eine Durchsetzung
der Leber mit Zysten, wie sie in dieser Reichhaltigkeit eine seltene Beobachtung
darstellen diirfte.

Einen C(egensatz hierzu wiirde, abgesehen von spérlicher Zystenbildung,
noch eine Beobachtung Bavers bedeuten, der eine Leber beschrieb, die infolge
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der zystischen Durchsetzung iiberhaupt nur noch einen schwappenden Sack
darstellte. Auch groBte Unterschiede der Zystengrofe in unmittelbarem Neben-
einander kommen vor. So sah HUTER in der Nahe einer 2!/, Liter fassenden
Leberzyste eine Reihe kleinerer Zystchen.

Diese oberflachlich sicht- und fithlbaren Zysten machen den Eindruck von
kugeligen, blidulich durchscheinenden diinnwandigen Hervorragungen. Ihr Inhalt
wird verschieden angegeben: Klar, dinnfliissig, schleimig (Brooxs), meist
homogen, kolloiddhnlich oder kriimmelig, kleisterartig dick, gelegentlich mit
abgestorbenen Epithelien vermischt, triibe bis eitrig; Galle oder gallige Bestand-
teile sind nur ganz seltene Befunde (vox MEYENBURG). In solchen Fillen ist die
Farbe leicht gelblich, unter Umsténden auch mit griinlicher oder braunlicher
Abtonung. Ausgesprochen positiven Befund hatte HENKE, wihrend von
KAHLDEN ausdriicklich betont, Reste von Gallenbestandteilen in den Zysten
nie gefunden zu haben. Trotz des spéter zu erdrternden Zusammenhanges
dieser Zysten mit Gallenwegen kann uns diese Tatsache nicht iiberraschen,
wissen wir doch, dafl echte Gallenzysten ihren galligen Inhalt infolge resorptiver
Vorgange seitens der Lymphbahnen verlieren kénnen und schlieBlich nur noch
eine fast wasserklare, farblose Flissigkeit enthalten, wie wir sie bei Hydrops
der Gallenblase kennen. Dieser Inhalt gilt dann als Produkt der Schleimdriisen
oder schleimig’' umgewandelter Epithelien, teils als seroses Sekret oder wasseriges
Transsudat der Wand (KaUFMANN).

Mikroskopisch findet sich fettiger Detritus, gelegentlich Epithelien, Leuko-
zyten, rote Blutkorperchen, Cholesterin, wihrend chemisch Schleim, reichlich
Eiweil und nur selten Gallenfarbstoff nachweisbar ist. Die Zystenwand
kann unter hohem Drucke stehen und dementsprechend prall gespannt sein.

Man wird nach dem bisher Gesagten bereits folgern kénnen, dafl diese Zysten-
bildungen auf GréBe und Gewicht der Leber von weitgehendem EinfluB sind.
Treten doch die Zysten nicht nur an die Stelle schwindenden Parenchyms,
sondern wirken auf dieses verdringend und druckatrophisch, kénnen also,
wie dies an der Hand der Beobachtung VorpaHLs einwandfrei festgestellt werden
konnte, eine zunehmende VergroBerung der Leber bedingen. Es geniige hier
der Hinweis, auf einige besonders grofartige Angaben. W. MULLER berichtet
iber die Zystenleber eines 2jahrigen Kindes, die einen ,,fast das ganze Abdomen
einnehmenden Tumor darstellte, bedingt durch 10 Hohlrdume vom wechselnden
Durchmesser von '/, bis 5 cm, die nur noch an der Peripherie einen schmalen
Saum von Lebergewebe erkennen lieBen. Bei Erwachsenen konnten Zysten-
lebern in den Massen von 40:33:18 bzw. 17 cm (VORPAHL bzw. MoROWSKI
und JaNowskr) festgestellt werden, wahrend an Gewichten bis zu 10 850 Gramm
genannt wurden (MorowskI und JANOWSKT). Lebern von VORPAHL und SOKOLOW
wogen 18 Pfund, eine Beobachtung Kaurmanns 14 Pfund, eine solche SABOURINs
12 Pfund usw.

Was nun die feinere Histologie solcher Zysten betrifft, so bietet sich uns ein
auBerordentlich wechselndes Bild, das je nach Lage der Dinge die jeweils ge-
wiahlte Bezeichnung und vor allem auch die Auffassung iiber die Entstehung
bestimmte und beeinfluBte. Nahezu von simtlichen Autoren werden diese
Zysten mit den Gallenwegen in Verbindung gebracht. Dementsprechend finden
sich auch histologische Wandverhédltnisse. Doch kénnen diese trotz grund-
satzlicher Gleichartigkeit weitgehende Verschiedenheiten zeigen.

Die einfachste Form ist diejenige, die gleichsam einen wenn auch hochgradig
erweiterten Gallengang zeigt. Die Bindegewebswand ist in solchen Fillen meist
diinn. GroBere Zysten sind entweder ohne jegliche Epithelauskleidung oder
enthalten nur lose im Innern schwimmende Epithelreste, oder aber die noch
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an Ort und Stelle vorhandenen Epithelien sind als Folge sekundérer Zusammen-
pressung ganz flach, beweisend ist jedoch der Befund kleinerer Zystchen, zumal
in ein und derselben Leber, die in groBeren Réumen den genannten Befund boten.
Solche Zystehen sind von einem gut erhaltenen einschichtigen kubischen Epithel-
saum ausgekleidet, welcher genau den Epithelien der Gallenkanélchen gleicht
(z. B. VorrAHL). Auch der vielfach mégliche Nachweis einer sehr deutlichen
Membrana propria spricht in diesem Sinne.

Nun wird aber ein derartiger Befund héufig verwickelt durch Bildungen,
in denen wir geschwulstmiBige Wucherungen erkennen kénnen. Und damit
erhebt sich die Streitfrage, ob es sich um MiBbildung oder aber Geschwulst
handelt. In der unkomplizierten Form finden sich weder an den Gallengangen
noch an den Zysten Zeichen irgendwelcher Wucherung. So sah von MeYEN-
BURG in seinen 12 Fillen nirgends Wucherungsvorginge am Zystenepithel.
Wenn VorPAHL trotzdem eine Geschwulstbildung annimmt, und zwar deshalb,
weil man stets ,,jede derartige Verdnderung eines Organes, die zu einer so enormen
VergroBerung fithrt, als Geschwulstbildung bezeichnen® miisse, so wird man
diesem Gedankengang nicht ohne weiteres folgen konnen. Etwas anderes ist
es aber, wenn objektive Anhaltspunkte fiir Wachstumsvorginge nachweisbar
sind. Derartige Epithelwucherungen koénnen in verschiedenen Formationen
vorliegen. Ganz allgemein handelt es sich dabei um epitheliale Wucherungen
oder um zottige, unter Umsténden vielfach verzweigte Bildungen in Form
fibroepithelialer Auswiichse. Kein Wunder, wenn bei solchen Befunden der
Versuch gemacht wird, das Charakteristische in der Bezeichnung zum Aus-
druck zu bringen. Nach von KAHLDEN kann kein Zweifel dariiber bestehen,
daB es sich um Adenome resp. Adenokystome der Gallenginge handelt. Dmo-
CHOWSKI und JAaNowsKI bezeichnen ihren Fall als Fibroadenoma cystoides;
Navwerck und HurscEMID sprechen von multilokuldrem Adenokystom. Kurzum,
abgesehen von dem hervorstechendsten Befunde, der Zystenbildung, die in
der Regel die Benennung Zystenleber veranlat, kénnen histologische Befunde
gewisse Sonderheiten bieten.

SchlieBlich sei noch kurz erwahnt, dal das Leberparenchym vielfach vollig
infolge des Druckes schwindet, dall aber das interstitielle Gewebe nicht unbe-
einfluBt bleibt. Insbesondere von den periportalen Septen kénnen starke Binde-
gewebshyperplasien — nach NAUWERCK und HursceMIp keine Zirrhose —
ausgehen. Auch Brooks hebt ausdriicklich hervor, dal zirrhotische Ver-
dnderungen nicht vorlagen. Reichlich gewucherte Gallengénge konnen in diesem
Bindegewebe nachweisbar sein. Auch kann das Lebergewebe Zeichen chronischer
Stauung bieten in Form von Erweiterung der Kapillaren, die ihrerseits die Leber-
zellbalken zur Atrophie bringen kénnen (W. MULLER).

Was nun die Entstehung dieser Zystenlebern betrifft, so diirfen wir als
Grundlage die wohl allgemein anerkannte Annahme gelten lassen, dall die frag-
lichen Zysten Abkémmlinge der Gallenwege sind. Die Begriindung liegt bereits
in der oben gegebenen mikroskopischen Beschreibung der Wandverhéltnisse
und den Ausfithrungen iiber den Zysteninhalt. Was oben iiber die Entstehung
der Solitérzysten zu sagen war, 148t sich im wesentlichen auch auf die Zysten-
leber iibertragen. Die Frage, die hier, wo MifBbildungen behandelt werden
sollen, wiederum an erster Stelle steht, ist die, ob wir es mit angeborenen oder
erworbenen Verhdltnissen zu tun haben. Zu entscheiden wire ferner, ob es sich
um Gewéchs- oder MiBbildung handelt. Selbst beides wire moglich. So ver-
treten z. B. BORST und andere eine vermittelnde Stellung. Nach ihnen ist die
Zystenbildung ein geschwulstartiger Vorgang auf dem Boden einer Entwicklungs-
storung. Im Laufe der Keimentwicklung wird der verwickelte Vorgang des In-
einandergreifens von Bindegewebe und Epithel gestort, was zu fehlerhaftem
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Aufbau des Organes fithrt. Auf dieser Grundlage kommt es zu Geschwulstbildung.
Spater allerdings betont BorsT von MEYENBURG gegeniiber den geschwulstartigen
Charakter der Zystenleber nicht mehr mit gleicher Schérfe. Er wiirde vielmehr
die Erkrankung im Sinne ALBRECHTs als ein Hamartom bezeichnen. Dieselbe
Anschauung vertritt Borrmaxy, der in einem Fall von Zystenleber das Ein-
dringen von wuchernden Gallengéingen in die Kandlchen der Lebertrabekel ge-
sehen zu haben glaubt. Also auch

nach ihm: Gewéchsentwicklung

auf Grund einer fetalen Stérung.

Da wir nun in der Mehrzahl

der Félle Zeichen eines geschwulst-

méBigen Wachstums nicht nach-

weisen konnen, ndhern wir uns

der Auffassung jener Forscher,

die die Zystenleber als angebo-

rene Bildungansprechen wollen.

Diese Annahme erfreut sich der

meisten Anhénger. Sie bekommt

eine so gut wie beweisende Stiitze

durch die Tatsache, daB in zahl-

reichen Fillen gleichzeitig

Zystennieren vorhanden sind (Ab-

bildg. 15). Einschlagige Beobach-

tungen verdanken wir BORsT,

CHROBACK, COENEN, DMOCHOWSKI

und JANOWSKI, HENKE, JOHNSON,

voN Kaur.peN, KrETZ, LORENTZ,

voN MEYENBURG, SABOURIN, So-

KOLOW, STILL, TEUSCHER, THER-

BURG, VORPAHL, WACKERLE u.a.

Lrsars, der in erster Linie der

Zystenniere Beachtung schenkte,

konnte in 17 Fallen gleichzeitige

Zystenbildungen der Leber fest-

stellen. Ein Einblick iiber ein

Abb, 15. MiBige Ausbildung einer Zystenleber und upgefahres prozentualt?s Verhilt-
starke Entwicklung von Zystennieren bei einem Fetus nis des Vorkommens dieser Kom-

von 39 cm Lénge. (Fall 1 von WACKERLE.) bination verdanken wir MoOSCH-
KOWITZ, der bei 85 Zystenlebern

nur in 10 ¥Fallen keine Zystenniere sah. Positive Befunde, zumal bei Feten und
Neugeborenen, diirften unbestreitbar Beweiskraft haben. Die seltenere Kom-
bination mit Zysten in anderen Organen z. B. Milz (CoengN), Ovarium (JOHNSON,
THERBURG), Pankreas (Sororow, TEUSCHER), ferner das gleichzeitige Bestehen
anderer Degenerationssymptome (BROOKs), z. B. Meningozele, Polydaktylie, wie
es STILL beobachten konnte, entscheiden ebenfalls im Sinne der Mifbildung. Nicht
weniger beweisend ist ein wenn auch seltenes familisires Vorkommen, wie es BUN-
TING bei 2 Geschwistern, und zwar gleichzeitig mit Nierenzysten sah. Neigen wir
also nach diesen Uberlegungen zu der Annahme, daB tatsichlich MiBbildungen
vorliegen, so fragt sich ferner, ob wir imstande smd diese mit den Gallenwegen
in Zusammenhang zu bringenden Leberveréinderungen wenigstens in ihrer for-
malen Entstehung zu erkléren. In dieser Hinsicht ist darauf hinzuweisen, da8 das
System der Gallengéinge weder eine entwicklungsgeschichtliche noch eine mor-
phologische histologische Einheit darstellt. Man darf sich nicht vorstellen, dafl
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Gallengiinge und Leber einfach dadurch entstehen, daf sich fortgesetzt vom
primiiren Leberdivertikel her hohle Schlduche ausstiilpen, die bis zu den Leber-
balken immer feinere Verzweigungen erfahren. Dieser Entwicklungsgang trifft
fiir die groBeren Ginge zu. Aber das eigentliche Leberparenchym entwickelt
sich aus einem soliden Zellhaufen, der sich schon sehr friith an der vorderen
Wand des Leberdivertikels bildet. Die Zellen dieser Masse ordnen sich unter
starker Vermehrung zu anastomosierenden Zylindern, den Lebertrabekeln. Aus
diesen sprossen spiterhin Zellstringe aus, in denen sich ein Lumen bildet, ndmlich
die feinen Gallenginge erster Ordnung (voN MEYENBURG). Wir nehmen also
an, daB infolge einer uns kausal unbekannten Entwicklungshemmung einzelne
kleinere Gallenginge den Anschlufl an die gréBeren nicht gefunden haben, und
erblicken in diesem Ausbleiben der Verbindung von peripheren und zentralen
Wandabschnitten das urséichliche Moment fiir die Entstehung der Zystenleber,
d. h. also in abgeirrten Gallengéingen (Kaguo SaTo, OTTENDORF u. a.). Bovp,
der diese Auffassung teilt, fithrt eine Mitteilung BEALEs an, der durch Injektion
nachweisen konnte, daB die Zysten mit den Gallengéingen nicht in Verbindung
stehen. Und stellen wir uns auf den Standpunkt, daf in reinen Fillen
eine Geschwulstbildung nicht vorliegt, so wiirden wir mit von MEYENBURG
annehmen, daB die Entwicklungsstérung das Epithel und auch das dazu ge-
horige Bindegewebe nicht im Sinne einer Steigerung seiner Wachstums-
potenz, sondern nur im Sinne einer Anderung seiner Wachstumsrichtung
beeinflult hat.

Selbst die von Barp und LEMOINE vertretene Anschauung, dall die Zysten-
bildungen auf eine einfache Erweiterung der Gallenginge allein unter dem Kin-
flusse des normalen Fliissigkeitsdruckes zustande kommen, bedient sich der
Annahme einer besonderen angeborenen Veranlagung Pridisposition der Gang-
wandungen, deren Widerstandsfihigkeit infolge fehlerhafter Wandbeschaffenheit
herabgesetzt sei.

Die Auffassung, daB Retention im Gallengangssystem ursichlich eine Rolle
spielt, ist vielleicht nicht unbedingt abzulehnen, doch spricht die Tatsache, da3
weder experimentell noch auch durch Leichenbefunde eine zystische Degenera-
tion der Leber bei VerschluB des Ductus choledochus nachgewiesen werden
konnte (AscHOFF), unbedingt dagegen. Auch in diesem Falle bedarf es wohl
eines veranlagenden Umstandes. Auch fiir angeborene Zystenlebern kann
Gallenstauung unméoglich das einzige auslésende Moment sein. Vorhandene
Bindegewebsvermehrung spielt nur eine nebensichliche Rolle; sie ist nach von
KABLDEN ein gleichgeordneter Vorgang. Wirkliche Zirrhose liegh, wie bereits
betont, meist nicht vor. DaB zirrhotische Prozesse die primére Erscheinung
sein sollen, wird insbesondere von NAuwERck und HurscEMID abgelehnt.
Diese nehmen vielmehr ein echtes Blastom an, das durch geschwulstmiBige
Wucherung des Gallengangsepithels bedingt ist. In gleicher Weise sind auch
sonst interstitielle, pericholangitische und dergleichen Prozesse als ursichlich
abzulehnen. '

In jiingster Zeit hat insbesondere WACKERLE unter weitgehender Beriick-
sichtigung des Schrifttums zu der Frage der Zystenleber, insbesondere ihrer
Entstehung, Stellung genommen.

Er weist mit Recht darauf hin, daB eine véllige Klarheit in einer dysonto-
genetischen Erscheinung wohl nur mdéglich ist, wenn die Normalentwicklung
ihrer Strukturen bis ins Einzelne geklirt ist, eine Voraussetzung, die vielleicht
fiir die Leber und ihren Gallenapparat nicht zutrifft. WACKERLE stiitzt sich
in seinen Betrachtungen auf die Darstellung von LEwis im Handbuch der Ent-
wicklungsgeschichte von KEIBEL und MALL (s. oben) und vor allem auf eine
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neuere Arbeit von HamMAR ! (iiber die erste Entstehung der nichtkapilliren
intrahepatischen Gallengéinge beim Menschen.)

Nach WackErLE #uflerte H. seine Meinung dahingehend, daB es sich
bei der Bildung der nichtkapilliren intrahepatischen Gallengiinge nicht lediglich
um eine distalwirts fortschreitende Hohlung von Leberzellbalken handelt,
sondern um ein in distaler Richtung vor sich gehendes Wachstum eines dem
Lebergang (Leberdivertikel) entstammenden Zellmaterials, das schon bei 5 mm
langen menschlichen Embryonen als eine zunéchst solide Epithelplatte, die
sogenannte ,,primire Gallengangsplatte’* zu erkennen ist. Hs gehen aus solchem,
zundchst in Plattenform angetroffenen Material typische und atypische Gallen-
gange hervor, welche gegebenenfalls auch in einem proximalen Abschnitt atro-
phieren und blind enden kénnen. Andererseits kann der AnschluB eines solchen
Ganges an die Lebertrabekelmassen ausbleiben, so daB im entsprechenden
Priaparat ein derartiger ,,Nebengang* den Charakter eines im portalen Binde-
gewebe freiendigenden Blindschlauches oder Divertikels besitzt.

Die primire Gallengangsplatte bestand noch bei einem 21,1 mm langen
Embryo HammArs. Im allgemeinen werden nun in dieser Entwicklungs-
stufe von der im Bindegewebe gelegenen priméren Gallengangsplatte weitere
plattenférmige Verlingerungen (,,sekundéire Gallengangsplatten‘) gebildet,
die diinner sind, als jene ist, und die an der Grenze zwischen periportalem Binde-
gewebe und trabekulirem Lebergewebe liegen. Schon bei einem Fetus von
17,1 mm waren diese periportalen ,,sekundéren Gallengangsplatten‘ anzutreffen.
Sie kommen fiir die Entstehung der interlobuldren Gallenginge in Betracht.

Nach Hammar ist die primére Gallengangsplatte hohl. Mit der Zeit wird
sie von durchtretenden BlutgefaBlen unterbrochen bzw. ,,gekammert bzw. in
mehr oder weniger dichtliegende, gangartige Abschnitte zerlegt, welche durch
,» Osenbildungen® miteinander verbunden sind. Dabei sind groBe Verschieden-
heiten, Variationen an der Tagesordnung, z. B. Blindendigung, ja auch isolierte
Zystenbildung, vor allem aber Divertikelanlagen im Bereiche des Ductus hepati-
cus, welche Hammar nicht durch Atrophie des. zugehorigen Leberparenchyms
begriindet erkennen kann.

Die sekundéren Gallengangsplatten bestehen in ihren distalen Randabschnit-
ten nur aus einer Schicht platter Epithelzellen. Etwas weiter proximalwirts
besteht die Platte aus zwei Schichten ebensolcher Plattenepithelien, welche
durch eine duBerst geringe und héufig ungleichmiBige Lichtung voneinander
getrennt sind. Die duBlere Lage ist die direkte Fortsetzung der oben angegebenen
einfachen Schicht, die innere ist durch Unterwachsung aus der duBeren ent-
standen. Von dieser schieben sich platte Zellen in die Tiefe und fiigen sich
den hier gelegenen Balken in solcher Weise an, dall Rohrchen entstehen, deren
sullere Wand aus den platten Zellen der (sekundéren) Gallengangsplatte besteht,
wéahrend ihre innere Wand von den duBleren Leberzellen der Trabekel gebildet
wird. In diese Rohrchen o6ffnet sich das Zentrallumen (der Gallenkapillare)
des betreffenden Leberbalkens. Noch weiter proximalwirts zeigt die Platte —
bei etwas dlteren Feten — meistens eine etwas ungleich weite, bei gewisser Schnitt-
lage regelmafig perlschnurartige Richtung. Die erweiterten Stellen haben den
Charakter von verhéltnisméafBig weiten, mit den Balken zusammenhéngenden
Rohren. An den verdiinnten Stellen findet man Anzeichen einer Durchwach-
sung von Gefiflen und Bindegewebe. Dieses bildet etwas weiter proximal-
warts eine mehr zusammenhéngende Schicht, die sich unter den erwéhnten
Rohren ausbreitet und diese nunmehr ringsum aus platten Zellen bestehenden
Gebilde von den Trabekeln gleichsam abtrennt. Dabei bleiben die Rdéhren

* Hammar: Z. mikrosk.-anat. Forschg. 5, 59 (1926).
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durch kurze, die betreffende Gewebsschicht durchlaufende Verbindungséste mit
den Bilkchen in Verbindung. Auf solche Weise ergeben sich viele Stadien der
Entwicklung ein und derselben sekundéiren Gallengangsplatte, ausgehend von
einer einfachen periportal an der Grenze zwischen Bindegewebe und Paren-
chym sich vorschiebenden Zellenschicht bis zu einer Reihe von im Bindegewebe
liegenden, die Vene netzférmig umspinnenden ,,interlobuldren® Gallenkanilchen.
Das perivenose Bindegewebe ebenso wie Gefafisprossungen spielen nach Hammar
eine geradezu leitende Rolle fiir die Ausbildung der periportalen Gallengéinge
aus den sekundédren in die bindegewebige Umgebung der Venen hineinwach-
senden Gallengangsplatten. ,,In dem MaB, als die Bindegewebsbildung den
Venenveristelungen (der Pfortader und der Nabelvene) entlang fortschreitet,
folgt auch die Gallengangsbildung ihr auf der Spur®, so daB schon bei einem
Embryo von 45 mm ,,die ganze Leber, praktisch genommen, von solchen Ge-
bilden durchwachsen ist. Dabei kénnen sich Platten von verschiedenen Géngen
an ein und derselben Vene begegnen und allem Anschein nach unter Umstdnden
auch verschmelzen.

Ubergangsformen zwischen Leberzellen und Gallengangsepithelien fehlen
nach HammaR; der AnschluBl zwischen beiden Zellarten sei ein ganz unmittel-
barer; nur eine Abflachung, ein Niedrigerwerden der Leberzellen lasse sich bis-
weilen nachweisen.

WACKERLE bringt die Ausfithrungen Hammars in ihrer Ausfiihrlichkeit,
um den Gegensatz zwischen den fritheren Anschauungen und denen HaMMARs
herauszuheben. Nach den fritheren Anschauungen werden die grofen und die
kleinsten Gallengéinge zuerst solide angelegt ; erst durch spéter zusammenflieBende
Hohlraumbildung entsteht die réhrenformige Lichtung der Gallenwege. Zweitens
miisse man unterscheiden zwischen den Hauptgallenwegen, d. h. den groBen,
hilusnahen Gallenwegen der Pars cystica und den feinen, in Begleitung der
Portalvenenverzweigung in der Pars hepatica angelegten Gallenwegen, welche
den Anschlufl an die groBlen Kanile erst sekundir fanden.

Die neue Auffassung von Hammar dagegen it durch ein Wachstum aus dem
Leberdivertikel heraus die Gallenwege bis zu den peri- und interlobuliren
Zweigen unmittelbar — aber in der Auspridgung ihrer Zellen durchaus unter-
schieden von dem Trabekelparenchym entstehen. An den periportalen Balken-
und Lappchengrenzen kommt es sekundir zu einem AnschluBl an die Gallen-
kapillaren; also eine véllige Einheit der GallenabfluBwege von den intraazindsen
Gallenkapillaren bis zu den grofien Gallenwegen ist auch hier nicht gegeben.

Bei allen Theorien bleibt eine Stelle und ein Stadium der Verbindungsnot-
wendigkeit eines Teiles des Gallenwegsystems, der trabekuldr entsteht, und
eines anderen Teiles, der aus dem priméren Leberdivertikel hervorgeht.

WACKERLE, der selbst drei Falle ausfithrlich beschreibt, stellt fest, daB
eine genaue Untersuchung Verhiltnisse ergibt, die fiir eine AbschlieBung der
Zysten gegen das iibrige Gallenwegsystem sprechen. Er vertritt den Stand-
punkt, daf diese Tatsache sehr wohl eine Erklirung auf dem Boden der Ham-
MARschen neuen embryologischen Deutung gestattet. ,,Wenn man an Hammars
Modellabbildungen sieht, wie durch die ganz auBerordentliche Gefaverzweigung
die Gallengangsplatten durchkreuzt, zerteilt und sehr wechselnd differenziert
werden, wie die Entwicklung der periportalen Gallengdnge von der periportalen
Mesenchymentwicklung abhingig ist und von ihr eine gewisse Ummantelung,
ja Formweisung erfihrt, dann 1aBt sich denken, daB ein UbermafB der Gefil-
und Stiitzgewebsausbildung auch Abschniirungen von Rohrzweigen der sekun-
déren Gallengangsplatten zuldBt, ganz abgesehen von jenen iberzéhligen,
meist wohl abortiven Entstehungsmdoglichkeiten blind endender Gallenwege,
welche HAMMAR ebenso wie frithere Untersucher (ELz, LEWIS) wahrgenommen.
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WacKERLE erblickt in der iiberm#fBigen Bildung mesenchymaler Geriist-
anteile den Hinweis auf eine Hamartombildung.

Es liegt in der Zystenleber eine Entwicklungsstérung vor, und zwar eine
iibermafige Anlage von periportalen Gallengingen parallel einer iibermiBigen
Gefal3- und Stitzgewebsentwicklung.

Eine Zystenleber auf parasitirer Basis kommt fiir uns bei Beriicksichtigung
von MiBbildungen nicht in Betracht. Doch méchte ich diesen vielleicht iiber-
flitssig erscheinenden Hinweis mit Riicksicht auf eine Beobachtung ScHWEIZERs
nicht unterlassen, der beim Kaninchen eine ,,Entwicklungsanomalie* der Leber
feststellte, die wahrscheinlich post partum mit Psorospermien infizierte an-
geborene Zysten aufwies. Auch RoBrrTs und TeErBURGH (angefithrt nach
KonseTzNY) nehmen parasitiren, und zwar kokzidialen Ursprung an.

Wir konnen also feststellen, dafl zahlreiche, ja die meisten Forscher, eine
angeborene Grundlage fiir die zystische Entartung der Leber annehmen, sei
es nun, daBl diese Entwicklungsstérung an sich zu dem fraglichen Befunde ge-
fithrt hat, oder aber, dall erst spateres Wachstum auf Grund einer angeborenen
Storung das Mafligebende war. Die Literatur macht uns aber auch mit Ver-
fassern bekannt, die in der Zystenleber eine erworbene Erkrankung erblicken.
So beschuldigt z. B. SABoURIN die bestehende grobkérnige Zirrhose als aus-
I6sendes Moment fiir die an Zahl etwa 50 betragenden Leberzysten. Es wiirde
sich dann um eine erworbene Zystenleber handeln, von denen jedoch an dieser
Stelle nicht die Rede sein sollte. Da aber derartige Deutungen groBen Bedenken
seitens anderer Forscher begegnen, moge trotz der noch keineswegs restlos ge-
klérten Frage ein Urteil dahin prézisiert werden, da8 wohl in der weitaus gréBten
Mehrzahl Zystenlebern angeborene Milbildungen sind oder doch auf angeborenen
Anomalien der Gallenwege (abgeirrte Gallenwege) beruhen, und daB nur
in wenigen Féllen eine primére geschwulstmiBige, adenomatose Wucherung
praexistenter Gallenginge anzunehmen ist, deren Wucherungsneigung als eine
Eigenschaft des spéteren Lebens aufzufassen wire. Derartige Befunde kénnten
nach KoNJETZNY ohne weiteres einfachen Gallengangsadenomen ohne zystische
Erweiterung angereiht werden. Konnte doch SiEemuxp direkte Ubergange
von gewucherten Gallengingen in zystische Bildungen nachweisen. Auch von
HrrperL AuBerte sich in diesem Sinne.

Die entwicklungsgeschichtlichen Betrachtungen iiber die Entstehung der
Zystenleber haben uns erneut veranlaBt, auf das ungeheuer komplizierte In-
einandergreifen aufmerksam zu machen, das im Laufe der Entwicklung zu jener
wohlgeordneten Architektur der Leber fithrt, die uns das normalanatomische
Bild bietet. Wir sind fiir die Zystenleber zu der Annahme gekommen, daB
abgeirrte Gallengéinge die formalgenetische Grundlage bedeuten konnen. Die
Vermutung liegt aber nahe, da diese Gallengéinge bei der Entwicklungsstérung
auch in anderer Form als Anomalie in Erscheinung treten konnen, ebenso wie
man annehmen darf, daf3 auch die Leberzellen selbst und nicht zuletzt auch die
GefdBe bei einer in der Embryonalzeit wirkenden Stérung in irgendeiner Form
die Anomalie bzw. MiBbildung auch im spéiteren Leben erkennen lassen. Ich
komme damit auf das Gebiet der Gallengangsadenome, Leberadenome
und Kavernome zu sprechen. Es ist hier selbstredend nicht der Ort, die
Geschwiilste — als solche werden sie schon durch die Namengebung
charakterisiert — ausfiihrlich zu schildern. Ihre Wiirdigung mufl einer Be-
schreibung im Rahmen der Lebergeschwiilste im allgemeinen vorbehalten
bleiben. Uns geht hier nur an, ob diese Geschwiilste mit Entwicklungs-
stérungen irgendwelcher Art in Zusammenhang gebracht werden konnen.

Hinsichtlich der Gallengangsadenome, die aus wuchernden Gallen-
gangen und Bindegewebe bestehen, verweise ich auf eine Beobachtung RIBBERTs.
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Es handelte sich um ein linsengroBes Knotchen, das sich scharf gegen das gleich-
zeitig vorhandene XKavernom einerseits und das Lebergewebe andererseits
absetzte. ,,Eine Bedeutung kommt ihm insofern zu, als es im Verein mit der
GefaBgeschwulst einen weiteren Beweis liefert fiir die Genese solcher Neubil-
dungen aus embryonalen Entwicklungsstorungen.« Ahnlich liegen die Verhilt-
nisse beim Leberadenom. Fiir beide Geschwulstarten kann selbstredend eine
im spéteren Leben erworbene Bildung nicht abgelehnt werden. RIBBERT duBert
sich hinsichtlich der Leberadenome, ,,dafl die Tumoren nichts anderes sind
als weiter entwickelte Lebergewebebezirke, die meist durch die zur Zirrhose
filhrende Entziindung, seltener durch embryonale Sté6rungen aus dem
Zusammenhang getrennt wurden und bei méBigem Umfange als Hyperplasien
betrachtet zu werden pflegen.* Es braucht kaum betont zu werden, dafl die
Entscheidung im Einzelfalle aulerordentlich schwierig, haufig iiberhaupt unmég-
lich ist. Nur dann, wenn wir einen derartigen Befund beim Neugeborenen
oder doch bereits in den ersten Lebensjahren nachweisen kénnen, diirften Be-
denken nicht bestehen.

In dieser Beziehung liegen die Verhaltnisse beim sogenannten Leberkaver-
nom wesentlich klarer. KEs handelt sich um sogenannte Hamartome, um
wenigstens in der Anlage angeborene Bildungen, und zwar nach BorsT etwa
um Stellen, ,,an welchen infolge einer Entwicklungsstérung die Ausbildung
von Leberbalken zugunsten einer iiberméiBigen Entfaltung der Gefidfle unter-
blieb**. Diese meist subserds gelegenen Knoten konnen in ihrer Grofe zwischen
der eines Stecknadelkopfes und der eines Kindskopfes schwanken. Sie bilden eine
in sich abgeschlossene Neubildung, die abgesehen von verhaltnismaBig spirlichen
Bindegewebssepten nur aus den kavernosen Blutrdumen besteht. Ein Zusammen-
hang mit den angrenzenden GefdBen liegt ,,gar nicht oder nur ausnahmsweise
und in #duBlerst geringem Umfange vor (RIBBERT). Immerhin besitzen sie
zufithrende und abfithrende Gefdfe. Es handelt sich also um eine geschwulst-
artige Bildung, die gleichsam in das GefdBsystem eingeschaltet ist. Dal es
sich dabei um eine Bildungsanomalie handelt, beweist das allerdings seltene
angeborene Vorhandensein deutlich erkennbarer Kavernome. Auch der im
Kindesalter bereits héufig mogliche Nachweis spricht in diesem Sinne, ebenso
die Tatsache des haufig beobachteten multiplen Auftretens. So sah z. B. CHER-
VINSKY bei einem 7monatigen Kinde massenhaft Kavernome der Leber. Be-
weisend ist auch ein von BORRMANN (angefithrt nach RiBBERT) beobachteter Fall,
in welchem mehrere Kavernome der Leber anhingen, also nur durch einen
Bindegewebszug mit ihr verbunden waren. Ks handelte sich um abgeschniirte
Bezirke von Lebersubstanz, in denen aber wegen der Ausschaltung die Entstehung
der Kavernome vor sich ging (RiBBERT). Auch das gleichzeitige Vorkommen
von Kavernomen an anderen Koérperstellen spricht fir Entwicklungsstérung
(RocGENBAU). Da nun solche Kavernome wachsen kénnen, haben wir auch
hier den Zusammenhang von MiBbildung und Geschwulst. Einschrinkend
muB aber auch an dieser Stelle betont werden, daB die Atiologie noch nicht als
einheitlich gelten darf, zumal auch echte unmittelbar aus dem Venensystem
hervorgegangene Geschwiilste (RocGENBAU) vorzukommen scheinen.

Die Besonderheit, daBl solche Kavernome auch im Bereiche von Nebenlebern
{(KRAUSE) vorkommen konnen, ist bereits oben bei Bésprechung der Neben-
leber erwihnt worden.

RungE, der beim Neugeborenen ,multiple kavernése Hamangiome® sah,
wobei neben der linken Hailfte des Gesichtes und des behaarten Kopfes, des
linken Unterarmes und der Hand auch Herz und Leber befallen waren,
bringt damit gleichsam einen Beweis fiir das angeborene Vorkommen dieser
Anomalie.

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 4
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Solche Blutgefa3geschwiilste konnen in der Leber eine ungeheuerliche
Ausdehnung erfahren. Wavrz berichtet iiber einen Fall, der einen 45jihrigen
Kranken betraf, dessen Leber bei einem Gewicht von 6,67 kg im Bereiche des
ganzen rechten Lappens, des Lobus quadratus und eines Teiles des linken Lap-
pens von einem kaverndsen Angiom befallen war. Der Tod war infolge Platzens
des Angioms eingetreten.

Auch BLUMBERG teilt einen Fall mit, der infolge der Ausdehnung der Ver-
dnderung Erwihnung verdient.

Die Wandung der zahlreichen Blutriume zeigte endotheliale Wucherung.

Mitunter waren diese Zellen in mehreren Schichten der Innenwand der
Gefafle eingelagert und ragten stellenweise wie Papillen in die erweiterten
Blutrdume hinein. Eine Ahnlichkeit der Geschwulstzellen mit gewucherten

Abb. 16. Hémangioendothsliom der Leber. Aussehen der Leberoberfliche. (Nach BLUMBERG.)

Endothelien war vorhanden. An manchen Stellen waren mitten im normalen
Lebergewebe plotzlich die Leberzellbalken auseinander gedringt und dazwischen
lagen vereinzelte groBe Zellen von dem Aussehen von Endothelzellen. BLUMBERG
glaubt an derartigen Stellen den Ursprung der Gewichsentwicklung zu erkennen,
zumal von hier aus deutliche Uberginge zu mehr angiomatosen Teilen fest-
zustellen waren.

Wir erkennen an diesem Beispiele, wie schwierig es werden kann, in vor-
geschrittenen Fillen, die einwandfreien Geschwulstcharakter tragen, Beweise
tiir die Entstehung auf angeborener Grundlage zu erbringen.

Derartige als Angio- bzw. Himangioendotheliome beschriebene Gewiichse
finden sich in der Literatur in groBer Zahl (B. Fiscmer, KAHLE, LOHLEIN,
SCHONBERG, NEUBURGER und SINGER u. a.).

ScnONBERG bespricht fiir seinen Fall die Méglichkeit, daB die Geschwulst
sekundér auf dem Boden eines bereits vorhandenen Kavernoms entstanden ist.
Das Vorkommen derartiger Geschwiilste in zirrhotischen Lebern (KaAHLE,
Korany, HACHFELD und SCHLESINGER) sei kurz erwiahnt. B. FIscHER, der
ebenfalls ein ,,primidres Angioendotheliom der Leber beschreibt, betrachtet
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seinen Fall als einen embryonalen Anlagefehler des ganzen Kapillarendothels
der Leber, der als Grundlage der Geschwulstentstehung anzusehen sei. Mikro-
skopisch war das Bild bei zahlreichen Mitosen und Zellen mit Riesenkernen
so unregelméfBig, dafl das Bild eines polymorphzelligen Sarkoms vorlag.

Bemerkenswert ist ferner, daf derartige Geschwiilste blutbildende Eigen-
schaften erkennen lassen (KAHLE, SCHONBERG u. a.).

ScHONBERG trennt zwel Formen :

1. Das Hamangioendotheliom der Leber ist das von den Blutgefalkapillar-
endothelien ausgehende Gewichs, das sich auszeichnet durch sein diffuses
Wachstum und seine blutbildende Féahigkeit. Es ist als eine Hamartiebildung
des Kapillarsystems anzusehen.

Abb. 17. Hémangioendotheliom der Leber. Schwache Vergroferung. Erweiterte Blutriwme mit
‘Wucherung und Vermehrung der Wandelemente. (Nach BLUMBERG.)

2. Als zweite Form von BlutgefaBendotheliomen der Leber kommen sehr
selten Tumoren vor, die ihren Ausgang vom Endothel der groBlen BlutgefiB-
raume der Leber oder moglicherweise von der Wand préexistierender Kavernome
nehmen. Sie besitzen kein diffuses Wachstum, sondern bilden umschriebene,
vom Lebergewebe abgegrenzte Knoten. Sie entsprechen in ihrem Bau den
in anderen Organen beschriebenen Hémangioendotheliomen. Sie sind mog-
licherweise auf Riickbildungsprozesse in der Leber post partum zuriick-
zufiithren.

Ob sich eine derartige Trennung fiir alle Félle durchfithren 148t, muB dahin
gestellt bleiben.

NEUBURGER und SINGER nehmen fiir ihre Fille eine kongenitale abnorme
Beschaffenheit des Kapillarsystems der Leber an, das neben der Fihigkeit
zu geschwulstmaBiger Entartung auch zu einem gewissen Grade blutbildende
Fahigkeiten wiedergewinnt. Diese abnorme Beschaffenheit erstreckt sich nach

4%



52 RoBerT HansER: Mifbildungen der Leber.

Ansichten der Autoren auf das gesamte Kapillarsystem der Leber. Dem wider-
spricht auch nicht, dall man das geschwulstméfBige Wachstum verschiedener
Stellen in sehr verschiedenen Stadien antrifft. Von scheinbar noch normalen
Kapillaren bis zum vollentwickelten Tumor trifft man sémtliche denkbaren
Zwischenstufen. Man darf annehmen, dafl die wenigen morphologisch noch
nicht faBbaren Kapillaren bei lingerer Dauer des Prozesses gleichfalls erkrankt
WAaren.

Solche Hiémangioendotheliome koénnen, wie eine Mitteilung von DASSEL
zeigt, auch zu weitgehender Metastasenbildung fithren.

Die Erwahnung all dieser Fille an dieser Stelle erscheint berechtigt, da
zum mindesten ihre erste Entstehung auf angeborene Stérungen, Fehlbildungen,
Anlagefehler oder dgl. zuriickzufithren ist. Diese Tatsache berithrt aber nur
eine Teilfrage dieser Tumorbildung. Es ist daher an dieser Stelle nicht der Ort,
die Einzelheiten der histologischen Verédnderungen zu schildern. Dies geschieht
an anderer Stelle. Eine etwas breitere Austithrung erschien aber doch wohl
notwendig, da keineswegs sémtliche Forscher einschligige Falle hinsichtlich
ihrer Entstehung in diesem Sinne auffassen. Je nach Sachlage diirfte auch eine
andere Auffassung ihre Berechtigung haben. So faBt z. B. EBRENTEIL kaver-
noméhnliche Bildungen, die er in Fallen von Pfortaderthrombose, insbesondere
im Bereiche des Leberhilus sah, als erweiterte Kollaterale auf.

Einschligig ist auch eine Mitteilung v. Farrowskis: ,,Uber eigenartige
mesenchymale Hamartome in Leber und Milz“, die er neben multiplen
eruptiven Angiomen der Haut bei einem Saugling beobachten konnte. Bau,
Wachstumsart und Verhéltnis zu dem umgebenden Gewebe kennzeichneten
sie als histioid. Die Neubildungen der Leber und Milz bildeten eine Kom-
bination von BlutgefaBgeschwiilsten mit einem eigenartigen kern- und faser-
haltigen, blutgefaB- und zellbildungsfihigen, interangiomatosen Gewebe. Sie
verhielten sich bei ihrem Wachstum wie gutartige Neubildungen. Das Tumor-
gewebe war als persistent gebliebenes embryonales mesenchymales Gewebe
anzusehen. Es lieB auch die Struktur des embryonalen Gewebes noch zum
Teil erkennen. Das Wesen der Storungen erblickte v. FALKOWSKI in einem
verlangsamten Vermdgen des embryonalen Mesenchyms, sich in Geféafiwand-
zellen, Stitzgewebe und Blutelemente zu differenzieren. Leber- und Milz-
tumoren sind als GewebsmiBbildungen zu betrachten und als Hamartome zu
bezeichnen.

Den gleichen Gedankengang legt der Befund eines priméren Lebersarkoms
nahe, den RoTH bei einem 7jéhrigen Médchen erheben konnte. Es handelte
sich mikroskopisch um ein polymorphzelliges Sarkom mit zahlreichen Riesen-
zellen, das durch Bildung mehrerer kleinapfelgroBer Knoten den rechten Leber-
lappen stark vergroBfert hatte. In dem letzterwihnten Falle ist es nur das
Alter der betroffenen Patientin, das in der Genese der Geschwulst an eine
kongenitale Stérung denken 146t.

Bei den meisten Fallen primirer Lebersarkome (Marx) wire allerdings
eine dahingehende Annahme berechtigt. Doch sei auf die Tatsache hingewiesen,
daB Lebersarkome 6fters mit Nierengewichsen zusammen vorkommen, und da8
sich diese Verbindung, wie MARX betont, nur bei Neugeborenen findet.

Eine zweifellos angeborene Grundlage haben die duflerst seltenen soge-
nannten Mischgeschwiilste der Leber, wie sie zum Beispiel Priurep und
HrppeL gesehen haben. In beiden Fillen, die 9 Monate bzw. 13/, Jahre alte
Kinder betrafen, fand sich adenomé#hnliches Gewebe und Knorpeleinsprengungen.
Im Fall Hrpprrs auch typische Verhornung. PHILIPP nahm an, daB ein Mesen-
chymkeim in die Leber versprengt worden sei und daB das Adenom dem Leber-
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gewebe angehire; HrepeL deutet den Adenomteil ebenso, liflt aber das Binde-
gewebe der Leber den Knorpel bilden und die Verhornung auf dem Wege der
Metaplasie entstehen. RieBERT, der dieser Deutung nicht zustimmt, hilt es
fiir zweifellos, daB auch hier eine Keimversprengung vorgelegen hat. Eine
im wesentlichen gleichartige Beobachtung, die ein 11 Monate altes Kind betraf,
teilt STRANZ mit.

Abb. 18. Mischgeschwulst der Leber. Leber mit Gewichs, Vorderansicht. (Nach NISSEL.)

Abb. 19. Mischgeschwulst der Leber. Leber mit Gewichs, Ansicht von links. In der Mitte der
Geschwulst die Ruptur. (Nach NISSEL.)

Die jiingste einschligige Mitteilung verdanken wir Nissen. Der Autor,
der aus dem Schrifttum im ganzen nur 12 sichere Fille von Mischgeschwiilsten
der Leber zusammenstellen konnte, berichtet iiber eine eigene Beobachtung,
die ein neugeborenes Madchen betraf, und dessen Tod wenige Minuten nach der
Geburt infolge Verblutung durch Platzen dieser Geschwulst eingetreten war.

Mikroskopisch bestand der Tumor nebeneinander aus gewucherten epi-
thelialen und bindegewebigen Bestandteilen von anscheinend bésartigem Cha-
rakter, sowie Knorpel- und Knochengewebe. NISSEL nimmt an, daf die Geschwulst
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aus ausgeschalteten, epithelialen und Bindegewebszellen der embryonalen Leber-
anlage entstanden ist. Die Entwicklung von Knorpel und Knochen kann durch
progressive Metaplasie im Sinne von LuBarscH erklirt werden, wobei die Mog-
lichkeit nicht ausgeschlossen werden kann, daf} das metaplastisch gebildete
Gewebe auch aktiv weitergewuchert ist.

Die Annahme einer Keimversprengung trifft ferner fiir Knoétchen von
Nebennierensubstanz in der Leber zu, Befunde, die man kennen muf,
um sich vor Verwechslung mit Adenomen der Leber und Leberzellkarzinomen
zu schiitzen (KAUFMANN). Es handelt sich dabei um akzessorische Nebennieren,
die aus Rindensubstanz bestehen und aufler in der Leber auch in der Umgebung
der Nebennieren, in der Niere und in der Nihe von Hoden und Ovarien gefunden
werden. Zur Zeit 1aBt es sich bei der unsicheren Herkunft der Nebennieren-
rinde noch nicht entscheiden, ob es sich um Abspaltungen und Gewebsver-
lagerungen von dem Hauptorgan oder um selbstdndige Bildungen aus Rudi-
menten des Urogenitalsystems handelt (voN GIERKE). Kleinere derartige Neben-
nebennierchen kommen in der Leber nicht allzu selten vor. BEER untersuchte
150 Lebern systematisch auf derartige Keime und erzielte in 6 Fillen positives
Ergebnis. Er fand sie ausschlieBlich im rechten Lappen, wo sie meist in der
GrrssoNschen Kapsel lagen, doch fanden sich auch Stellen, wo sie mit dem
Lebergewebe unmittelbar zusammenstieBen. Sie enthielten niemals Mark.
Manchmal war eine strukturelle Anordnung in Zona fasciculata und reti-
cularis zu erkennen. Dal} die Gebilde, die BEER beschrieb, durchweg Neben-
nierenkeime waren, bezweifelt RIBBERT mit dem Hinweise, da das hiufige
gleichzeitige Vorhandensein von Tuberkeln es wahrscheinlich mache, daB es
sich um begrenzte fetthaltige Lebergewebsbezirke handelte.

Dementsprechend ist auch eine von ScHMORL gemachte Angabe iiber die
Héufigkeit solcher Gebilde eine andere. Dieser fand bei 510 Leichen 4 akzesso-
rische Nebennierenkeime in der Leber, die alle in der Niahe der Impressio supra-
renalis lagen. Uber die Entstehung duBert sich Scamorr dahin, daf3 diese Ein-
schliisse verirrter Nebennierenkeime in anderen Organen daraufhin zuriick-
zufiihren seien, ,,dall diese fir gewohnlich mit geringer Wachstumsenergie
begabten und daher nur selten einen groBeren Umfang erreichenden Gebilde
von benachbarten Organen, deren Wachstumskraft eine groBere ist, umwachsen
werden. Die Tatsache, da Leberzellen und Gallenginge in diese Gebiete
hineinwuchern kénnen, erklirt ScHMORL mit dem Bestreben der Leber, die
fremden Eindringlinge zu entfernen, und denkt an die Moglichkeit, daB auf
diese Weise kleine in die Lebersubstanz eingelagerte Nebennierenkeime vollig
zum Verschwinden gebracht werden konnen. In einem Falle ScHMORLs von
kongenitaler Verlagerung der rechten Niere lag die ganze rechte Nebenniere
unter dem die Unterfliche des rechten Leberlappens iiberziehenden Binde-
gewebe. Mikroskopisch war die Nebenmiere zur Hilfte von Leber um-
wachsen. In dem die beiden Organe trennenden Bindegewebe fanden sich
breite Liicken, durch die Gallenginge und Leberzellziige ins Nebennieren-
gewebe eindrangen.

Eine andersartige Beobachtung teilt OBERNDORFER mit. Bei einem 11 Mo-
nate alten angeboren syphilitischen Kinde war die rechte Nebenniere an der
Impressio suprarenalis der Leber fast adhirent, auf dem Querschnitt makro-
skopisch von der Leber durch ein etwa /; mm dickes, weilliches Band ab-
getrennt, das mikroskopisch aus zellarmem straffem, zum Teil hyalinem Binde-
gewebe bestand. Die Zellen erinnerten an typische Rindenzellen der Neben-
niere, besonders des Stratum glomerulosum und fasciculatum ; nur ist ihr Proto-
plasmaleib betrachtlich kleiner. OBERNDORFER ist im Gegensatze zu SCHMORL
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der Ansicht, daB pathologisch gesteigerte Bindegewebsbildung den AnlaB zur
Keimversprengung gab.

DaBl solche Keime die Grundlage spiterer bosartiger Gewéchsbildung
werden kénnen, sei kurz vermerkt (PEPERE, ScHMORL, RIBBERT, BEER, DONATI
u. a.).

Und schlieflich sei noch einer Mitteilung DE RUyTERs gedacht, der bei
einem 10 Tage alten Kinde in einer 20: 12,5: 6,5 cm groBen Leber bzw. Leber-
geschwulst ein Lymphosarkom feststellte, das er als kongenitale Ge-
schwulst ansprach. Die Neubildung, die sich auch in beiden Nebennieren
fand, liel Lebergewebe nicht mehr erkennen.

Die bisherigen Ausfithrungen iiber MiBbildungen der Leber haben Verinde-
rungen in GréBe, Form und Lage behandelt, haben dabei das System der
Gallenwege, des Blutumlaufs beriicksichtigt, haben besondere Verhéltnisse des
Bandapparates beachtet und schlieBlich abnormer Gewebeversprengungen und

Abb. 20. MiBgestaltung der Leber. Der greBe Lappen lag in einem Bauch-Nabelbruch.
(Aus der Sammlung des Pathol. Institutes Mainz, G. B. GRUBER.)

Einlagerungen gedacht. Ein Organ besteht in seiner Gesamtheit aus dem spezi-
fischen Parenchym, seinen Gefiallen, seiner Stiitzsubstanz. Wir héitten also
bisher MiBbildungen beriicksichtigt, die nahezu ausschlieflich die Leber als
Organ in seiner Gesamtmasse betrafen und, was das Wesentlichste ist, ihre
formale Entstehung im Organ erkennen, ihre Entstehungsursache zum min-
desten in ihm selbst vermuten lassen.

Im Gegensatze hierzu mochte ich nunmehr gleichsam als Anhang Beobach-
tungen folgen lassen, bei denen die Leber zur Zeit der Geburt zweifelsohne
weit iiber die Variationsbreite hinaus in ihrer Form oder Lage verdndert, also
miBbildet war. Ein derartiger Befund ist aber entstehungsgeschichtlich nicht
eine Folge primér in der Leber wirkender Kinfliisse. Es handelt sich vielmehr
um Begleit- und Folgeerscheinungen anderweitiger schwerer Mifbildungen, in
die rein sekundir die Leber einbezogen worden ist. Es kann jedenfalls ab-
gelehnt werden, daBl etwa die MiBigestaltung der Leber ursichlich ganz oder
teilweise d. h. mit anderen Organ- und Gewebeteilen zusammen die das Bild
beherrschende hauptsichliche Mi3bildung bedingt héitte.

In Betracht kommen in diesem Zusammenhange Leberverdnderungen bei
Zwerchfellhernien, Bauchspalte, insbesondere Nabelhernien, und dar-
{iber hinaus Leberbefunde bei Situs inversus und schliefllich bei in Betracht
kommenden Doppelmillbildungen.
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Wiederum kann es nicht meine Aufgabe sein, der genannten MiBbildungen
als solcher an dieser Stelle zu gedenken. Wir wollen vielmehr einzig und allein
die Frage priifen, inwieweit die Leber als Folge der genannten Mifbildungen
in Lage, Form und Gré8e zur Zeit der Geburt Verdnderungen aufweist, die
uns gestatten, den Befund des genannten Organes als Miflbildung anzusprechen.

Im Rahmen der genannten Bruchbildungen kommen fir uns selbstredend
nur angeborene Hernien in Betracht, obwohl die zufillige Lebergestalt (Abb. 20)
(aus der Sammlung des path. Instituts Mainz, G. B. GRUBER) nur eine Folge
des Bruches darstellt, gleichgiiltig, ob diese kongenitalen oder erworbenen
Ursprungs ist. Entscheidendes Moment bleibt fiir uns die Tatsache, dafl hinsicht-
lich der Leber die Gestaltsveranderung zum mindesten zur Zeit der Geburt
bzw. schon zur Zeit der Fetalperiode bestand.

Was die Zwerchfellhernien betrifft, so kénnen wahre Hernien mit peri-
tonealer Vorstillpung und falsche Hernien, bei denen durch einen Defekt des
Zwerchfelles Baucheingeweide frei in den Brustraum treten, unterschieden

Abb. 21. Abnorme Lappung der Leber bei Verlagerung des linken Lappens in einer Bauchhernie.
5 Monate alter Knabe. Blick auf die Unterseite der Leber. Trennung beider Unterlappen durch
breiten bindegewebigen Strang. (Sammlung von v. HANSEMANN.)

werden. Lstztere bei weitem héufiger, nach GrossER im Verhéltnis von 7:1
vorkommend, sind eigentlich Ektopien von Baucheingeweiden. Diese Anoma-
lien betreffen vorwiegend die linke Zwerchfellhéilfte in ihrem membranésen
Teile; seltener ist das Foramen oesophageum Sitz des Bruches (E. SCHWALBE).
Die Einwirkung auf die Leber ist eine rein sekundére (Abb. 23). Je nach Sitz der
Hernie, Weite ihrer Bruchpforte, wird die Gestalt der Leber entstellt sein kénnen.
In der Regel sind es lediglich Vorwolbungen oder miBig ausgezogene zungen-
férmige Lappenbildungen. Es ist versténdlich, daBl derartige Formveridnde-
rungen vor allem den linken Leberlappen betreffen. Die Kasuistik in dieser
Hinsicht wiirdigen, hiefie das Schrifttum der Zwerchfellhernien auf deren Kin-
fluB} auf die Leber priifen. Im Rahmen der genannten Hernien ist dieser Befund
aber nichts weiter als eine mehr oder weniger nebensichliche Begleiterscheinung,
wobei eine Fiille zufélliger Faktoren von EinfluB auf den jeweiligen Leber-
befund ist. Auch dann, wenn die Leber nicht selbst mit einem Teile an dem
Bruchsackinhalt bzw. an der Ektopie teilnimmt, kénnen sich an dem genannten
Organ Folgen der Zwerchfellhernie bemerkbar machen. Briiche im Bereiche
der Speiserohrendurchtrittsstelle oder gar iiber dem Brustbein in der Muskel-
partie der Pars sternalis, wie es z. B. KRATZEISEN beschrieb, kénnen nicht
erwarten lassen, daf Leberteile in den Bruch selbst einbezogen sind. Der
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genannte Autor sah aber in seinem Fall insofern eine Millgestalt der Leber, als
diese klein war und einen unvollstdndigen linken Leberlappen aufwies, wihrend
der rechte ersetzend vergréBert war. ,,Dieser Defekt im Bereiche des linken
Lappens stand wohl mit der Zwerchfellhernie in irgendwelcher, vielleicht
sekundarer, vielleicht korrelativer und konkurrierender Beziehung, denn er
war ihr unmittelbar benachbart.

LoNiNG berichtet iiber eine kasuistisch Besonderheit bietende Beobachtung.
Es bestand eine angeborene Zwerchfellhernie, die nachtriglich gerissen war.
In seiner Beschreibung schenkt er den Verhiltnissen der Leber besondere Be-
achtung. Wenn auch den erhobenen Befunden keine prinzipielle Bedeutung

Abb. 22. Hernia diaphragmatica congenita mit Beteiligung der Leber und nachtriglicher Ruptur
des Bruchsackes. a Bruchsack; b Ri3 im Bruchsack mit der stehen gebliebenen Briicke; ¢ frei in
der linken Pleurahéhle liegende Darmschlinge; d abgeschniirter Leberteil; e Beckenorgane.
(Nach J. LUNING.)

zukommt, diese vielmehr nur Zufalligkeiten des geschilderten Einzelfalles dar-
stellen, sei unter Wiedergabe einer Abbildung LiNINGs der Fall etwas eingehender
geschildert. Auch werden wir sehen, dal bei Heranziehung anderer Beobach-
tungen vielleicht doch eine gewisse GesetzmiBigkeit hinsichtlich des Verhaltens
der Leber festgestellt werden kann.

Die Beobachtung betraf einen 3 Tage alten Knaben. Die Durchtrittsstelle
der linksseitigen Zwerchfellhernie lag in der Pars tendinosa des Zwerchfelles.
Die Durchtrittséffnungen fiir den Osophagus und die groBen GefiBe waren
durchaus regelrecht ausgebildet. Sie standen mit der Spaltbildung in keiner
Beziehung. Die Membran, die den Bruchsack bildete, war das Bauchfell.
Links zeigte der Bruchsack einen RiB, durch den die frei in der Pleurahéhle
liegenden Darmschlingen hindurch getreten waren. Es ist anzunehmen, daf
diese urspriinglich sich ebenfalls im Bruchsack befunden haben. In der Pars
tendinosa der linken Zwerchfellhédlfte fand sich ein 2!/,: 3 em groBler Defekt,
durch den die Bauchorgane hindurchgetreten waren. Der vordere Rand des
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rechten Leberlappens war nach hinten und unten umgeschlagen. Seine Gestalt
zeigte sonst keine Abweichungen; er war von entsprechender Gréfie und Konsi-
stenz. Der linke Lappen dagegen war ziemlich grol und unregelméflig gestaltet.
Von seinem linken seitlichen Rande entsandte er einen zungenférmigen Fort-
satz nach oben durch den Zwerchfelldefekt in die linke Pleurahéhle. Die weiteren
Einzelheiten des Falles sind an dieser Stelle belanglos. Erwihnt sei nur, dafl
am lateralen linken Rande des Zwerchfelldefektes auf dem Boden der Pleura-
hohle zwei zungenfoérmige Gebilde von fester Konsistenz und roétlichbrauner
Farbe lagen. Das eine war 21/, cm: 2 cm: 4 mm, das andere 1 em: 2 cm: 1 mm
groB. Sie erweckten den Eindruck von Nebenlebern. Man erkannte jedoch,
dafl sie mit dem linken Leberlappen durch ein 1/, cm breites, flaches, binde-
gewebiges Band zusammenhingen.

Mikroskopisch zeigten die abgeschniirten Leberteilchen eine bindegewebige
Grundsubstanz. In den breiteren Bezirken dieses Bindegewebes lag in Form
und Anordnung etwa derjenigen der normalen Grissonschen Kapsel gleichend,
Vene und Arterie. Als Uberzug der Oberfliche fand man eine diinne fibrose
Kapsel. Unter der Oberfliche erblickte man eine Reihe von Zellen in pali-
sadenartiger Anordnung, welche ganz dem Typ der Leberzellen entsprachen,
und zwar lagen immer Herdchen reihenartig nebeneinander. Nach der Tiefe
zu wurde das Bild unregelméBiger. Hier sah man ganz unregelmiBig verteilte
groBere und kleinere Bezirke typischer Leberzellen. KuprrErsche Sternzellen
waren ebenfalls nachweisbar. Eine Formierung zu Azinusstruktur fehlte, Gallen-
ginge und Gallengangssprossen waren reichlich zu finden. Sie entsprachen,
etwa den Gallengangsneubildungen, wie man sie zuweilen bei Leberzirrhose
findet. Die Getéliversorgung war eine aullerordentlich reichliche. AuBerdem
fand sich eine Zellinfiltration von gemischter Zusammensetzung.

LuNiNGg erwihnt weitere Falle von HoFER, BiscHOFF und PAPE.

In dem HoFrrschen Falle bestand eine linksseitige Zwerchfellhernie. Der
linke Lappen der sonst wohl ausgebildeten Leber war nach aufwirts geschlagen
und verschwand in einer Bruchpforte im Zwerchfell. BiscHOFF berichtet tiber
drei Fille. Bei einem ménnlichen Kinde entsandte die Leber einen erheblichen
Teil ihres linken Lappens, der von der Leber durch eine tiefe Furche getrennt
war, in den linken Pleuraraum. Bei einem asphyktisch geborenen Knaben
fanden sich neben anderen Bauchorganen in der linken Pleurahohle ebenfalls
Teile des linken Leberlappens, die durch einen bindegewebigen Strang mit der
Leber in Verbindung standen. SchlieBlich fand sich bei einem 9 Monate alten
Feten in der linken Pleurahéhle ein Teil des linken Leberlappens, der an der
Durchtrittsstelle durch das Zwerchfell eine tiefe Einkerbung aufwies.

In dem Falle von ParE bestand ebenfalls ein linksseitiger Zwerchfelldefekt.
Im Bauchraum fand sich eine miBgestaltete, sehr umfangreiche Leber, von
deren linkem Lappen ein glatter, zungenférmiger Fortsatz durch den Zwerchfell-
defekt hindurchgetreten war. Nach seinem Eintritt verzweigte er sich &hnlich
wie die Gefdlle im Mesenterium.

Bei Betrachtung der geschilderten Fille kommt LUNING zusammenfassend
zu dem Ergebnis, daB in bezug auf das Verhalten der Leber eine gewisse
GesetzmiBigkeit zu herrschen scheine. Man mull annehmen, dall der linke
Lappen urspriinglich keine abnorme Bildung zeigte. Bekanntlich ist die Leber
links und rechts bei Feten und Neugeborenen sehr groB3. ,,Es ist nun sehr wahr-
scheinlich, daB ein derartig groBer Lappen, zumal, wenn er in direkter Nihe
eines evtl. Zwerchfelldefektes liegt, bzw. den Defekt sogar iberdeckt, zum Durch-
tritt durch den Defekt geradezu pridestiniert ist.” Der Vorgang ist etwa folgen-
der: Die in die Pleurahohle austretenden Organe pressen den Leberzapfen vor
sich her durch die Bruchpforten, und zwar dies besonders dann, wenn auch
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Magen und Duodenum in die Pleurahéhle austreten. Bei dem engen Zusammen-
hang, der zwischen Leber und Magen besteht, ist es klar, dal, wenn der Magen
verlagert wird, er die Leber an den zahlreichen ligamentdsen Verbindungen,
die zwischen beiden Organen bestehen, nach sich zieht. Es erfolgt dann eine
Zusammenpressung durch Anlagerung an den Rand des Bruchringes, Atrophie
des Leberparenchyms und Bindegewebsbildung. Der erste Eindruck, dafl es
Nebenlebern wéren, in dem Sinne, daB schon die Keimanlage versprengt
worden ist, fand mithin bei genauerer Untersuchung keine Bestdtigung.

Grundsétzlich gleichartig sind die Leberbefunde, die wir bei dem Nabel-
schnurbruch bzw. der Bauchspalte zu erwarten haben. Man findet an

Abb. 23. Medianer Durchschnitt durch einen Fetus mit Bauchbruch, Enzephalozele und
Rhachischisis. Im Bauchbruch namentlich Leber. (Nach E. SCHWALBE.)

Stelle des Nabels einen von Amnion und dem parietalen Bauchfell gebildeten
Bruchsack, an dessen Kuppe oder meist exzentrisch der Nabelstrang ansetzt,
und um dessen Peripherie die Nabelgefdfle von seiner Ansatzstelle an diver-
gierend verlaufen. Ein solcher Bruchsack kann klein sein und nur Diinndarm-
schlingen enthalten. Er kann aber auch wesentlich gréfer sein, schlieBlich
nahezu simtliche Darmschlingen, selbst Magen, Milz und Teile der Leber
einschlieBen. Dieser Grad des Bruches wire dann als Bauchspalte zu bezeichnen.
Fs werden alle Uberginge von vollkommener Spaltung an der vorderen Schlie-
Bungslinie iiber partielle Bauchspalte, den Nabelschnurbruch bis zum kleinen
unbedeutenden Nabelbruch beobachtet. Manchmal koénnen die Eingeweide
auch vollig frei — also unbedeckt von Amnion und Bauchfell — liegen. Es
handelt sich dabei um Hemmungsbildungen, zumal normalerweise ein Nabel-
strangbruch beim Menschen in der Zeit der 4. bis 7. Woche des Embryonal-
lebens beobachtet wird, wobei ein Teil der Diinndarmschlingen auBlerhalb der
Bauchhéhle in der von der Scheide des Nabelstranges, dem Amnion, gebildeten
Hiille liegt. Je groBer die Spalte, desto stiarker die Eventeration. Im allgemeinen
schlieBen solche MiBbildungen héheren Grades die Lebensfahigkeit aus. An
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der Leber konnen Kapselverdickungen oder Verwachsungen mit der Nachbar-
schaft eintreten.

Héufig sind solche Mifbildungen mit Rhachischisis verbunden. Dafi ge-
legentlich der Bruchinhalt vorwiegend aus Leber besteht, zeigt uns eine Be-
obachtung E. SCEWALBEs, die einen Feten mit Bauchbruch, Enzephalozele
und Rhachischisis betrifft.

Man erkennt, wie die Leber gleichsam mit einem verhaltnismaBig diinnen
Stiel in den Bruchsack eintritt und hier unter starker Anderung der Gestalt den
Sack nahezu vollig ausfiillt.

Auch beim Situs inversus ist begreiflicherweise die Leber beteiligt und
zwar sowohl bei der Inversio viscerum completa, bei welcher simtliche Organe,
die normalerweise rechts gelagert sind, links liegen und umgekehrt, als auch
bei jenem Situs inversus partialis, der sich nur auf die Bauchorgane oder einen
Teil derselben beschrinkt. Bei einer vollkommenen Umkehrung sdmtlicher
Organe haben wir gleichsam das Spiegelbild der normalen Lagerung vor uns.
Eine derartige Leber wiirde also in ihrer Form durchaus einer normalen Leber
entsprechen, nur mit dem Unterschiede, daB links und rechts fir sdmtliche
Leberteile und Abschnitte vertauscht ist. Ks ist nicht uninteressant, darauf-
hinzuweisen, dafl zum Beispiel E. SOHEWALBE solche Befunde nicht zu den Mi63-
bildungen rechnet, sondern als Bildungsvarietiat betrachtet. Mithin wéare auch
eine derartige Leber keine Mifbildung, sondern nur eine Varietdt. Von diesen
totalen Formen des Situs inversus gibt es nun ohne scharfe Grenze alle Uber-
gange zu jenen Lageanomalien, bei denen nur einzelne Organe oder Organteile
der Heterotaxie verfallen sind. Ob eine vollstdndige Transposition der Bauch-
organe bei vollig normalem Situs der Brustorgane vorkommt, ist vorerst zweifel-
haft. Es ist vielmehr eine Transposition der Baucheingeweide entweder Teil-
erscheinung eines totalen Situs inversus oder aber eine partielle Verlagerung
von Organen oder Organgruppen, die aber nicht auf den Ursachen der totalen
Heterotaxie beruht (LOCHTE).

Uns geht an dieser Stelle die Frage an, ob die Leber ebenso wie etwa
der Magen mit seinen Anhangsgebilden (Milz, Duodenum, Pankreas, Meso-
gastrium) fiir sich einen transponierten Entwicklungstypus zeigen kann. Es
ist dies der Fall, ,,je nachdem bei sonst vollstindigem Situs solitus die rechte
oder bei sonst vollstindigem Situs transversus die linke Nabelvene erhalten
ist. Freilich muB hier die Einschrinkung gemacht werden, dal auch unter
diesen Umstédnden die Transposition keine ganz reine ist, indem keiner der bisher
beobachteten Fille die Forderung LocuTErs erfiillt, dafl bei normalem Situs
mit Transposition dieses Organes auch die Lebervenen links zum Herzen ziehen.
Dasselbe gilt auch fir die Falle von Situs inversus mit normalem Entwicklungs-
typus der Leber, wo die Lebervenen rechts zu dem links liegenden vendsen
Vorhof ziehen sollten* (RISEL).

Da also schon in den auch theoretisch denkbaren einfachsten Formen einer auf
die Leber beschrankten Transposition in der Regel kausal und formal bestimmte
GefafBveranderungen eine Rolle spielen, ist es versténdlich, dall man unnatiir-
liche Gewalt anwendet, wenn man gleichsam ein einziges Organ in der Be-
sprechung aus jenem Rahmen herausgreift, in dem es in innigem Konnexe mit
anderen Organen zusammengefiigt ist. Es bedeutet eine wertlose Stiickarbeit,
wenn man das Gesamtbild eines Situs inversus, selbst eines partiellen, das aber
immerhin noch Organgruppen umfalBt, in einzelne Organe zerpfliicken will.
Ganz abgesehen davon, dafl beispielsweise bei dem Befunde einer linksgelagerten
Leber ohne weiteres das Interesse fiir die Frage, wie die anderen Organe des
Korpers gelagert sind, geweckt wird, mull eine derartige Isolierung gleichsam
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eines Symptomes aus einem das Krankheitsbild charakterisierenden Symptom-
komplex wissenschaftlich als wertlos erscheinen. Denn das wissenschaftliche
Interesse ist mit der objektiv festgestellten Tatsache der Verlagerung nicht
befriedigt. Es sind vielmehr bei MiBbildungen die Fragen der formalen und
kausalen Genese, die das Interesse des Wissenschaftlers in Anspruch nehmen.
Fiir das Gebiet des Situs inversus (partialis) miissen wir auch heute noch be-
kennen, daB unsere Kenntnisse ziemlich liickenhaft sind, daf wir noch weit
entfernt sind, ,,fiir das Zustandekommen dieser offenbar durch recht verschiedene
Momente beeinfluBten Entwicklungsstorungen (RISEL) eine befriedigende
Erklirung zu geben. Um so wertloser also ein Herausgreifen des Befundes
der Leber beim Situs inversus. Eine gewisse Berechtigung bestiinde, wenn wir
etwa die GroBe — und Formverinderung der einzelnen Leberlappen und —
Teile beriicksichtigen wollten, die bei einer transponierten Leber zur Beobach-
tung kommen.

Aber abgesehen von den Folgezustinden abnormer GefaBentwicklung (Fr-
haltenbleiben sonst zuriickgebildeter GefaBe!) sind solche Varietiten im wesent-
lichen Folgen der jeweiligen Anpassung des Organes an die Umgebung. Was
aber interessiert, das ist die Frage, in welchem Komplexe transponierter Organe
die Transposition der Leber zur Beobachtung kommt. Wenn wir diese Frage
erbrtern, wird sich auch Gelegenheit bieten, an der Hand kasuistischer Mittei-
lungen die Formverinderungen der verlagerten Leber kurz zu streifen. Zur
Grundlage bediene ich mich der ausfiihrlichen Arbeit W. Risgrs: Die Lite-
ratur des partiellen Situs inversus der Bauchorgane, in der er einschligige Fille
einordnet und zu einer iibersichtlichen Einteilung kommt, die im Rahmen
unserer Ausfiihrungen wenigstens teilweise unsere Aufmerksamkeit fiir sich in
Anspruch nehmen darf.

Ein erster Abschnitt, der Mitteilungen von LocHTE und HOCHSTETTER
enthilt, umfaBt Fille von ,,transponiertem Entwicklungstypus der Leber
allein zum Teil mit Mesenterium commune und Hemmungsbildung in der Lage
des Darmes‘.

Im Falle LocuTEs liegt die Leber symmetrisch in beiden Hypochondrien.
Das Ligamentum suspensorium liegt in der Medianebene des Kérpers, links
von ihm am unteren Leberrande liegt die Gallenblase. Wenig nach rechts vom
Ligamentum suspensorium miindet die obliterierte Nabelvene. An der Unter-
flache der Leber fehlt der Lobus quadratus. Ein Lobus Spigelii ist an der
Hinterfliche deutlich ausgeprégt.

In den beiden Fillen HoomsTeTTERs war bei offenbarer Lage der Leber
im rechten Hypochondrium einmal der linke Leberlappen kleiner als der rechte,
.das andere Mal bestand das umgekehrte Verhaltnis. In beiden Fallen lag die
Gallenblase links vom Ligamentum teres bzw. der Nabelvene. Diese Skiz-
zierung zeigt, daB selbst in einer von sachkundiger Seite vorgenommenen Rubrik
verschiedene Leberbefunde zur Beobachtung kommen. Es handelt sich aber
-dabei nicht um grundsitzliche Unterschiede, die ja eine weitergehende Rubri-
zierung erfordert hitten, sondern nur um Abweichungen, die individuelle
Schwankungen sonst grundsitzlich gleichwertiger Befunde darstellen. Es ge-
‘niigt daher, wenn ich mich weiterhin darauf beschrinke, das von RISEL aus-
_gearbeitete Binteilungsprinzip kurz zu erwihnen, soweit es auch fiir Leber-
befunde in Frage kommt.

Die 2. Gruppe umfaBt Fille von ,nicht transponiertem HEntwicklungs-
typus der Leber bei sonst vollstindiger Transposition der Brust- und Bauch-
organe zum Teil mit Hemmungshildungen am Herzen®. Hier wire also die Leber
normal. Ohne Form- und Lageverinderung geht es aber auch hier nicht ab.
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Dies ist ohne weiteres verstindlich, wenn wir uns klarmachen, daf} z. B. Magen
und Leber in solchen Fiéllen rechts liegen und selbstredend Raum fiir sich be-
anspruchen. Dieser Einflufl kann so weit gehen, daf die Leber links gelagert
erscheint, die Gallenblase aber liegt rechts von Nabelvene und Ligamentum
suspensorium, also derart, wie bei normaler Lebertopographie. Doch werden
haufig insofern Besonderheiten festgestellt, als der linke Lappen den rechten
an Grofe iibertreffen kann, daBl auch der Lobus quadratus und Lobus Spigelii
abnorme Formen (z. B. der Lobus quadratus als kleines dreieckiges Lippchen,
der Lobus Spigelii nur angedeutet (LOCHTE usw.) aufweisen kénnen. Gleiche Ver-
héiltnisse finden sich bei ,,angeblich reiner Transposition der Magenschleife allein®.

Eine weitere Gruppe: ,,Retransposition der Magenschleife allein bei Situs
transversus des (Gesamtorganismus zum Teil noch mit Hemmungsbildung am
Herzen und in der Lage des Darmes zeigt bei normaler Lage des Magens und
Darmes transponierte Leber mit links liegender Gallenblase, wihrend eine
weitere Gruppe: ,,Transposition der Magenschleife, Verschiebung der Leber ohne
Transposition, Hemmungsbildung in der Lage des Darmkanals und am Herzen‘
eine im linken Hypochondrium liegende Leber mit rechts von Nabel-
vene und Ligamentum suspensorium am rechten Lappen liegender Gallen-
blase aufweist. Der Lobus quadratus kann fehlen (PERLS, MARCHAND),
so daf} die Gallenblase dicht neben dem Ligamentum teres liegt, der SPIGELI-
sche Lappen nur angedeutet (Torpt), die Leber im ganzen oder aber in ihren
Lappen (links oder rechts) wesentlich vergréBert sein.

Besondere Verhiltnisse bietet eine weitere Gruppe: ,,Retransposition der
Magenschleife bei Anlage des Gesamtorganismus im Sinne des Situs trans-
versus, unvollstdndiger Situs inversus der Leber zum Teil daneben noch andere
Hemmungsbildungen am Herzen, in der Lage des Darmes und an anderen
Organen”. Im KFalle KippErs findet sich bei Linkslage von Magen und Milz
bei unvollstindigem Situs inversus der Leber eine links unmittelbar neben
dem Ligamentum teres liegende Gallenblase. Lobus quadratus fehlt.
SeigELIscher Lappen geht vom rechten Lappen aus und ragt nach links in die
Bursa omentalis. Links von ihm eine tiefe und breite Furche, in der das Liga-
mentum Arantii vom linken Pfortaderast zur Lebervene verlauft. Die Pfort-
ader tritt unmittelbar rechts neben der Gallenblase und das Ligamentum teres
am vorderen Rande in die Leber ein.

EKine Beobachtung GEIPELs zeigt ebenfalls unvollstindige Transposition
der Leber, die mit ihrem gréferen linken Lappen im linken Hypochondrium
lag. Der Lobus Spigelii gehérte zum rechten Lappen und ragte zapfenartig
nach links in den kleinen Netzbeutel. Dicht rechts neben der Nabelvene liegt
die Gallenblase. Lobus quadratus febhlt. Die Lebervenen, als starker Stamm
aus dem linken Lappen kommend, treten links durchs Zwerchfell in den
linken Vorhof. Eine Verbindung zwischen Pfortader und Nabelvene fehlt.

Eine fernere Gruppe RiseLs bilden ,,Transpositionen der Magenschleife
und Leber zum Teil mit Hemmungsbildung in der Lage des Darmes®. Die
links gelagerte Leber zeigt links vom Ligamentum teres die Gallenblase.

Verschiebung der Leber ohne Transposition, wie sie R1SEL bei ,,Transposi-
tion der Magen- und Nabelschleife mit Hemmungsbildungen in der Lage des.
Darmes® sah, 1468t entweder vollig normale Verhiltnisse der Leber erkennen,
oder aber méBige Beeinflussung der Form, die darin besteht, daf3 die beiden
Lappen in ihrer GroBe schwanken. In einem Falle fehlt der Lobus quadra-
tus (GEIPEL).

Beobachtungen, die bei entsprechender Beteiligung der Leber: ,,angeblich
vollstdndige Transposition der Bauchorgane allein® betrafen, kennt RISEL.
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drei. Es sind dies Mitteilungen von HEUERMANN, KUCHENMEISTER und SsoBo-
LEW. Die weiteren Gruppen RisELs betreffen Transposition bzw. Retrauns-
position der Nabelschleife, in letzterem Falle bei transponierten anderen Organen.
Die angefiihrten Leberbefunde bieten jedoch im Vergleiche mit bereits erwdhnten
Veranderungen keine Besonderheiten.

Dieser Uberblick zeigt uns einmal, dall die Leber in den verschiedensten
Variationen bei dem Situs transversus der Bauchorgane beteiligt sein konnte,
sei es nun, dal sie selbst in transponierter Umgebung normal gelagert ist, sei
es, daB} sie zu den transponierten Organen gehoért. Anomalien der GroBe, Form,
Furchenbildung, MiBbildungen insbesondere von Lobus caudatus und Lobus
quadratus werden beobachtet. Alle diese Befunde sind aber Folgen des vor-
liegenden Situs inversus, dessen Entstehungsursache noch keineswegs als geldste
Frage gelten darf. Obwohl schon oben von derartigen Gréfen-, Form- und
Lappenanomalien die Rede war, habe ich es doch fiir richtiger gehalten, dieser
Befunde an gesonderter Stelle zu gedenken, da sie keine selbstindige Erschei-
nung, sondern nur ein Teilsymptom im Rahmen eines so komplizierten und
verschiedenartigen Komplexes darstellen, wie es der Situs inversus in seiner
groflen Mannigfaltigkeit bedeutet.

SchlieBlich wére noch jener Leberverdnderungen zu gedenken, wie wir sie
bei DoppelmiBibildungen feststellen konnen. Es ist ohne weiteres verstand-
lich, daB uns hierbei asymmetrische Formen, auf die oben bereits kurz hin-
gewiesen war, weniger angehen. Bei ihnen ist je nach Art der Miflbildung
eine Leber vorhanden oder nicht, und in ersterem Falle je nach besonderen
Verhiiltnissen des Einzelfalles in Grofle, Form, Differenzierungsgrad verschieden.
Aber theoretisch kann gewil3 nicht geleugnet werden, dall z. B. ein parasitischer
Pygopage oder ein Sakralparasit Lebergewebe enthalten kann.

Auch das Gebiet der symmetrischen Doppelbildungen kann nur in be-
schranktem Umfange in Betracht kommen. Pygopagen, Ischiopagen, Kraniopagen
kommen fir unsere Betrachtung nicht in Frage. Sollte ein Individualteil einer
solchen Mif3bildung einmal eine Leberanomalie aufweisen, so ist diese nicht
anders zu beurteilen, als wenn ein sonst normales Einzelindividuum eine der-
artige Abnormitit aufzuweisen hat.

Fiir uns kommen nur solche symmetrische Doppelmibildungen in Betracht,
bei denen der Zusammenhang der beiden Individualteile auch die Lebergegend
betrifft. Zu nennen wéren hier Kephalothorakopagen und Thorakopagen in
ihren verschiedenen Formen.

Alle Kephalothorakopagen, sagt SCHWALBE, sind monomphale Doppelbil-
dungen; die oberhalb des Nabels gelegenen Teile stehen durch eine ventrale
Verbindung miteinander in Zusammenhang. Nach dieser Begriffsbestimmung
kénnte man erwarten, daf3 auch die Leber gleichsam ein Teil der beide Individual-
teile verbindenden Briicke ausmacht. Dawir den Kephalothorakopagen im Schema
als eine Milbildung auffassen diirfen, bei der im Bereiche des Kopfes die innigste
Verschmelzung eingetreten ist, wiahrend nach den Fifen hin in zunehmender
Divergenz eine Trennung der Individuen vorkommt, wenn wir uns ferner die
Entstehung dieser MiB3bildung so klar zu machen suchen, dafl} wir das Zustande-
kommen der sogenannten ,sekundiaren Vorderseiten® (E. SCHWALBE) ver-
stehen, dann werden wir begreiflich finden, dafl median gelegene Organe und
Organsysteme der entwicklungsgeschichtlich davon ausgehenden Teile in wech-
selnder Ausdehnung einfach, nicht doppelt angelegt sind. Im Falle eines Kephalo-
thorakopagen, der etwa den infraumbilikal gelegenen Abschnitt seiner Indi-
vidualteile villig getrennt zeigt, so dafl z. B. zwei After6ffnungen bestehen,
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wird erwarten lassen, daB zum mindesten die unteren Darmabschnitte in dop-
pelter Anlage, und zwar in Zusammenhang mit dem thorakal liegenden Ab-
schnitt des Intestinaltraktus vorhanden sind. So bildet z. B. E. SCcHWALBE
das Schema des Darmkanals eines Kephalothorakopagen ab, bei dem dieser
bis zum unteren Teil des Diinndarms, und zwar bis zum Ansatz des Ductus
omphalo-entericus einfach angelegt war. Die Mifbildung hatte bei sonstiger
Doppelbildung zwei Herzen, je zweimal zwei Lungen, zwei Wirbelsdulen, nur
Speiserohre und Magen gleichsam als axial gelegenes Rohr fiir beide Individual-
teile gemeinsam. Die Leber, als eine sekundére Bildung des Darmes, ist demnach
auch einfach angelegt.

Dieses Beispiel zeigt, daB es darauf ankommt, in welcher Weise sich der
formal-genetische ProzeB der Doppelbildung vollzogen hat, und dal keineswegs
etwa das duBere Bild (supraumbilikale Verwachsungen!) auf die etwa vor-
liegenden Verhaltnisse der Leber Riickschliisse zuldBt.

Diejenige Form, die uns hier in erster Linie interessiert, ist der Thorako-
pagus, ,eine supraumbilikale ventral zusammenhingende Doppelbildung*
(E. ScuwaLBg). Der Zusammenhang beschrinkt sich im Gegensatze zur bisher
erorterten MiBbildungsform auf Thorax oder Teile desselben. Besteht auch
ein Zusammenhang im Gebiete von Kopf und Hals, so spricht man von Prosopo-
thorakopagus. Dieser stellt gleichsam eine Ubergangsform zu dem Kephalo-
thorakopagus dar, eine Tatsache, die begriindet, mit welchem Rechte oben
dieser letztgenannten MiBbildung in der uns interessierenden Frage gedacht
wurde.

Die Ausdehnung des Zusammenhanges beider Individualteile beim Thorako-
pagus ist sehr verschieden. Sterno- und Xiphopagen lassen eine Beeinflussung
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der Leber nicht erwarten. Dagegen konnten Kombinationen mit infraum-
bilikalen Doppelbildungen (Ileothorakopagen und Ileoxiphopagen) in Betracht
kommen.

Gegeniiber den Kephalothorakopagen besitzen die Thorakopagen stets
vollig getrennte Darmkanile. Es ist dies verstindlich, wenn wir uns formal-
genetisch vorstellen, daB zwei oft spiegelbildlich gleiche (héufig also Situs in-
versus des einen Individuums) Individuen einander ventral gegeniiber liegen
und wechselnd in einer Ausdehnung etwa von Jugulum bis Nabel miteinander
in Zusammenhang geraten. Je nach dem Grade der Anndherung beider Teile
finden sich véllig doppelte (zwei Herzen, zwei Dirme usw.) oder aber einheit-
liche, zu beiden Teilen gehorige Organe (ein Herz in einem Perikard, einheit-
licher Diinndarm). Und je nachdem wird auch der Leberbefund wechseln,
dessen ventrale Teile z. B. véllig miteinander verwachsen sein kénnen. Kine
einschligige Abbildung verdanken wir PERLS.

Sie zeigt eine einheitliche gemeinsame Leber, selbstredend von entstellter
Form und GréBe bei einfachem Magen. Es liegt auf der Hand, daBl in einem
solchen Fall eine operative Trennung der beiden Individuen ginzlich ausge-
schlossen ist. Da es aber auf der anderen Seite Thorakopagen gibt, die ,,zwei
in ihrer Existenz selbstéindige, gleichsam nur aneinander gekettete lebensfihige
und in ihren LebensguBerungen vollstindig voneinander unabhingige Indi-
viduen* (PErLS) darstellen wie etwa die im Alter von 60 Jahren verstorbenen
Siamesen Chang-Eng, wenn wir ferner erfahren, daf in seltenen Fillen die
operative Trennung mit gutem FErfolge vorgenommen wurde, dann werden
wir verstehen, in welchem AusmafBe das Spiel der Natur bei derartigen MiB-
bildungen den jeweils vorliegenden Befund variieren kann. Bei den genannten
Siamesischen Zwillingen wurde z. B. von einer Trennung abgesehen, da die
Gefahr bestand, daB der verbindende Gewebsstrang nicht nur die Bauchdecken
betraf, sondern auch die Bauchhohlen miteinander vereinigte, gemeinsame
GefiBe, vielleicht auch ,,eine Briicke von Lebergewebe® (PERLS) enthielt.

Hinsichtlich der Leber duBlert sich PERLS dahin, daf} sie beim Thorakopagus
stets doppelt angelegt sei, das heilit ,,an beiden Flichen des Doppelmonstrums
sieht man nach Durchschneidung der Bauchdecken eine groBe difforme Leber,
die man sich auch wieder als aus je der rechten und linken Leberhélfte von
beiden Individuen zusammengesetzt zu denken hat; aber meist sind dieselben
in der Tiefe zu einem Organ verschmolzen. Die eine der beiden Lebern ist ge-
wohnlich etwas kleiner als die andere, oft besteht nur eine Nabelvene, ebenso
hat auch oft nur eine der beiden Lebern eine Gallenblase oder zwei nebenein-
anderliegende. Doch kénnen auch zwei Nabelvenen vorhanden sein, die ent-
weder je zu einem der beiden Lebern gehen, oder beide nebeneinander in die
groBere Leber sich einsenken®‘.

Eine weitere Doppelbildung, die uns in Beriicksichtigung des Leberbefundes
interessieren kann, ist der Epigastrius parasiticus, jene rudimentire Form eines
Fetus, die dem Epigastrium eines ausgebildeten ansitzt. Der Zusammenhang
zwischen Autositen und Parasiten kann also die Lebergegend betreffen. Die
Trennung der Individualteile kann eine sehr weitgehende, die Differenzierung
und Ausbildung des Parasiten eine mehr oder weniger vollkommene sein, z. B. der
Genueser Colloredo, dessen Epigastrius in seiner GesamtgréBe zuriickgeblieben
ist, dessen ,,Sternum sowie auch seine Leber mit dem Stammfetus konfluiert*
(PERLS). Hiufiger ist der Parasit ein Azephalus mit unterer Extremitit, Becken
und rudimentirem Rumpfe. Auch wird es ganz auf den jeweiligen Fall an-
kommen, ob die Leber bei der Verbindung der beiden Individualteile eine Rolle
spielt oder nicht.

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 5
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Die vorstehende Zusammenstellung von MiBbildungen der Leber,
zeigt, daB eine Beschrinkung der Anomalie auf das genannte Organ geradezu
als Seltenheit gelten darf. Meist sehen wir, dafl anomale Verhéltnisse der ver-
sorgenden GefiBle, Einfliisse der Umgebung mafBigebend sind, ganz abgesehen
von all jenen Leberanomalien, die mit anderen MiBbildungen vergesellschaftet
sind oder gar nur deren Folge darstellen. Selbst in den Fallen einer kongeni-
talen Zystenleber muB die Entscheidung, ob es sich um eine auf die Leber be-
schrinkte und in ihr selbst entstandene MiBbildung handelt, letzten Endes.
offen bleiben, da uns die Tatsache des gleichzeitigen Vorkommens von Zysten-
bildungen in anderen Organen zu denken gibt. Ist es doch naheliegend, gleich-
zeitig vorkommende und zudem gleichartige Millbildungen kausal-genetisch.
einheitlich zu erkliren. In zahlreichen Fillen von Leberanomalien sind wir
imstande, die formale Genese zu verstehen. Die kausale Genese bleibt nach
wie vor ein groBes Fragezeichen. Aber soviel 1aBt sich vermuten und soll in
obigem Gedankengange besonders betont werden: die kausale Genese der
LebermiBbildungen diirfte nur in seltenen Fillen in der Leber selbst zu suchen
sein. '
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Nachtrag.

Nach Abschlufl der Korrektur erschien noch eine bemerkenswerte Arbeit
von KAwaTA aus dem AsCHOFFschen Institut iiber die Entstehung der Sagittal-
furchen der Leber!. Tr kommt dabei zu dem Ergebnis, daB die angeborenen
— bei Feten, Neugeborenen und S#uglingen beobachteten — auBerordentlich
selten sind, wihrend solche besonders bei Menschen: iiber 50 Jahren recht hiufig
— in seinem Material iiber 16/, — gefunden werden. Auch mikroskopisch be-
standen sehr erhebliche Unterschiede zwischen den angeborenen und erworbenen
Sagittalfurchen. Bei diesen findet man entweder Kapselverdickungen oder
bindegewebige Wucherungen und Lebergewebsatrophie am Furchenboden,
bei jenen dagegen nicht. Es geht daher nicht an, die Sagittalfurchen bei alten
Personen als angeborene anzusehen. Hinsichtlich der Entstehungsweise will
K. wegen der chronisch-entziindlichen Verédnderungen, die er am Furchen-
boden feststellen konnte, die Sagittalfurchen der Erwachsenen den Schniir-
furchen nahestellen, ohne sich jedoch den Anschauungen iiber Entstehung
durch Druck des Zwerchfells oder der Rippen ganz anzuschlieBen. — Nach
brieflicher Mitteilung von Geh.-Rat LUBARSCH waren in den wenigen Fillen
angeborener Sagittalfurchen, die er untersuchen konnte, keine histologische
Veridnderungen in der Furche zu finden; wihrend in denen Erwachsener sich
héufig, aber nicht immer am Furchenboden Bindegewebswucherungen und
Lebergewebsatrophie, selten Kapselverdickungen fanden. Es schienen in seinem
Material die Verdnderungen abhingig von der Tiefe der Furchen, d. h. wohl von
der Linge des ausgeiibten Druckes, sei es dal er durch Zwerchfell oder Rippen
infolge von Atmungserschwerungen, die fast immer bestanden, bewirkt war.

1 Frankf. Ztschr. f. Path. 28, 266.



2. Die Kreislaufstorungen der Leber.

Von
Werner Gerlach-Halle (Saale).

Mit 13 Abbildungen.

I. Der normale Kreislauf der Leber.

Es ist nicht moglich, die Kreislaufstérungen eines Organs zu besprechen,
ohne die genaueste Kenntnis der normalen Kreislaufverhéltnisse dieses Organs,
insbesondere wenn es einerseits eine ganz bestimmte Stellung im Gesamtkreis-
lauf einnimmt, und wenn andererseits der Kreislauf dieses Organs bestimmte
Besonderheiten aufweist, die es gegeniiber andern Organen auszeichnen, wie
dies bei der Leber der Fall ist. Dieses grolle, aullerordentlich schwellbare,
gefiBreiche, plastische Organ liegt so unmittelbar dem Zentralorgan des Kreis-
laufes — dem Herzen — vorgelagert, daBl es nicht nur von jeder Kreislauf-
storung mitbetroffen, sondern auch im normalen Kreislauf selbst einen nicht
zu vernachlissigenden Faktor darsteilen mufBl. Die Leber nimmt aber auch
insoferne eine Sonderstellung ein, als sie neben einem grolen abfiithrenden
GefiaBsystem, den Lebervenen, zwei zufilhrende hat. Die Leberarterie
als ausgesprochen ernihrendes Gefifl und die Pfortader als ausgesprochen
funktionelles GefaB. Die mit der Leberarterie zustrémende sauerstoffhaltige
Blutmenge ist zwar quantitativ erheblich geringer als die Menge des Pfort-
aderblutes, spielt aber qualitativ, wie spéter zu zeigen sein wird, eine fiber-
ragende Rolle als ernihrendes GeféB, nicht nur fir die Leberzellen, sondern
auch fiir das Bindegewebe der Leber, die Gallenwege, und vor allem die Pfort-
ader- und Leberveneniste, denen sie die Vasa vasorum liefert. Die Blutver-
sorgung der Leber ist so eng mit dem Léppchenbau verkniipft, da man beide
gemeinsam besprechen muf}. '

In dem anatomischen Schrifttum finden sich zahlreiche Arbeiten iiber den
Liappchenbau der tierischen und menschlichen Leber mit zum Teil widersprechen-
den Ergebnissen, doch sind diese alle durch neuere Untersuchungen, insbesondere
von DEBEYRE, PrunL und BrAUS iiberholt, die an Rekonstruktionen von mensch-
lichen und Schweinelebern den Lappchenbau untersucht haben. Die vorliegende
Darstellung hilt sich eng an die von Braus auf Grund seiner eigenen Arbeiten,
der Arbeiten von PFunL und der Besprechungen mit Fick, MAURER u. a. ge-
gebene, weil sie am besten dem heutigen Stande unserer Kenntnis entspricht.
Die beigefiigte dem Brausschen Lehrbuch entnommene Abb. 1 vom Bau
des Lippchens der Schweineleber vermag besser, als dies mit Worten zu
sagen ist, einen korperlichen Begriff des Leberlippchen zu geben, zu zeigen,
wie die Blutgefifle von aullen an das Leberlappchens herantreten, und wie sie
sich in das Lappchen hinein verzweigen. Auch die kurze Zapfen- bzw. K6lbchen-
form des Lappchens wird deutlich mit seinen facettierten Seitenflichen, stumpfen
Kanten und dem gewdélbten flach: kuppelformigen Dach. Die Grenzen der
Lappchen sind beim Menschen nicht sehr ausgesprochen, da die Léppchen nicht
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durchweg vom Bindegewebe der einspringenden Grissonschen Kapsel ein-
gescheidet sind, wie dies beispielsweise beim Schwein — das klassische Tier fiir
die Lappchenuntersuchung — der Fall ist. Die menschlichen Leberlappchen

Abb. 1. Lappchen aus der Leber des Schweines. Lobulus simplex. Wachsplattenmodell der Blut-

gefafe von A. VIERLING (Pfortader rotviolett, Lebervenen blau, Gallenginge grin) und der

Grissonschen Kapsel. Ein Leberlippchen ist plastisch wiedergegeben. Keilformiger Ausschnitt mit

schematisch eingetragenen Netzen der feinst(e:i Gallenka;néilchen (kapillaren) und GefiBausbreitungen
-kapillaren).

(Aus BrAus, H.: Anatomie des Menschen II. Berlin: Julius Springer 1924).

konnen entweder — in seltenen Fillen — als Lobuli simplices unmittelbar
einer Lebervene aufsitzen, oder — die gewohnliche Anordnung — sie sitzen
nach Art einer Beere auf einem Stiel zusammengesetzt auf, der durch einen Ast
der Lebervene gebildet wird: Lobuli compositi. Das Pfortaderblut —
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gesammelt aus Magen, Darm und Milz — stromt von der Kuppel des Leber-
lappchens an allen Seitenkanten zu und tritt nicht nur an den Kanten, sondern
auch an den Flichen unter immer feinerer Verteilung in das Leberldppchen
ein, um dort das eigenartige, dulerst dicht zwischen zufiihrendem Pfortaderast
und abfiihrender Zentralvene gespannte ,,venose Wundernetz, Rete mirabile
zu bilden. In der Léppchenmitte sammeln sich die Venenstimmchen zu den
intralobulir gelegenen Zentralvenen, die beim Lobulus simplex unmittelbar
in einem Lebervenenast einmiinden, wahrend sich die zentralen Venen des
zusammengesetzten Léppchens zu der ,,Sammelvene’ (Fick, BrRaUs, PFUHL)
vereinigen.

Erst in letzter Zeit ist in das Durcheinander der Bezeichnungen der Leber-
venen unter den Anatomen Ordnung gekommen. Der Vorschlag Ficks wurde
von Bravus und PrunL angenommen und soll auch hier als Grundlage der Be-
zeichnungen der abfiihrenden Lebergefifle dienen. Wie bisher werden die in-
mitten der Einzelldppchen gelegenen Venen ,,Zentralvenen‘ genannt. Die
zentralen Venen der zusammengesetzten Léppchen — Lobuli compositi —
die sowohl Kapillaren als Zentralvenen in sich sammeln, heiflien ,,Sammel-
venen, Alle grofleren Venen, die keine Kapillaren mehr aufnehmen, werden
»groBere Lebervenen® genannt. Die Bezeichnung ,,Sublobularvene® ver-
schwindet ganz. In dem Bau der Wandung unterscheiden sich die genannten
Venen erheblich. Wahrend die Zentralvene iiberhaupt keine geschlossene binde-
gewebige Wand besitzt, sondern nur einzelne Bindegewebsbiindel in lockerer
Anordnung mit vorwiegend lings verlaufenden etwas spiraligen Fasern hat,
ist die bindegewebige Wand der Sammelvenen betrichtlich stirker. Aller-
dings fehlen ringférmige Fasern so gut wie ganz, aber lockeres elastisches Ge-
webe ist im Gegensatz zu den Zentralvenen reichlich vorhanden. Muskulatur
fehlt sowohl den Zentral- als Sammelvenen. Von den Bindegewebsbiindeln
der Zentralvene aus entspringen die zwischen die Leberzellen mit den Kapil-
laren vordringenden Gitterfasern. Die ,,gr6Beren Lebervenen®, die keine
Kapillaren mehr empfangen, haben innen ringférmige, auBlen lings gerichtete
Fasern und reichlich elastisches Gewebe, ganz gleichmédBig durch die Wand-
schichten verteilt. Die sich vereinigenden Lebervenen fithren das Blut der
unteren Hohlvene zu.

Gegeniiber dieser Darstellung des Léppchenbaues und der Blutversorgung
der Leber scheinen mir &ltere Anschauungen mit abweichenden Ergebnissen
nicht der Erwdhnung wert. Trotzdem mufl die Auffassung von SABOURIN,
die sich Krerz und Huzerpa teilweise zu eigen gemacht haben, und die
von Marr Erwidhnung finden, da sie grundsétzlich von der iiblichen abweichen
und neuerdings mit neuer Begrindung wieder aufgetaucht sind. SaBourin
lehnt das Leberlippchen als Einheit ab und konstruiert statt dessen das
Gallelappchen, dessen Struktur allerdings infolge des Vorherrschens
der Blutgefale im histologischen Bild schwer zu erkennen sei. Er bezeichnet
als Zentrum des Leberzellkomplexes die portobiliiren Teilungsstellen — Nodules
portobiliaires — und faft als Grenze dieser Einheit die Zentralvenen auf. Nach
SABOURIN wiirden also die Grenzen der ,,Gallelappchen® durch die Zentral-
venen gebildet werden. Als Stiitze fir seine Theorie dienen ihm, und KruTz
schlieft sich ihm an, einzelne pathologische Leberbefunde, bei deren Bespre-
chung noch darauf zuriickgekommen wird. Mit Recht wendet sich SABOURIN
gegen das Vorhandensein der Sublobularvenen, doch fehlt seiner Begriindung der
Gallelappchen die Beweiskraft. MALL versuchte die SABoURINsche Lehre zu
vervollkommnen und bezeichnet als funktionelle Einheit die Pfortadereinheit
,portal unit®, aber ebenfalls ohne mehr als theoretische Griinde zur Beweis-
filhrung anzubringen.



74 ‘WerNER GERLACH: Die Kreislaufstorungen der Leber.

Zu einer vélligen Ablehnung des Begriffs ,,Leberlippchen®, wie er heute
iiblich ist, kommt LOFFLER auf Grund seiner Untersuchungen am lebenden Objekt
und an dicken Injektionsschnitten. Der Verlauf der Pfortaderdste in den ab-
fithrenden Venen ist derartig, daf im Schnitt eine Léppcheneinteilung vor-
getiuscht wird, ohne dall sie tatsichlich vorhanden wére. Insbesondere ist
es das vollig gleiche Verhalten in der Verzweigung der groBen und der kleinen
GefiBe, welches ein ,,Leberlippchen® oder einen ,,Leberlappen® so gro3 oder so
klein zu wihlen gestattet, wie man eben will. LOFFLER bezeichnet den Begriff
des Leberlippchens geradezu ,,als eine naturwissenschaftliche Fiktion, die durch
gedankliche Konstruktion aus dem Schnittpréparat gewonnen ist‘.

Es ist also nur méglich, ein Schema des ,,.eberbaues‘ zu geben, bei welchem
einem Kkleineren in der Mitte gelegenen Pfortaderzweig zwei seitlich gelegene
Zentralvenen entsprechen.

Diese Auffassung deckt sich also mit der urspriinglich von THEILE ange-
gebenen, der zu einer Ablehnung des ,,Leberlippchens” kam, da nur beim
Schwein eine bindegewebige Abgrenzung des Lappchens gegeben sei, wahrend
z. B. beim Menschen alle Lappchen und alle Kapillaren des Léppchens unter-
einander in Zusammenhang stehen. Auf der anderen Seite mufl aber hervor-
gehoben werden, dal gerade die Tatsache der gleichméiBigen bindegewebigen
Abgrenzung der ,,Einheit‘ Leberlappchen beim Schwein (und nach Jou. MULLER
beim Eisbdren) im Sinne des Aufbaues dieses Organs aus FEinzel- (bzw. zu-
sammengesetzten) Lappchen spricht.

Die groBen zufithrenden Geféfle, die Leberarterie und die Pfortader sind
in ihrem Verlauf und ihren Variationen eingehend untersucht, da sie bei patho-
logischen Zustinden — Ausschaltung, Verstopfung — von groBter Wichtigkeit
fiir die Funktion der Leber und die Erhaltung des Lebens sein koénnen.

Uber die extrahepatischen Verzweigungen der Arteria hepatica, die
von BUDDE, po R1o Branco und vielen andern untersucht wurden, sowie iiber
die intrahepatischen Verzweigungen und Anastomosen der Leberarterie und
Pfortader sind wir durch die Untersuchungen von MARTENS, SEGALL, WALKER
und MELNIROFF, die sich zum Teil des Rontgenverfahrens zur Darstellung der
Gefdlle bedienten, gut unterrichtet.

Auf die auBlerordentlich wichtige Frage der Kollateralbildung bei Ausschaltung eines
dieser zwei bzw. drei wichtigen GefaBsysteme der Leber soll erst bei Besprechung der Kreis-
laufpathologie in dem entsprechenden Kapitel eingegangen werden.

Uber die Lymphversorgung der Leber sind wir in der Klirung der Fragen
noch nicht ganz so weit gekommen, wie bei der Blutversorgung. Allerdings
kennen wir auch hier die groBen Systeme von Lymphwegen, die als super-
fizielle und profunde bezeichnet werden. Die zahlreichen Injektionsversuche
von GILLAVRY, DissE, MARESCH, BARTELS, LEE haben insofern ein einheitliches
Ergebnis gehabt, als sich die Vasa superficiales dicht verzweigt unter der GLIsso~-
schen Kapsel finden, wihrend die Vasa profunda den Pfortaderzweigen und
den Leberarterien folgen. Fir den AbfluBl der Lymphe kommen die portalen
und lumbalen Lymphknoten in Betracht, sowie die Lymphbahnen des Liga-
mentum falciforme und coronarium und des Zwerchfells. Nach TEICEMANN
miindet ein Teil der LiymphgefaBe, die im Ligamentum coronarium und trian-
gulare dextrum verlaufen, unmittelbar in den Ductus thoracicus. Baum glaubte
durch Fiillung gezeigt zu haben, dall in der Leber eine direkte Einmiindung
von Lymphbahnen in die Pfortaderverzweigungen und gar nicht einmal selten
stattfindet, doch zweifelt BRAUS an der Richtigkeit dieser Angabe. LEE konnte
bei Versuchen, bei denen er weitmdoglichst die Druckverhéltnisse in der Leber
nachahmte und unter vorsichtigster Injektionstechnik stets die schon genannten
Lymphgefafsysteme isoliert darstellen, doch sah er injizierte Lymphgefilie
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nie im Innern der Léppchen. Darin liegt der Punkt, iiber den noch keinerlei
Einigkeit herrscht. Zum ersten Mal gelang es Mac GILLAVRY Spalten zwischen
Leberkapillaren und Leberzellbalken zu injizieren, die DissE, da er sie von einer
strukturlosen Membran begrenzt fand, als LymphgefiaBe auffaft. Auch MarrEscH
u. a. konnten diese Lymphspalten darstellen. FrriscHL, BupeE, v. WrrTICH,
Mac Grmravey, ScEMIDT beschreiben ebenfalls diese perivaskuldren und peri-
kapilliren ,,Lymphscheiden®, bei denen es sich nach BARTELs jedenfalls
nicht um Lymphgefifie im engeren Sinne, d. h. um Gefifle mit endothel-
bekleideter GefaBwand handelt. Die von KUPFFER zuerst beschriebenen Gitter-
fasern bilden nach Mac GILLAVEY einen Teil der Wand dieser Spaltriume.
Uber die Gitterfasern bestehen drei Ansichten: Sie liegen den Blutkapillaren
an, etwa in Form einer Adventitia capillaris (Hrs, HenrLe, HeriNg, ToLDT,
v. Kuprrer, MaREScH, KoN, Scamipt), ihre Netze umspinnen als Stiitzgeriist
die Leberzellbalken (LeypIG, EBERTH, BorL, EWALD und KUuNE, FLEISCHL,
Mrura) und drittens die Gitterfasern bilden einen Teil der Wand der perikapil-
liren Lymphriume (DissE, zum Teil OppEL). Auch RUSSAKOFF nimmt Be-
ziechungen der feinsten Gitterfasern zu den strukturlosen Disseschen Mem-
branen an. Die Gitterfasern dienen gewissermaBen als Verstirkungspfeiler
dieser Membranen.

Die genannten Lymphspalten und ihre Begrenzungen treten am deutlichsten
bei toxischen Odemen der Leber in Erscheinung, bei der Besprechung dieser
wird noch ausfiihrlicher dariiber zu berichten sein. Aus den widersprechenden
Angaben geht jedenfalls hervor, daB auch im Leberlippchen sich Spaltriume
zwischen den Leberzellbalken und den Kapillaren finden, deren Begrenzung
wahrscheinlich teilweise durch die Gitterfasern gebildet wird. Die Frage ob
man diese Gebilde als echte Lymphgefifie (Gmravry, Disse, WaGNER, EP-
PINGER) bezeichnen will, oder als perivaskulire Lymphspalten, Saftspalten
(EBErTH, KOLLIKER, SCHMIDT, REINKE, SCHAFFER, LEE) mul noch offen bleiben,
wenn sie auch mit Wahrscheinlichkeit im Sinne der letztgenannten Forscher
zu beantworten ist. Um Lymphgefafle im Sinne eines mit Endothel ausge-
kleideten Gefédfrohrs handelt es sich jedenfalls nicht, doch diirfen wir mit Dissk
die perikapilliren Lymphriume als die Wurzeln des Lymphsystems in der
Leber aufffassen. Das Vorhandensein dieser Riume wird jedoch von Browicz,
HeriNG und Smmpsox entschieden geleugnet, wihrend HUECK einen perikapil-
liren Lymphraum als vorgebildeten Hohlraum nicht anerkennt, dagegen die
Entstehung der Spaltriume durch Odem, das die Gitterfasern von den Leber-
zellbalken abhebt, annimmt.

Auch die Innervation der Leber mufl mit Riicksicht auf die Besprechung
der Stellung der Leber im Kreislauf ganz kurz (im AnschluB an die Darstellung
von GREVING) gestreift werden. Der Weg der sympathischen Fasern geht vom
Grenzstrang iiber die Naevi splanchnici majores und minores dextri et sinistri
zum Ganglion coelisacum und von diesem aus im Plexus hepaticus mit der
Leberarterie in die Leber hinein. Wihrend sympathische Fasern nur iiber das
Ganglion coeliacum™ zur Leber ziehen, verlaufen parasympathische Fasern,
die sowohl dem rechten als dem linken Vagus entstammen, nur zum Teil zum
Ganglion coeliacum und zum Plexus hepaticus, zum Teil aber auch geradewegs
in die Leber, insbesondere vom linken Vagus aus — Rami hepatici vagi
sinistri. Diese filhren nach BERTI und RossI sekretorische Fasern, vielleicht
auch vasodilatatorische fiir die Lebergefafle. In der Leber selbst, die ganz frei
von Ganglienzellen gefunden wurde, begleiten die Nervenbiindel fast ausschlieB-
lich die Arterien, iiber ihre feinsten Verzweigungen wissen wir sehr wenig. Nach
BURTON-OPITZ besitzen die intrahepatischen Pfortaderverzweigungen einen
eigenen motorischen Mechanismus, der vom Plexus hepaticus aus innerviert
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wird und der dem Druck und der Strémung in der Pfortader und ihren Ver-
zweigungen eine hohe Selbstindigkeit gegeniiber dem arteriellen Druck und der
Stromung in der Vena cava sichert. Auch ScHmMID konnte im Adrenalinver-
such die funktionelle Selbstindigkeit der LebergefdBe erweisen.

II. Die Stelluong der Leber im Kreislauf.

In den gebréuchlichen Lehrbiichern der Pathologischen Anatomie finden
wir njrgends eine Darstellung der Rolle, die die Leber selbst im Kreislauf spielt,
obwohl eine ganze Reihe klinischer und experimenteller Untersuchungen auf
die groBe Selbsténdigkeit der Leber im Kreislauf hinweisen. Mit dieser
Selbstédndigkeit stehen eine ganze Anzahl von betrichtlichen, den Kliniker
oft schon als Kreislaufstérungen imponierenden Schwankungen des Blut-
gehalts der Leber in engem Zusammenhang, auf die im folgenden eingegangen
werden soll, die teilweise auch im Kapitel aktive Blutiiberfiillung besprochen
werden miissen. Offenbar unterliegt die Zufuhr des Blutes in Leberarterie und
Pfortader den gleichen Gesetzen wie in den tibrigen GefdBgebieten des Korpers;
daf dies nicht fiir die Leberkapillaren und den BlutabfluB aus der Leber in den
Lebervenen gilt, haben zahlreiche neuere Untersuchungen gezeigt. Wenn auch
die Stellung der Leber im Kreislauf und der Grad ihrer Bedeutung noch ein
umstrittenes Problem ist, so miissen wir aus den verschiedensten klinischen
und experimentellen Griinden die Leber als ein dem Herzen vorgeschal-
tetes wichtiges Kreislauforgan bezeichnen, dessen Funktion sich nicht
in Stoffwechselleistungen erschépft, das vielmehr wichtige regelnde Leistungen
hinsichtlich der dem Herzen zugehenden Blutmenge und der Blutverteilung
zu erfiilllen hat. DaB die Leber dazu in hohem Mafe geeignet und fahig ist,
zeigt ihr anatomischer Bau. Die Unsumme feinwandiger Kapillaren in diesem
volumindsen Organ erlaubt zweifellos innerhalb der Grissonschen Kapsel eine
sehr weitgehende Dehnung und Blutfiillung, eine Erhohung des Blutgehaltes
der Leber, die dem grofien Kreislauf betrichtliche Blutmengen zu entziehen
vermag und imstande ist, das rechte Herz wirksam zu entlasten. Man kann bei
der Durchspiilung von normalen (oder gestauten, aber nicht indurierten) Lebern,
wie uns Versuche gezeigt haben, ganz betrachtliche Flissigkeitsmengen unter
einem Druck einlaufen lassen, der etwa dem des Blutes entspricht. Immer
wieder waren wir erstaunt tiber die Schwellfdhigkeit des Organs und die betrécht-
liche Dehnungsfahigkeit der Grissonschen Kapsel. Der Blutgehalt der Leber
ist sicherlich auch bei vollig normalen Kreislaufverhaltnissen ein sehr wech-
selnder, beeinflullt vor allem durch die zeitlich in weiten Grenzen schwankende
Zufuhr des Pfortaderblutes, und die hierdurch bedingten Funktionszusténde.
Und doch erscheint es wichtig, sich ein Bild iiber den ,,normalen’ Blut-
gehalt der Leber zu machen. Diese Frage ist von besonderer Wichtigkeit
fir den Pathologen bei der Beurteilung der Riickwirkung gestorter Kreislauf-
verhéltnisse auf die Leber.

Der Blutgehalt der Leichenleber ist bisher vielleicht wegen der Schwierig-
keit der Technik etwas stiefmiitterlich behandelt worden. Der Untersuchungen
sind aufBlerordentlich wenige, die vorhandenen zeigen groBe Fehlerquellen.
Es ist selbstverstindlich, daB der Blutgehalt der Leichenleber nur unter bestimm-
ten Voraussetzungen einen Riickschlufl auf den Blutgehalt der Lebendenleber
gestatten kann. Vorbedingung fiir jede Art der Messung der Blutmenge in der
Leichenleber muf sein, da die Lebervene bzw. untere Hohlvene und die zu-
filhrenden Blutgefifie vor der Messung sorgfaltig unterbunden werden, ohne
daBl die Leber vorher von ihrer Stelle bewegt oder gepreft worden wire. Ks
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kann kein Zweifel dariiber sein, daf3 die Leber an der Leiche ein etwas anderes
Aussehen hat als bei der Autopsie in vivo. KEine Auseinandersetzung zwischen
UmsEiR und E. FRANKEL — allerdings in anderem Zusammenhang (bei der Be-
sprechung der Leberdystrophie) — hat gezeigt, daf wir mit FRANKEL annehmen
diirfen, daf das Bild der Lebendenleber makroskopisch und mikroskopisch
mit dem der Leichenleber vollig iibereinstimmt, lediglich im Blutgehalt sind
Veranderungen eingetreten, Verinderungen, die sich in der Farbe des Leichen-
organs geltend machen und die vorwiegend mechanisch bedingt sind, und zwar
durch die Totenstarre und die infolge des Wegfalles des Turgors sich ungehemmt
geltend machende Schwerkraft. Diese Verdnderungen betreffen jedoch im wesent-
lichen nicht den Blutgehalt der Leichenleber, sondern die Blutverteilung
in ihr. Die Einwirkung der Totenstarre auf die Leber zeigt sich in einem
durch die Zwerchfellstarre bedingten Druck nach abwirts. Die Leber wird
nach unten gedringt. Dem zugleich in der Bauchhéhle auftretenden positiven
Druck, der sich manometrisch am After messen a6t (GERLACH) steht ein nega-
tiver in der Brusthohle gegeniiber. Als weiteres, das Blut aus der Leber aus-
pressender Umstand kommt die Elastizitit der Leber in Frage, ganz besonders
bei den Stauungslebern jugendlicher Individuen, sowie bei Lebern, die erst
kurze Zeit unter erhthtem vendésem Druck stehen und bei denen es weder zur
Stiitzgewebsvermehrung noch zur Verminderung der Elastizitit gekommen
ist. Es bestdnde also die Moglichkeit des AbflieBens von Leberblut in die untere
Hohlvene und den rechten Vorhof auch nach dem Tode. Den genannten Kréften
entgegen wirkt vor allem die Totenstarre des Herzens. Die Totenstarre der
Leberarterie und ihrer Aste ist bei dem geringen Kaliber des Gefi8es unbe-
deutend und kann héchstens eine Verschiebung des Blutes innerhalb des Organes
in den Kapillaren bewirken, aber kaum nennenswerte Mengen von Blut aus der
Leber herauspressen. Aus dem Gesagten ergibt sich, daB postmortale Blut-
verschiebungen wohl in der Leber stattfinden, da8 sie sich aber in der Haupt-
sache auf das Gefafligebiet der Leber selbst beschrinken, daff wir — mit Aus-
nahme bestimmter Formen von Stauungslebern, die sich nach dem Tode be-
trachtlich verkleinern kénnen (s. S. 86) — dem Blutgehalt der Leichenleber
mit der in der Lebendenleber kreisenden Blutmenge gleichsetzen kénnen. Ganz
besonders gilt dies fiir normale Lebern, bei denen keine Uberbeanspruchung
der Elastizitidt besteht.

Die Versuche, den Blutgehalt der Leichenleber zu bestimmen, sind, wie
gesagt, recht spérlich. Ich habe durch ScrtTz den Versuch unternehmen lassen,
den Blutgehalt der Leichenleber genau zu bestimmen, mit besonderer Beriick-
sichtigung der verschiedenen Stauungszustéinde. Hier interessiert zunéchst
der normale Blutgehalt. Die ersten Versuche den Blutgehalt der Leber an der
Leiche zu bestimmen, gehen auf MonNERET (1861) zuriick. Er wandte zweil
Verfahren an: Entweder zerschnitt er die Leber und maB die ausgetretene
Blutmenge, oder er durchspiilte vorher die Leber und zerschnitt sie dann. Die
Differenzzahl zwischen Anfangsgewicht der bluthaltigen Leber und der zer-
schnittenen, 24 Stunden ausgelaugten, ergab die Blutmenge. Dabei blieb die
Beimengung von Gewebsfliissigkeit, Galle, das trotz Auswaschen und Zer-
schneiden zuriickbleibende Blut unberiicksichtigt.

Neuere Untersucher bedienten sich mit Vorliebe kolorimetrischer Methoden.
Horpe-SEYLER laugt eine gewisse Menge Leber nach Zerschneiden aus und
bestimmt mittels einer Vergleichslosung kolorimetrisch den Blutwert. Ahnliche
Untersuchungen speziell auf die Leichenleber angewandt, lieB Rosste durch
HanrzscH in Angriff nehmen, ohne zu sicheren Ergebnissen zu kommen. Die Bei-
mengung gréferer Mengen von Galle, die sich bei dem Zerschneidungsverfahren
nicht ausschlieBen 146t, ist naturgemil gerade fiir die kolorimetrischen Verfahren
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eine betrichtliche Fehlerquelle. Wegen der Unzulinglichkeit der bisber ge-
nannten Methoden schlug ScHUTZ einen neuen Weg ein, indem er eine Berech-
nung der Blutmenge in der Leber auf Grund des spezifischen Gewichtes aus-
fiihrte. Die Bestimmungen beruhen.auf der Feststellung einer Blutmenge
in einer Verdiinnungsfliissigkeit — es wurde zur Schonung der Gewebsstruk-
turen physiologische Kochsalzlosung genommen — auf Grund der Unterschiede
im spezifischen Gewicht der beiden Flussigkeiten. Zwischen physiologischer
Kochsalzl6sung mit einem spezifischen Gewicht von 1009 und Blut von 1060 bis
1070 besteht ein Unterschied, der es auch in starken Verdiinnungen noch ermdog-
licht, bei genauer Messung geniigend genaue Werte zu erzielen. Die exakteste
Methode der Bestimmung der spezifischen Gewichte wére die mit Pyknometern,
doch erwiesen sich die Bestimmungen mit der Morrschen Wage unter Ein-
haltung aller VorsichtsmaBregeln, wie gleicher Temperaturverhdltnisse, fiir die
beabsichtigten Blutmengenbestimmungen als ausreichend.

Der Verlauf eines solchen Versuches ist der folgende: Nach dem iiblichen Langschnitt
an der Leiche und sorgfiltigem Zuriickpriparieren des Brustbeins folgt unmittelbar unter
moglichster Schonung der Leber die Unterbindung der Lebervene, bzw. der unteren Hohl-
vene im Bereich der Einmiindung der Lebervenen, aus deren proximalem Teil nach der
Durchschneidung etwa 50—100 ccm Blut aufgefangen werden, zur Bestimmung des spezi-
fischen Gewichtes des Blutes, die jedesmal an der betreffenden Leiche vorgenommen wurde.
Nach Unterbindung des Hilus und Herausnahme der Leber wird sie mit der Gallenblase
gewogen, um dann in einer groflen mehrere Liter haltenden Glasschale an eine Durchspii-
lungsvorrichtung angeschlossen zu werden. In der Arteria hepatica und Vena portae werden
Glaskaniilen von genau entsprechendem Kaliber gut eingebunden, ferner ein ableitendes
Rohr in die Vena cava, und zwar zweckmifig so, daB diese zwerchfellwirts verschlossen
bleibt. Die Glaskaniilen in den beiden zufiilhrenden Gefilen werden, um moglichst
physiologische Verhiltnisse zu schaffen, an getrennte Zuleitungsgefille angeschlossen und
dann mit verschiedenem Druck die physiologische Kochsalzlosung durchlaufen lassen.
Fiir das Arteriensystem wurde im allgemeinen ein Druck von 120 cm Wasser, fir die Pfort-
ader von 50 em Wasser angewandt, der vollkommen ausreichend ist, um eine gleichmafige
Durchstrémung zu unterhalten. Aus der Hohlvene flieft das Blut mit der Durchspiilungs-
fliissigkeit in ein groBes geeichtes GlasgefidB, in dem die Spiilflissigkeit mit der beigemeng-
ten Blutmenge in Teilen von je 5 Litern aufgefangen wird. Es hat sich sehr bewédhrt, die
Gallenblase an der Leber zu lassen, da einmal bei ihrer Herausschilung Blut verloren
geht und weiterhin der Fehler der Gallebeimischung, wie er den Zerschneidungsmethoden
anhaftet, vermieden wurde. DaB dieser Fehler nicht unbetrichtlich ist, zeigt sich daran,
daf die Gallenblase nach Abschlull des Versuches stets prall mit Galle angefiillt war, daf
also wihrend des Versuches noch reichlich Galle vom Ductus choledochus aus in die Gallen-
blase abgedringt wird. Das bei Losung der Unterbindungen und aus den kleinen Kapsel-
gefiafen tlieBende Blut wird aufgefangen und mitverwertet. Nach dem Versuch wurden
jeweils Stiicke der Leber in Formol fixiert und zur histologischen Untersuchung verwandt,
wobei sich die absolute Leerwaschung der GefiBfle und Kapillaren der Leber gut nach-
priifen lieB. Zum Versuche wurden nur Lebern verwandt bei denen die Blutausspiilung
gelungen war. Versager — allerdings nur bis zu einem gewissen Grade — kamen vor bei
stark verwachsenen Lebern, bei denen vom Zwerchfell her durch Verwachsung mit der
Leberkapsel wenigstens fiir die oberflichlichen Schichten geniigend reichliche Kollateralen
vorhanden waren, die sich der Auswaschung teilweise entzogen. Bei gut gelungenem Ver-
such sind die Kapillaren wie reingefegt und das Bild, z. B. einer hochgradigen Stauungs-
leber, gewinnt sehr an Eindrucksfihigkeit. HEs ist ganz selbstverstdndlich, daf auch diese
Methode — wie mehr oder weniger jede Untersuchungsmethode — Fehlerquellen birgt,
die hier allerdings vorwiegend in der Apparatur gelegen sind. Die Momgrsche Wage ist kein
Prizisionsinstrument, der Fehlbetrag ergab bei Kontrollversuchen 5—109/,. Das bei den
Versuchen gewonnene Gewicht der Leberblutmenge wurde jeweils in Beziehung gesetzt
zu dem Gesamtgewicht der unterbundenen Leber und zu dem reinen durch Subtraktion
errechneten Parenchymgewicht. Besonders der letztere Wert zeigt deutlich die Verschie-
bung der Verhiltnisse bei den verschiedenen Stauungszustinden der Leber.

Hier gehen uns zunichst nur die Befunde bei normalen Lebern an (vgl.
Abb. 2, S. 86, Gruppe 1, Fall 1—7). Die Untersuchung normaler Lebern
ergab eine ziemlich konstante Beziehung zwischen Blutmenge und Lebergewicht.
Der Blutgehalt betrigt etwa 35°, des Gesamtgewichtes der Leber
und 53%, im Verh#iltnis zum Parenchym der ausgebluteten Leber.
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Eine normale Leber von etwa 1500g Gewicht enthielte also bei
normalen Kreislaufverhdltnissen etwa 525 g Blut.

Haben wir damit eine gute Vorstellung von der in der normalen Leber vor-
handenen Blutmenge gewonnen, so erleichtert sich damit das Verstédndnis der
-+ und —~ Schwankungen im Blutgehalt der Leber beim Lebenden, der innerhalb
von 24 Stunden ganz gewaltige Schwankungen aufweisen kann (CORVISART,
Warson, ROSENBACH, BArTH, QUINCKE, IMERWOL, EICHHORST). Von grofer
Bedeutung wire es natiirlich, den Blutgehalt der Leber in Beziehung zum
Blutgehalt des Gesamtkorpers zu setzen. Auch diesbeziigliche Berechnungen
wurden ausgefiithrt, ebenfalls vorwiegend mit kolorimetrischen Methoden, doch
haften ihnen so groBe Fehler an, dafl sie kaum Anndherungswerte darstellen.
Mon~eErRET wusch und prefite das Blut aus einer 1602 g schweren mensch-
lichen Leber aus und fand dabei eine Gewichtsverminderung um 333 g. Er
fiilllte dann unter starkem Druck die Leber bis zu einem Gewicht von 2523 g
auf und schlieBt daraus, daf die Leber imstande sei 1254 g Blut also etwa 1/,
der gesamten Blutmenge zu fassen. 1/, der Blutmenge bestimmte auch RANKE
in der Leber des Kaninchens, mir scheint es bis jetzt unmoglich zu sein, brauch-
bare Zahlen an der Leiche zu gewinnen, ferner sichere zahlenméBige Angaben
dariiber zu machen, welche Blutmengen die Leber dem Kreislauf entziehen
kann.

Bedeutende Fortschritte in der Betrachtung der Leber als Kreislaufsorgan
verdanken wir einerseits klinischen und klinisch-experimentellen Untersuchungen
insbesondere von Hzss, und andererseits der Anaphylaxieforschung. Hzss
hat mit klaren Worten auf Grund klinischer Untersuchungen und experimenteller
Arbeiten ,,in der menschlichen Kreislaufsmaschine neben dem Motor (Herz),
dem Rohrensystem (Arterien, Venen und Kapillaren mit ihren Vasomotoren)
und den Hilfsmaschinen, Lunge mit Zwerchfell, Muskel, Zellgewebe noch die
Leber als Kreislaufsorgan in den Vordergrund gestellt. Die vermehrte
Blutfillung der Leber kann die allerverschiedensten in und auBerhaib der Leber
gelegenen Ursachen haben. FEine dieser Ursachen ist das Riickstromen des
Blutes aus den Lebervenen. Bei dem dichten Nebeneinander von Lebervenen,
Hohlvene und rechtem Herzen mussen in diesen Gefdfien, bedingt durch Atmung,
Herztatigkeit und Zwerchfellaktion, starke Druckschwankungen und Wirbel-
bildungen schon normalerweise eintreten. Tatséchlich konnten Cr. BERNARD
und STorNIKOW an Eckfistelhunden die Moglichkeit der Erndhrung der Leber
von der Lebervene aus wahrscheinlich machen. Hzss selbst bewies die Mog-
lichkeit der Fiillung der Lebervenenverzweigungen bei normalen Kreislaufver-
héltnissen von der unteren Hohlvene aus. Er spritzte in die Vena cruralis
beim Hund kleine Mengen von Kakaobutter, die den Lungenkreislauf nicht
durchlaufen koénnen und fand sie in reichlicher Menge in den Lebervenen wieder.
Die Angabe von Cr. BErNARD und StorLNirow, dafBl auf diesem riicklaufigen
Wege die Leber erndhrt und die unterbundene Leberarterie ersetzt werden
koénne, beruht allerdings sicher auf einem Versuchsfehler. Daf} solche riickldufige
Stromungen vorkommen, beweisen die Beobachtungen der menschlichen Patho-
logie iiber riicklaufige Embolie der Lebervenen von MEIXNER THIERFELDER,
WAGNER, ABEE, RisSEL.

War mit den Versuchen von HEess der Riicktritt von Blut aus der Hohl-
vene in die Leber unter normalen Kreislaufsverhiltnissen erwiesen, so kann
man auf einen solchen Ubertritt von Blut ganz besonders bei Kreislaufstérungen
rechnen, insbesondere bei KEinfilhrungen groBer Fliissigkeitsmengen in den
Kreislauf (s. spiter). Eine ganze Reihe von Versuchen fithrt Hess weiterhin
als beweisend fiur die selbstindige Rolle der Leber im Kreislauf an, fiir ihre
Funktion, dem Kreislauf Blut und Fliissigkeit zu entziehen. Die bedeutsamste
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Rolle spielt hierbei die grofle Empfindlichkeit und die Selbstindigkeit des
Lebernervenapparates, auf den schon bei der Besprechung der Leberinner-
vierung hingewiesen wurde. Von groBer Wichtigkeit sind die Versuche von
THACHER, der onkometrisch zeigen konnte, wie jede Abnahme der Herzkraft
eine Zunahme des Lebervolumens, nicht aber des Volumens von Milz, Darm
und Niere zur Folge hat. Er schliet daraus, dal die Leber als Speicherorgan fiir
die iiberschieBende Blutmenge dienen kann, daB das Blut in der Leber Aufnahme
findet, da es nicht zu einer Stauung im Gebiet der Pfortaderwurzeln kommt.
Diese Versuchsergebnisse decken sich weitgehend mit denen von ScuMID. Er
konnte bei Drucksenkung in der Vena cava eine Steigerung des Pfortader-
druckes, also eine Erhohung des Leberwiderstandes feststellen, bei Druck-
steigerung in der Cava umgekehrt eine Drucksenkung im Pfortadergebiet,
also eine Herabsetzung des Leberwiderstandes. HESs nimmt ebensowie PIck
und WaeNER auf Grund dieser Versuchsergebnisse von THACHER und SCHMID
an, dafl unter vasomotorischen Einfliissen die Leber grofle Blutmengen zur
Entlastung des Pfortadergebietes aufnehmen kann, umgekehrt aber auch an
Milz und Darm abgeben kann. In demselben Sinne sprechen die Versuche von
GiLBERT und VILLARET, welche entweder in Pfortaderwurzeln und -Stamm,
oder in Lebervenen unmittelbar nach dem Verblutungstod der Versuchstiere,
ohne die Lageverhdltnisse zu é#ndern, diinngefdrbte Gelatine einbrachten.
Nach 6 —7 Stunden wurde die Leber nach Unterbindung der zu- und abfithrenden
GefaBe gehirtet und mikroskopisch untersucht. Uberraschenderweise fand sich
das in die Pfortader eingespritzte Material vorwiegend in den Kapillaren der
Lappchenzentren, bei Einspritzung in die Lebervenen in den peripheren Ab-
schnitten. DaB es sich dabei um eine vitale Verschiebung handelt, zeigen
Versuche bei denen die Einspritzung 6—7 Stunden nach dem Tode vor-
genommen wurde. Hier blieb die Verschiebung in das gegensétzliche vendse
System stets aus. GILBERT und VILLARET schliefen aus ihren Versuchen, dafl
das Leberparenchym eine selbsténdige die Leberzirkulation regelnde Fahigkeit
(Kontraktilitat), besitzt, die imstande ist, das Leberblut in normaler oder
umgekehrter Richtung durch die Leber zu treiben.

War schon den geschilderten Versuchsergebnissen unbedingt eine gewisse Be-
weiskraft fir die Selbstindigkeit der Leber im Kreislauf zuzusprechen, so gilt
das in noch hoherem MaBe von den Ergebnissen der Anaphylaxieforschung, die
nicht nur experimentelle Beweise, sondern auch morphologische Grundlagen der
Regulationsmechanismen brachte. Wir verdanken diese Erkenntnissein der Haupt-
sache MAUTNER, MAUTNER und Pick, SIMONDS, AREY und SIMONDS, JAFFE, CORI,
SmvonDs und Ransow, Bayriss und STARLING. Beim anaphylaktischen Shock
speziell des Hundes spielt die Leber die ausschlaggebende Rolle. Sie mufl als
priméres Shockorgan beim Hunde bezeichnet werden, da MaNwARING, VOGT-
LEIN und BeErTHEIM, DENECKE durch Leberausschaltung den Shock verhindern
konnten. Beim Shocktode des Hundes findet sich die Leber und das Wurzel-
gebiet der Pfortader iiberfiillt mit Blut, der Hund kann sich im Shock geradezu
in die Leber verbluten. WEIL wies 60°/, des aullerhalb der Leber stromenden
Blutes im Shock in der Leber nach. Daf} es sich um einen Mechanismus in der
Leber selbst handeln muf}, geht mit Sicherheit daraus hervor, daf auch bei kiinst-
licher Durchblutung der Leber eines sensibilisierten Hundes mit antigenhaltiger
Fliissigkeit dieselbe Volumenzunahme der Leber zustande kommt (WEIL und
EceLesTON), wie am lebenden Tier. Wihrend sich diese Erscheinung regelméfig
bei Fleischfressern (bei der Katze im geringen MaBe [FELDBERG]) findet, fehlt sie
ganz im Gegensatz dazu bei der Leber der Pflanzenfresser. Die Durchstrémungs-
verhéltnisse und das Volumen der iberlebenden Leber sensibilisierter Pflanzen-
fresser d4ndern sich bei Durchspiilung mit antigenhaltiger Fliissigkeit nicht. Als
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Ursache fiir die Zuriickhaltung des Blutes in der Leber der Karnivoren unter
betrachtlicher VergroBBerung und Dehnung des Organes nehmen MAUTNER und
Prok einen Krampf der Lebervenen und der Kapillaren an, bedingt durch einen
muskulidren Sperrmechanismus im Bereich der Vena hepatica. Die Blutiiberfiilllung
der Leber bei Sperrung der Lebervenen hat eine betrichtliche Drosselung des
Zustromes zum rechten Herzen und damit ein Absinken des Blutdruckes zur
Folge. MaurneEr und Pick konnten den wichtigen Nachweis erbringen, daB
bei all den Tieren, bei denen die Shockgifte — auch Pepton und Histamin —
Blutdrucksenkung hervorrufen, im Shock eine so starke Blutiiberfiillung der
Leber und der Bauchorgane eintritt, dall das Herz fast leer lauft.

Die Versuche, fiir den beschriebenen eigenartigen Sperrmechanismus eine
morphologische Grundlage zu finden, waren von Erfolg gekrént. SIMONDS
konnte 1919 in den Lebervenen des Hundes eine gewaltige Entwicklung der
glatten Muskulatur nachweisen, die an den groflen Lebervenen durch Kontrak-
tionswiilste eine mechanische Drosselung bewirken kénnen. Diese Muskelringe,
die von ArEY und SIMONDS genau untersucht wurden, finden sich am stirksten
ausgepragt beim Hund, sie fehlen bei Pflanzenfressern (Kaninchen und Meer-
schweinchen), MAUTNER konnte sie beim Menschen nachweisen. Diese mecha-
nische Sperrvorrlchtung soll auch bei der Elnsprltzung groller Fluss1gke1tsmengen
in den Kreislauf eine Rolle spielen, insoferne als in der Leber ein Teil der Fliissig-
keit zur Entlastung des rechten Herzens zuriickgehalten wird (Corr und MavurT-
NER). (Schon 1877 machten CorNEEIM und LicHTHEIM bei Versuchen iiber
Hydrimie und Odem die interessante Beobachtung, daB Kaninchen beim
EinflieBenlassen groBer Fliissigkeitsmengen an Lungenédem zugrunde gingen,
wahrend bei Hunden eine aullerordentliche LebervergroBerung auftrat.) Ob es
wirklich die eben geschilderte muskulére Sperrvorrichtung ist, die die tatséchlich
vorhandene Regelung der Blutzufuhr zum rechten Herzen bewéltigt, oder ob
es sich um endothelial bedingte Vorgénge handelt (DOERR) ist noch nicht ganz
sicher gestellt. Mit Recht weist DoERR darauf hin, da es bisher noch nicht
einwandfrei gelang, am Hunde im Shocktod die verschlossenen oder gedrosselten
Venen zu zeigen. Immerhin kénnen wir heute mit Sicherheit sagen, daf wir in
der Leber Regulationsmechanismen haben, die das rechte Herz vor
Blutiberfiillung den Organismus vor Fliissigkeitsiiberschwem-
mung zu schiitzen imstande ist, sei es nun, daB3 die Sperrung grobmecha-
nisch durch Kontraktion der groflen Lebervenen erfolgt, sei es, dal} sie durch
feinere endotheliale Vorginge im Kapillargebiet der Leber bedingt ist.

Von grundlegender Bedeutung bleibt die Tatsache, die Hess schon vor
20 Jahren formulierte, dal ,,der Leber eine selbstidndige Aufgabe im
Kreislauf im Sinne einer Entlastung des rechten Herzens bleibte.

III. Die Kreislaufstorungen der Leber.

Bei Durchsicht der alten und neuen Lehrbiicher der speziellen patholo-
gischen Anatomie wird man kaum eine Einteilung der Kreislaufstérungen
der Leber finden, die voll befriedigen kann. Bei Kaurmaxw z. B., der den Ab-
schnitt in Stérungen im Bereich der Lebervene, der Pfortader und Leberarterie,
Blutungen und Odem einteilt, kommt die aktive Hyperdamie nicht zur Be-
sprechung, bei STERNBERG im AscHOFFschen Lehrbuch finden wir die Folgen
der Pfortaderverschlissse im Abschnitt ,,Hyperamie‘, die der Leberarterie
unter ,,Andmie*“. In der folgenden Darstellung werden die Kreislaufstérungen
der Leber in vier grofie Gruppen eingeteilt: Blutiiberfiillung (Hyperdmie),
Blutleere (Andmie), Blutung und Wassersucht (Odem). Dabei deckt

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 6
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sich das Kapital Hyperdmie — abgesehen von der zunéchst zu besprechenden
aktiven Hyperdmie — mit den ,,Storungen des Blutablaufes durch die Leber-
venen‘‘, wihrend die Folgen des Verschlusses der zufiihrenden Gefafle — Pfort-
ader und Leberarterie — und ihrer Aste folgerichtig im Kapitel Aniimie be-
sprochen werden. Eine Trennung in allgemeine und lokale Kreislaufstérungen
erschien nicht zweckmiBig, insbesondere bei der Abhandlung der Hyperémie,
da die Grenzen hier z. B. bei Stérungen im Lebervenengebiet kaum mit Sicher-
heit zu ziehen sind und Wiederholungen sich nicht vermeiden lieBen. Zu dem
kommt, dal ein Teil der allgemeinen Kreislaufstérungen und der Beteiligung
der Leber an diesen wie z. B. bei der perniziosen Andmie und andern Erkran-
kungen des Blutes und der blutbildenden Organe hier zu erwiéhnen, aber nicht
ausfithrlich abzuhandeln sein wird.

A. Blutiiberfiillung (Hyperiimie).
1. Aktive Blutiiberfiillung (Hyperimie) der Leber.

Eine Form der aktiven Leberhyperdmie hat schon bei der Besprechung
der Leber als Kreislauforgan Erwihnung gefunden, die Hyperdmie beim
anaphylaktischen Shock der Fleischfresser, insbesondere des Hundes.
Sensibilisiert man (nach WEIL) einen Hund durch 5 cem Serum subkutan und
nach einigen Tagen 5cem Serum intravends, und gibt nach einigen Wochen
eine Erfolgseinspritzung von 20—30 ccm Serum intravends, so geht das Tier zwar
nicht blitzartig, wie Kaninchen und Meerschweinchen, aber doch gewohnlich
innerhalb von 30 Minuten ein. Bei der Obduktion des Tieres findet sich eine
gewaltige Schwellung der Leber, bedingt durch eine enorme Hyperdmie, die
soweit gehen kann, daB in der Leber 60°/, des sonst im normalen Tier auflerhalb
der Leber kreisenden Blutes aufgenommen werden. Von ganz besonderer Be-
deutung fiir diese akute aktive Anschoppung der Leber sind aber Versuche von
WEIL, der bei sensibilisierten Hunden nur in einen Pfortaderast einspritzte
und nur in dem zugehorigen Versorgungsgebiet die Hyperamie zustande kommen
sah. Es ist schon oben darauf hingewiesen worden, dal wir iiber die feineren
Ursachen dieses Vorganges im unklaren sind, von Bedeutung ist jedenfalls,
daB eine Beteiligung der Leber nur bei denjenigen Tieren beim anaphylak-
tischen Shock vorhanden ist, die iiber die oben geschilderte muskulire Sperr-
vorrichtung in der Leber verfiigen. Ob beim Menschen im anaphylaktischen
Shock eine Leberhyperimie zustande kommt, wissen wir nicht, nach WELLS
besteht die Moglichkeit, dafl Shockformen denen des Hundes &hnlich auch
beim Menschen vorkommen konnten; er bringt einen Fall von Gurp und
RoBERTS als Beweis.

Die alltdgliche Form der aktiven Leberhyperdmie, die den Klinikern seit
langem bekannt, fiir den Physiologen eine Selbstversténdlichkeit ist, dem Patho-
logen aber nicht zu Gesicht kommt, ist die Verdauungshyperdmie der Leber,
die Blutiiberfiillung des tétigen, seine Funktion ausiibenden Organs. Bei ihr
handelt es sich um eine voriibergehend durch Blutfiille bedingte Schwellung,
wie sie schon von Bupp und FrEricHS beobachtet wurde. FrERICHS spricht
von Kongestionszustinden und atonischen Hyperimien der Leber, die von
der Riickstauung des Herzens ganz unabhingig sind. Wahrend bei normaler
Lebensweise diese akute Leberhyperimie physiologischerweise nach Ablauf
der Lebertatigkeit zuriickgeht, kann sie pathologisch gesteigert und verlingert
sein, ja zu einem Dauerzustand werden durch die Aufnahme von Spirituosen
(ANNESLEY, Twining, CamBAY) durch reichliche Fliissigkeitsaufnahme, durch
scharf gewiirzte Speisen. Es sind also Einfliisse maBgebend, die aus dem Pfort-
aderwurzelgebiet kommen, die sich auch im Experiment nachweisen lassen.
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So sah p’AMATO bei Fiitterungsversuchen (zur Erzeugung von Leberzirrhose) mit
Alkohol, Buttersdure, gefaultem Fleisch in der Leber starkste Blutiiberfiillung
auftreten. Unter dauernder Einwirkung solcher Reize vom Darm her kann
offenbar die Kongestionierung der Leber eine dauernde werden. Gerade die
Versuche von D’AMATO deuten darauf hin, daB es sich bei solchen Hyperamien
um entziindliche handeln kann und Zie¢LER und HERXHEIMER machen darauf
aufmerksam, daB bei akuten Entziindungen der Leber betriachtliche Leber-
hyperdmien vorkommen koénnen. Im iibrigen soll auf die entziindliche Hyper-
amie nur hingewiesen werden, da sie in das Kapitel der entziindlichen Erkran-
kungen der Leber gehéren.

Auch klimatische Einfliisse wurden als urséchlicher Faktor fiir die Leber-
hyperdmie geltend gemacht. In dem klinischen Schrifttum, insbesondere in der
alteren spielt das Krankheitsbild der akuten Leberhyperémie, hervor-
gerufen durch die Lebensfiihrung, eine grofe Rolle, allerdings #&uBern sich
QUuiNckE und STRUMPELL zu der Frage, ob ein solches Krankheitsbild selbsténdig
iiberhaupt besteht, sehr stark zweifelnd und LeENHARTZ lehnt die akute Leber-
hyperdmie als selbstéindiges Krankheitsbild {iberhaupt ab. Von besonderer
Bedeutung ist in diesem Zusammenhang das Bild der Tropenleber (tro-
pische Leberhyperédmie, tropische Leberkongestion, Indian liver).

Bei Menschen, die aus gemiBigten Klimaten in die Tropen iibersiedeln,
soll es zu einer Blutiberfillung der Leber infolge der veréinderten Umwelts-
bedingungen — XKlima, vermehrter Luftdruck, abgeéinderte Lebensweise —
kommen. Haspen, PRUNER, HEYMANN stellen die klimatischen Verhéltnisse
in den Vordergrund und bezeichnen die Leberverinderungen als ,,Akklima-
tisationshypertrophie®, SacEs wollte hauptsichlich den Alkohol verant-
wortlich machen. Fragen wir uns, was Anlafl sein kénnte fiir eine durch ver-
mehrten Blutgehalt bedingte Leberschwellung unter ganz gednderter Lebens-
weise, s0 kommen ja zweifellos verdindertes Klima und andere Erndhrung in
Frage. Untersuchungen von Kawrruris, Turrvris, TwININg, ANNESLEY,
MoOREHEAD, SCHWALBE, GLOGNER fithrten zu den verschiedensten Theorien,
ohne daB es wert wire, auf dieselben einzugehen, da sie alle unbewiesen sind.
Justt konnte durch exakte systematisch mit der ScHLESINGERschen Urobilin-
probe durchgefithrte Versuche eine Schidigung der Leber durch klimatische
Einfliisse allein ausschlieBen. Das Vorkommen der Tropenleber iiberhaupt
als selbstandiges Krankheitsbild wird von Krrsca und Kiener, Mac CArLum,
RaTTRAY und PLEHN, JUSTI stark bezweifelt, wihrend ScHEUBE daran fest-
hilt, und KrimER 1906 den Versuch macht, ,,der Leberkongestion das deutsche
Biirgerrecht zu erwerben: Er stiitzt sich auf Arbeiten von Hirscm, Komr-
BRUGGE, CORRE, CAYLEY u. a., auf die niher einzugehen sich hier eriibrigt.
DaB die Tropenleber nicht die Vorstufe des tropischen Leberabszesses (Amében-
abszesses) ist, kann als ganz sicher gestellt gelten. Fir die 6fter vorgefundene
tropische Leberhyperimie kommt nach JUsTI eine Vielheit von Ursachen in
Frage, von denen hier vor allem die Leberhyperplasie bei allgemeiner (alimen-
térer) Plethora zu erwihnen ist. Bei der Sektion solcher Fille findet man die
Leber stark vergrofert, blut- und safthaltig (wobei es immer noch in einzelnen
Fillen zweifelhaft bleibt, ob nicht doch Stauungshyperdmien vorliegen);
Hasprr fand die Blutgefale und Kapillaren mikroskopisch strotzend mit Blut
gefiillt. HeYMANN glaubt eine besondere Vergroferung des rechten Lappens
wahrnehmen zu kénnen. OUDENDAAL fand bei systematischer Untersuchung
von Lebern der Eingeborenen Javas hidufig Hyperimie der Leber (die er als
Anfangsstadien der Entziindung auffaBt), das gleiche Bild wie es von Bupb,
FrericEs und anderen bei der sogenannten akuten Leberanschoppung be-
schrieben ist. Aus dem Gesagten geht hervor, daB in den Tropen Kongestions-

6%
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zustinde der Leber vorkommen, die nicht voriibergehen, sondern ein Dauer-
zustand werden koénnen, die aber weder ein einheitliches und selbsténdiges
Krankheitsbild darstellen, noch fiir das tropische Klima spezifisch sind. Die
bei den meisten Infektionskrankheiten vorkommenden aktiven Hyperdmien
der Leber werden vielfach unter den entziindlichen abgehandelt (MINKOWSKT)
Jedenfalls ist bei allen Erkrankungen, die mit vermehrten Zufluf von Blut
nach dem Magendarmkanal einhergehen, auch mit einer vermehrten Blutfiille
der Leber zu rechnen. STERNBERG hebt insbesondere auch die Falle von all-
gemeiner Gefdfparalyse (z. B. bei Diphtherie) hervor. Dal} die Leber auch bei
Polyzythéamia vergréfert und sehr blutreich ist, gibt NAGELI an.

Als weitere Form der Leberhyperimie bezeichnet FrErIcEs die ,,nach
Unterdriickung habitueller Blutfliisse’. Sie soll im Klimakterium nach Aus-
bleiben der Menses in Erscheinung treten, nach Auftreten der Menses wieder
zuriickgehen. Daf3 eine solche menstruelle Leberhyperémie besteht, kann
als sicher bezeichnet werden; eine vikariierende Hyperémie sahen in ihr neben
FrERICHS, SENATOR, NIEMEYER und FREUND, die glaubten eine besonders starke
Leberhyperéamie bei Oligo- und Amenorrhée beobachtet zu haben. QUINCKE,
ScHICKELE, R1ssMAN, nahmen eine mechanisch bedingte Stauungshyperdmie im
Pfortadergebiet an infolge der Blutiiberfiillung in den Geschlechtsteilen, wéhrend
CHVOSTEK, FELLNER, ASCHNER, KCKELT hormonale Kinfliisse verantwortlich
machen, die vom Ovar ausgehend, wiahrend der Menstruation die Leber treffen
und hyperdmisieren. CHVOSTEK konnte in einem hohen Prozentsatz bei men-
struierenden Frauen eine Verbreiterung der Leber um ein bis zwei Finger fest-
stellen. Gestiitzt wurde die hormonale Theorie durch den Nachweis hyper-
dmisierender Stoffe in den Ovarien, ASCcHNER sah nach Einspritzung von Ovarial-
extrakt stets starke Hyperdmie der Leber auftreten. Nach langerer Vagus-
reizung (der Vagus soll neben sekretorischen Fasern — PERTI und Rosst —
auch vasodilatatorische fithren) fand WesTPHAL regelméBig starke Hyperamie
und VergroBerung der Leber und bringt dies in Verbindung mit dem wihrend
der Menstruation gesteigerten Erregungszustand des vegetativen Nervensystems.

In der menstruellen Leberhyperdmie haben wir wiederum einen
nur klinisch nachweisbaren Zustand von vermehrter Blutfiille der Leber, der
gelegentlich zu klinischen Erscheinungen — Schmerz, Druckgefiihl — fithren kann,
der pathologisch-anatomisch kaum je wahrzunehmen und festzustellen sein diirfte.

Erwahnt werden mag noch die von FrEricHs und PIORRY angegebene
traumatische Hyperdmie der Leber nach Quetschungen der Lebergegend,

2. Stauungsblutiiberfiillung (Passive Hyperdmie) der Leber.

Von weitaus groBerer Bedeutung als die aktive Hyperdmie, die vorwiegend
ein klinisches Problem darstellt, ist die passive oder mechanische Hyperdmie
der Leber. UmfaBt sie doch den ganzen groBen klinisch-pathologischen Frage-
komplex der Stauungsleber, der Folgezustinde der h#ufigsten Stérungen
im Korperkreislauf im allgemeinen, Stérungen des Blutabflusses durch die
Lebervenen im besonderen. Es ist selbstverstindlich, dafl die Abflulbehinderung
eine um so groBere Wirkung entfalten muB, je unmittelbarer sie der Leber vor-
gelagert ist — Verengerung und Verlegung der Lebervenen selbst werden eine
starkere Riickwirkung auf die Leber haben, als ein Aortenfehler, der seine
kreislaufstorende Wirkung erst auf dem Umweg iiber den kleinen Kreislauf
entfalten kann. Bei weitem die hiufigste Ursache fiir die Stauungszustdnde
der Leber sind die Mitral- und Trikuspidalfehler, Perikard- und Myokarderkran-
kungen, sowie Storungen im Lungenkreislauf, die unmittelbar auf das rechte
Herz wirken. Ganz allgemein kann man sagen, daf jede Einengung der
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AbfluSbahn aus der Leber, jede Stérung der Herztdtigkeit, jede Erschwerung
des Blutumlaufs im kleinen Kreislauf Verdnderungen der Leber zur Folge haben
muB. THACHER zeigte, wie schon frither berichtet, im Tierversuch, daf} jede
Abnahme der Herzkraft und damit Zunahme der vendsen Stauung eine Ver-
mehrung des Lebervolumens (und des Gehirnvolumens) — mnicht jedoch der
Milz, des Darms und der Nieren) zur Folge hat, und schlieBt daraus, daB ,,die-
jenigen Organe, welche schwache Vasomotoren haben, ohne Schwierigkeiten
dem venosen Druck folgen”, dall die Leber geradezu ein Reservoir fiir die
iberschieBende vendse Blutmenge darstelle. Aus dem Gesagten ergibt sich,
dafB3 der Grad der Riickwirkung je nach der Schwere der Storung des Abflusses
ein ganz verschiedener sein kann. Kine ganze Reihe von Stauungszustinden
der Leber kommen nur in die Hand der Kliniker, sie sind von Bupp, FRERICHS,
Haxor, PARMENTIER, STILLER, HEITLER, ANDRAL, ALBERTO u. a. bearbeitet
und stellen rasch eintretende und verschwindende Volumenzunahmen der Leber
dar. So berichtet schon CorvisarT 1818 einen Fall von rasch zu- und abnehmen-
der Stauungsleber gesehen zu haben: ,,j’ai vu chez quelques malades le foie se
tuméfier douloureusement en 24 heures, descendre jusqu’ & la fosse iliaque et se
détuméfier, lorsque la circulation cardiaque avait recouvré un peu plus de liberté:
le méme phénomene s’est produit & plusieurs reprises chez le méme individu‘’.

Hrrruer konnte ebenfalls einmal die Riickbildung einer groBen Stauungs-
leber in wenigen Minuten verfolgen. Besonders schén zeigt jedoch die Beobach-
tung von Warson diese Riickbildung. Durch ein Aneurysma der Aorta kam
es dicht am Zwerchfell zu einer Kompression der Vena cava inferior, die durch
Stauung zu einer VergroBerung der Leber bis zum Darmbeinkamm fiihrte.
Nach Platzen des Aneurysmas schwoll das Organ bis zu normaler Gréfie ab.

Von klinischer Seite wurde das Krankheitsbild der bei Nachlassen der Herz-
kraft schwellenden Leber ausgebaut, insbesondere von ANDRAL, Hawor und
ParmENTIER und fithrte zu dem Begriff der ,foie cardiaque” bzw. der
»fegato cardiaco” (ALBERTO). Darunter ist zu verstehen die pulsierende
Leber bei Herzfehlern. Ist die Leber allein betroffen von der kardialen Stauung,
so ergibt sich das besonders von franzésischen Forschern beschriebene Bild der
sasystolie hépatique®, wie sie von HaNoT, PARMENTIER, ANDRAL, GENDRIN,
Tavamon, OppPorZER, DumoNT, FAURE-MILLER, BEUERMANN ET SABOURIN
ausgearbeitet wurde.

Aus den angefithrten klinischen Angaben geht nicht nur hervor, wie empfind-
lich die Leber gegeniiber Herzstérungen ist, sondern, dali umgekehrt die Leber-
stauung héufig das erste Zeichen der einsetzenden Herzschwiche (STILLER)
ist. Selbstverstdndlich 148t sich ein groBer Teil der beschriebenen Stauungs-
zustdnde der Leber am Sektionstisch nachweisen, insbesondere die linger dauern-
den, iiber die noch ausfithrlich bei der Besprechung der indurierten Stauungs-
leber, der sogenannten ,,Cirrhose cardiaque®, zu reden sein wird. Wenn es auch
nicht unsere Aufgabe sein kann, auf das klinische Bild dieser Formen von Leber-
stauung einzugehen, so muBiten sie doch angefiihrt werden, da sie fiir das Ver-
stindnis des folgenden notwendig sind. Es kommen nidmlich Stauungslebern
vor, die am Sektionstisch als solche nicht mehr zu erkennen sind (BAMBERGER,
PrerYy, EISENMENGER), die im Leben deutlich vergroBert als ausgesprochene
Stauungslebern imponierten. Ihre normale Form haben sie vollig beibehalten,
der Rand erscheint abgerundet, die Leber tiberragt mehr oder weniger den
Rippenbogen, sie zeigt vermehrte Konsistenz. Bei der Sektion finden wir die-
selbe Leber dann kleiner als normal, schlaff, zusammengefallen, sie ist post
mortem ausgelaufen. Es handelt sich bei diesen Lebern um solche, die auf
eine akute Herzschwiche mit einer sofortigen maximalen Uberfiillung des
Kapillarsystems reagieren, ohne dafll es schon in der Leber zu reaktiven
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Verdnderungen kime. Die noch vollig ungeschidigte Elastizitit des Organs
bewirkt bei ganz schlaffen kaum totenstarrem Herzen das Zusammenfallen
nach dem Tode bis zu einem Grad, der nichts mehr von der vorhanden-
gewesenen Stauung merken 148t. Und trotzdem ist man imstande, diese Form
der ,,ausgelaufenen Stauungsleber an der Leiche zu diagnostizieren,
eine eigenartige Konsistenz — ganz anders wie bei dissoziierten Lebern —
im Verein mit der Herzverinderung lafBt die Diagnose zu.

Beginnen wir mit der Betrachtung der leichtesten Grade von Stauungs-
lebern, wie wir sie bei terminalem Nachlassen der Herzkraft mit Erweiterung
der rechten Herzkammer finden. Die Leber erscheint dann makroskopisch
dunkelbraunrot, ist vergrofert, ragt ein wenig {iber den Rippenbogen heraus.
Die Grissonsche Kapsel ist gespannt, der Durchschnitt durch das ganze Organ
146t ebenso wie die ganz glatte Oberfliche eine iiberdeutliche Zeichnung erkennen,
die dadurch bedingt ist, dal} die Zentralvenen verstirkt in Erscheinung treten.
Mikroskopisch ist die Zentralvene weit, strotzend mit Blut gefiillt, die Kapil-
laren insbesondere der zentralen Léppchenabschnitte erscheinen ebenfalls
weit, rotes Blutkérperchen liegt an rotem Blutkérperchen. Die Struktur der
Leber ist vollig erhalten, nur daf die Leberzellbalken infolge der Kapillar-
hyperdmie auseinandergedréingt erscheinen. Die Leberzellbalken sind ganz
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normal gestellt, die Leberzellen normal grol, im Zentrum der Lappchen,
ebenso wie in der Peripherie ihre Kerne gleichméBig gut gefarbt, das Proto-
plasma unverdndert. Die Wénde der erweiterten Zentralvenen sind nicht ver-
dickt, ebenso fehlen Hyperplasien des Stiitzgeriistes, das periportale Gewebe
ist unverdndert. Alles in allem handelt es sich um eine méafiige VergroBerung
durch Blutiiberfillung von Zentralvene und Kapillaren ohne Reaktion am
Parenchym und am Stiitzgewebe. Je hoher der Grad der Stauung ist, um so
deutlicher treten die erweiterten Zentralvenen und die Kapillaren des Lippchen-
zentrums schon makroskopisch als dunkelblaurote Herde hervor. Hs kommt
zu der Stauungszeichnung der Leber, gekennzeichnet durch eine tber-
trieben deutliche Zeichnung. Besonders schén tritt die Uberfiillung der Zentral-
venen und die Stauungszeichnung in Erscheinung, wenn die Léappchenperi-
pherie verfettet sind und sich leuchtend gelb von den dunkelroten eingesunkenen
Lappchenzentren abhebt.

Bezeichnet man diese Formen der Stauungslebern als erstes Stadium,
so sind diese Lebern gekennzeichnet durch mehr oder weniger betrachtliche
VergroBlerung des Organs, iiberdeutliche Stauungszeichnung,
hohen Blutgehalt und fehlende oder fast fehlende Verdnderung
der Leberzellen und der Bindegewebsmenge. Sie entsprechen etwa
den Fillen 8 und 9 der Gruppe 2 der Tabelle von ScrHUTZ (s. Abb. 2), die den
betrichtlichen Gehalt an Blut erkennen 148t, der diesen Lebern eigen ist.

Folgerichtig konnen wir also als zweites Stadium diejenigen Formen der
Stauungslebern bezeichnen, die gekennzeichnet sind durch Entartungsvorginge
am Parenchym, Vermehrung von Bindegewebe (Gruppe 2 und 3 der ScHUTZ-
schen Tabelle, s. Abb. 2). Zwischen dem Stadium 1 und 2 bestehen selbst-
verstindlich gleitende Uberginge und in vielen Fillen bleibt es dem Belieben
des Untersuchers iiberlassen, zu welchem Stadium er den betreffenden Fall
zihlen will. Es entspricht auch die Gruppe 1 der ScuTzschen Tabelle nicht
ganz dem Stadium 1, héchstens die beiden ersten Fille sind diesem Stadium
zuzurechnen. Die andern Fille, die dort akute bzw. subakute Stauungslebern
genannt werden, zeigen bereits Verdnderungen am Parenchym, jedoch keine
oder ganz geringe Verdnderungen am Stiitzgeriist.

Die Folgen der Stauung am Lebergewebe und Bindegewebe konnen natiir-
lich, je nach dem Grade und der Dauer der Stauungszustinde in weitesten
Grenzen schwanken. Wenn wir an sorgfaltig ausgesuchtem Material von Stauungs-
lebern die fortschreitenden Folgezustéinde der Stauung untersuchen, so kann
die Stauung hoheren Grades auf die peripheren Lappchenbezirke iibergreifen.
Auf die Erweiterung der Zentralvenen und der Kapillaren der zentralen Lipp-
chenbezirke folgt die Atrophie der Leberzellen, Hand in Hand gehend mit einer
zuniichst nur ganz geringfiigigen Verdickung der Wand der Zentralvenen und
der Sammelvenen. Im histologischen Bild haben wir im Zentrum verschmaélerte
Leberzellbalken, die einzelne Leberzelle ist verkleinert, das Protoplasma dicht,
hiufig mit reichlichem braunem Abnutzungspigment erfilllt. Die Kapillar-
erweiterung beschrinkt sich bei hochgradigen Fallen nicht auf das Léppchen-
zentrum, sondern geht auf die Periphere tiber. Gleichzeitig kénnen die zentralen
Leberzellbezirke ganz schwinden, die peripheren mehr oder weniger atrophieren.
Recht hiufig geht dem Schwund der Leberzellen ein Stadium der Verfettung
voraus. In den zentralen Léppchengebieten, in denen man bei gewdhnlicher
Firbung kaum Leberzellen mehr wahrnimmt, zeigt die Fettfarbung mit Sudan
oder Scharlach zahlreiche ganz atrophische schmale Leberzellen, deren Proto-
plasma feine und feinste Fetttropfchen neben braunem Pigment enthilt. Diese
Verfettung der zugrunde gehenden zentral gelegenem Zellen steht durchaus in
keinem Verhiltnis zur Verfettung der peripheren Lippchenabschnitte, vielmehr



88 WEeRNER GERLACH: Die Kreislaufstérungen der Leber.

konnen diese vollig fettfrei sein. In Féallen schwerer Stauungsatrophie der
Leber finden sich nur noch wenige Zeilen erhaltener Leberzellen in unmittel-
barer Umgebung des periportalen Gewebes (Abb. 3). Naturgemdfl entsteht
bei so betriachtlichem Parenchymverlust eine verkleinerte Leber mit auf der
Schnittflache charakteristischer Zeichnung. Das Lebergewicht kann bedeutend
(bis 750 g, E. KaUurmMaNN) zuriickgehen. Reichlicher Blutgehalt des etwas
schlaffen Organs mit tiefdunkelroten eingesunkenen Zentralvenenbezirken
und braunrote Farbe des Leberparenchyms sind fiur diese ,,atrophische
Stauungsleber” charakteristisch. Ist im Léppchenzentrum das Lebergewebe
geschwunden, wird das Lappchenzentrum nur von den erweiterten Leber-
venen und Kapillaren und Lebervenen eingenommen, entstehen die sogenannten

Abb. 3. Hochgradige atrophische Stauungsleber.

Blutseen der Stauungsleber, weitmaschige mit Endothel ausgekleidete prall
gefilllte Kapillarektasien. Befallt die Atrophie, wie es gelegentlich der Fall
sein kann, einen ganzen Lobulus, oder gréfiere Teile benachbarter Lappchen,
so konnen sich zwischen atrophischen benachbarten Leberldppchen sogenannte
Blut- oder Stauungsstrafen ausbilden. Darunter sind die von Leberzellen
befreiten oder fast befreiten Kapillarbezirke zweier benachbarter Lappchen
oder der Teile eines Lobulus compositus zu verstehen, die in Straflen-
form benachbarte Zentralvenen verbinden. Selbstverstdndlich miissen so
erhebliche Stauungfolgen der Leber makroskopisch ein ganz anderes Aussehen
geben, das wir uns geradezu aus dem histologischen Bild rekonstruieren konnen.
Die Leber ist im ganzen verkleinert, ihre Konsistenz infolge der relativen Ver-
mehrung des Bindegewebes zdh. Es mufl eine sehr ausgesprochene Zeichnung
des Schnittbildes zustande kommen, die aber keineswegs mehr der normalen
Lappchenzeichnung entspricht. Von dieser unterscheidet sie sich in erster Linie
durch die groBe UnregelmiBigkeit. GroBere eingesunkene Bezirke von tief-
dunkelblauroter Farbe wechseln ab mit grau braunen oder bei erh6htem Fett-
gehalt mehr gelben Inseln von Leberparenchym, die ganz unregelmaflig ein-
gestreut liegen. Als Folge des Einsinkens der atrophischen Herde sehen wir
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eine hockerige unregelméBige Oberfliche mit verschieden groBen zum Teil
muldenartigen Vertiefungen. Die Inseln erhaltenen Gewebes zeichnen sich scharf
gegeniiber den dunkelroten Stralenziigen ab und sind gegeniiber diesen deut-
lich erhaben. Das mikroskopische Bild hat uns gezeigt, daB es sich bei diesen
Inseln keineswegs um Azini handelt, sondern daB sie aus peripheren Lappchen-
teilen zusammengesetzt sind. Sind diese peripheren Léappchenteile reichlich
mit braunem Abnutzungspigment beladen, so treten sie nicht so scharf und
deutlich hervor, als wenn die Epithelien mit Fett ganz ausgefiillt sind. Ist
das letztere der Fall, so spricht man von der typischen sogenannten Muskat-
nuBleber, d. h. der atrophischen fettigen Stauungsleber. Wahrend
Kavrmany unter MuskatnuBleber die einfache zyanotische Atrophie versteht
und von der atrophisch zyanotischen fettigen MuskatnuBlleber trennt, be-
schrinken OrTH, HERXHEIMER die Bezeichnung auf die atrophische verfettete
Stauungsleber. Betrachtet man die Schnittflache einer Muskatnuf}, so kann
man sich nur recht schwer das Bild der verfetteten atrophischen Stauungs-
leber vorstellen und ich glaube, es wére kein Ungliick, wenn die Bezeichnung
s MuskatnuBleber — iibrigens ebenso wie mancher andere kulinarische Vergleich
unseres Faches — ganz verschwénde, und der Bezeichnung ,,zyanotische
Atrophie der Leber” oder ,atrophische Stauungsleber” mit oder
ohne Verfettung Platz machte.

Sieht man eine Anzahl atrophischer Stauungslebern durch, so findet man
fast immer in den von der Stauung nicht betroffenen peripheren erhaltenen
Lappchenbezirken Fett, und zwar von wenigen feinen Fetttropfchen bis zu
volliger Fettanfillung der Leberzellen mit groflen Tropfen. Es ist wohl nicht
zweifelhaft, dall es sich bei diesem um Verdauungsfett handelt, das den Leber-
zellen mit dem Pfortaderblut zugefithrt wird, und das infolge fehlender oder
mangelhafter Verbrennung in den Leberzellen liegen bleibt. Uber die Verfettung
der Leberzellen im Zentrum der Azini wird spéter zu sprechen sein.

Allen Beschreibern der chronischen atrophierenden Stauungsleber ist es
aufgefallen, daB innerhalb der Leber nicht alle Gebiete gleichmaflig von der
Stauung betroffen zu sein brauchen, dall einmal die Stauung eines ganzen
Lappens geringer ist als eines andern, dall die Stauung unter der Grissoxschen
Kapsel viel ausgesprochener sein kann, als in der Lebermitte und daB in ganz
ungeordneter Weise stark gestaute Bezirke mit weniger gestauten abwechseln
kénnen. Ist die Stauungsatrophie eine sehr gleichméBige, so ist die Leberober-
fliche ziemlich regelméfBig feinhockerig wenn auch nie so regelmaBig wie bei der
LagxNgEcschen Zirrhose. Bei ungleichméaBiger Stauung kann eine so irreguldre
Zeichnung zustande kommen, daBl man an angiomartige Bildungen in der Leber
denken kann. UnregelmaBig begrenzte groBe Flichen von zyanotisch-atro-
phischem Lebergewebe grenzen unscharf an wenig gestautes gut erhaltenes
an. An der Oberfliche konnen dadurch groBe muldenartige Furchen, die solchen
atrophischen Bezirken entsprechen, auftreten. Besonders schon und treffend
hat Savryrow diese Formen der Stauungslebern geschildert, die von der lehr-
buchmifBigen Darstellung abweichen. ,,Kleine blasse prominierende Herde
in einem dunkelroten Ring. Beim Steigen des Stauungsgrades verbreitet sich
das Stauungsgebiet nicht konzentrisch nach auflen, sondern in Form von Aus-
laufern zwischen die Verzweigungen des periportalen Gewebes. So bekommen
die roten Partien die StraBenform und wenn sie konfluieren die von Ringen,
die die vormaligen peripheren Ldppchengebiete umzingeln.*

OrrH gibt fir die UnregelméBigkeit der Stauung in den verschiedenen
Leberbezirken eine mechanische Erklarung: ,,Der Umstand, dafl die Atrophie
in gewissen Bezirken stdrker ist, als in andern, kann vielleicht darauf bezogen
werden, daB die Lebervenen nicht in regelmafBiger Weise aus kleinen zu immer
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groBeren Stémmen sich sammeln, sondern daB hiufig ganz kleine Aste in groBere
und selbst in die Vena cava einmiinden, sowie dafl der Einstrémungswinkel
ein sehr verschiedener, bei den eben erwihnten kleinen Gefdflen hiufig ein
rechter ist.” Nach KapiscHKE sind die verschiedenen Stauungsverinderungen
weder durch die Art und Stérke der Stauung noch der Erkrankung von Herz
und Gefdflen noch aus Schidigung der Leber und Niere zu erkliaren, sondern
bleiben unklar. Er denkt nicht an grobmechanische, sondern an biologische
Momente (Vasomotoren), die noch zu erforschen sind. FEr nidhert sich damit
der Auffassung von ScHANTZ, eines Schiilers von RickEr die er in einer aus-
fithrlichen Besprechung des Problems der Stauungsleber niedergelegt hat.
SoEaNTZ fithrt die regiondren Unterschiede im Grade der Stauung zuriick
auf die GefaBnerveneinwirkung des von der Herzschwiche ausgehenden Reiz-
zuwachses. Auch die besonders hervortretenden Stauungsvorginge unter der
Grissonschen Kapsel will ScHANTZ im Gegensatz zu FAHR, der in erster Linie
die Spannung derselben beriicksichtigt auf den Reizzuwachs in diesem Gebiet
mit normalerweise besonders starkem Reiz des geschwichten Herzens beziehen.
Mir scheint nicht, dafi wir mit dieser Theorie viel gewonnen haben. Aus unseren
obigen Darlegungen iiber die Rolle der Leber im Kreislauf geht die Wichtig-
keit der Innervierung der GefaBe der Leber ohne weiteres hervor, doch werden
damit weder die sicher vorhandenen mechanischen Stérungen wie wir sie be-
sonders deutlich bei ganz scharf ortlich begrenzten Stauungen beurteilen kénnen
aus der Welt geschafft, noch wird mit der ScraNTZSchen Theorie erklirt, warum
bei eingetretener Herzschwiche die Reizverstirkungen sich innerhalb der Ge-
faBgebiete der Leber verschieden bemerkbar machen. ScHANTZ gibt allerdings
OrTH zu, daf die Art der Einmiindung der Lebervenen eine Erklarung geben
kann, warum die Reizqualititen in verschiedenen GefidBgebieten verschieden
sein kénnen. FAHR, der den mechanischen Faktor der OrTHschen Erklarung
ebenfalls anerkennt, macht als weiteren mechanischen Faktor die Spannung
der Leberkapsel verantwortlich. ,,Die erweiterten Kapillaren dringen die
Leberzellbalken auseinander, die Leber wird dadurch zunéchst in toto vergrofert,
gewissermaflen auseinandergedringt, dieser ProzeB findet an der Kapsel ein Hin-
dernis, die Spannung wird infolgedessen in dem dicht unter der Kapsel ge-
legenen Partien besonders grof3 und es erscheint wohl plausibel, da8 unter dem
hier herrschenden stiirkeren Druck der in Stauungslebern allméhlich einsetzende
Parenchymschwund sich hier rascher und regelmifiger vollzieht, als in den
weiter von der Kapsel entfernt liegenden Partien. Damit scheint mir tat-
sachlich eine Erklarung fir die recht haufigen Stauungen in atrophischen Lebern
unter der Kapsel gegeben zu sein (kiirzlich sah ich in einer Stauungsleber eine
mehrere Zentimeter breite Zone besonders hochgradiger Stauung unter der
Kapsel), wenn auch die eingangs erwihnte und experimentell erwiesene starke
Dehnbarkeit der Kapsel eingewendet werden konnte. Weiterhin fehlt uns
noch eine sichere kausale Begrindung der inmitten der Leber unregelméiBig
verteilt liegenden stérker gestauten Bezirke.

In engem Zusammenhang mit der Frage der unregelmaBig verteilten Stauung,
der Stauungsstrafen- und Blutseenbildung steht die Frage nach Art und Ursache
des Unterganges der Leberzellen in den von der Stauung unmittelbar betroffenen
Gebieten. Schon oben wurde gezeigt wie die Leberzellen kleiner werden, lang-
gestreckt, im dichter gewordenen Plasma tritt nicht eisenhaltiges braunes
Abnutzungspigment auf, die Kerne werden klein, pyknotisch, schlieBlich
schwinden die Zellen ganz, im Plasma tritt feintropfige Verfettung auf. Eine
Theorie, die HART aufstellte, und die von ScHMORL ebenfalls zur Erklirung
herangezogen wurde, stief sofort auf energischen Widerspruch und wurde von
L’EncLE, Havamr und ScuanTz widerlegt. Harr erklirt die Atrophie und den
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Untergang der Leberzellen nicht mit ihrer Druckempfindlichkeit, sondern
macht Gerinnungsprodukte dafiir verantwortlich, die in den Kapillaren von
Stauungslebern auftreten und die fast ganz aus Fibrinmassen bestehen und
nur geringe Zelleinschliisse enthalten. Diese Gerinnsel verlegen die Leber-
kapillaren und fithren zur andmischen Nekrose der Leberzellen in den ver-
schlossenen Kapillargebieten. Er fafit diese in den Leberkapillaren auftretenden
— Lebervenen- und Pfortaderéste bleiben immer frei — Gerinnsel als sicher
intravital auf, wéhrend sie nach Ansicht von L’ENeLE, Havamr und ScHANTZ
als sicher postmortal oder agonal zu bezeichnen sind. Fibrinausscheidung
1aBt sich auch bei ganz akuten Stauungslebern gelegentlich in groBen Mengen
nachweisen, die sicherlich postmortal zustande gekommen ist. Wahrend also
dieser Erklarungsversuch nach kurzer Zeit widerlegt war, konnten sich doch
zahlreiche Autoren nicht damit abfinden, dafl die zentrale Atrophie der Leber-
zellen lediglich durch den vermehrten Druck des gestauten Kapillarblutes hervor-
gerufen wurde und machten mangelhafte Erndhrung der Leberzellen durch
das sauerstoffarme Blut verantwortlich (Mixnkowski, RiBBErT, RossLE). Ks
kann nicht zweifelhaft sein, dafl bei starker Stauung im Gebiet der Lebervenen
und Kapillaren und herabgesetztem Blutdruck die den Leberzellen des Lapp-
chenzentrums zustrémenden Blutmengen arm an Nahrstoffen und insbesondere
an Sauerstoff sind. Man wird nicht fehlgehen mit der Annahme, daf3 die neben
dem Stauungsdruck in Zentralvenen und Kapillaren, die sicherlich ebenfalls
zur Atrophie beitragen, vorhandene schlechtere Blutmischung zur Degenera-
tion und zum schlieBlichen Untergang der Leberzellen fithrt. Von dieser Er-
ndhrungsstérung werden selbstverstdndlich — ebenso wie von dem erhéhten
Druck — in erster Linie die Zellen des Lappchenzentrums betroffen.

Eine abweichende Ansicht duBlert MALLORY, der annimmt, daf3 die Leber-
zellen nicht durch Atrophie, sondern durch zentrale Nekrose zugrunde gehen,
die durch komplizierend toxisch-infektitse Momente hervorgerufen werden
und fithrt als Beweis hdmorrhagische Nekrosen im Zentrum der Lappchen bei
chronischen Stauungslebern an. Mit Recht bestreitet OPIE den unmittelbaren
kausalen Zusammenhang, wie ihn MALLORY anzunehmen scheint, und fordert
fiir jeden einzelnen Fall von zentraler Lappchennekrose bei Stauungslebern
den Beweis ihrer unmittelbaren Abhéngigkeit. HEINRICHSDORFF versucht
auf Grund der Angaben MALLORYs und eigener Untersuchungen eine Grup-
pierung der Stauungslebern in einfache und degenerative, oder richtiger Stau-
ungslebern mit Degeneration. Der Degenerationsformen fiihrt er drei an, erstens
zentrale Verfettung, zweitens zentrale hamorrhagische Nekrose, drittens zentrale
ischémische Nekrose. Eine solche Gruppierung diirfte aus drei Griinden auf
Widerspruch stoBien und abzulehnen sein: Erstens kommt es bei jeder irgendwie
betriachtlichen Stauung auf Grund der verlangsamten Stromung mit sauver-
stoffarmem Blut zu regressiven Verdnderungen an den Leberepithelien, sei es
auch nur zur verfrithten und vermehrten Ablagerung von eisenfreiem braunem
Abnutzungspigment; zweitens handelt es sich bei den zentro-azindren Ne-
krosen um sekundire, neben der Stauung einhergehende toxische Prozesse,
die vielleicht im Leberzentrum infolge der schon verhandenen Schadigung
besonders wirksam sind und drittens kann gelegentlich eine Stauung nur vor-
getduscht werden durch eine infolge toxischer Leberzellnekrose und Schwund
der Leberzellen verursachte Entlastungshyperimie der zentralen Kapillar-
gebiete.

Allerdings berichtet OERTEL iiber 5 Félle von vorgeschrittener Kreislauf-
storung der Leber bei denen sich unter Ikterus ein schnell fortschreitender
Verfall einstellte. Histologisch fand er eine zytolytische Nekrose der Leber
mit hamorrhagischen Extravasationen und eine hierdurch bedingte Gallen-
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stauung. Die Zellen der intermediiren Zone zeigen Fettinfiltration, die zer-
storte Zone war scharf abgegrenzt gegen die ,,6dematds geschwollenen Zellen,
welche mit strotzend gefilllten Galle- und Blutkapillaren in der Peripherie
lagen. Es handelt sich nach Ansicht OERTELs nicht um die gewthnliche Nekrose,
sondern eine allmahliche Auflésung, die er als unmittelbare Folge der Stauung
betrachtet. Entziindliche Verdnderungen fehlten in der Leber, toxische Prozesse
und postmortale autolytische Vorginge glaubt er ausschlieBen zu koénnen.
Ob es sich hier tatsichlich um reine Stauungslebern handelt, mul} einerseits
nach dem oben ausgefithrten zu mindesten zweifelhaft erscheinen, anderer-
seits kennen wir genau die beschriebenen Bilder von zentralen hdmorrhagischen
Nekrosen bei toxischen Prozessen, wie sie spiter noch bei Besprechung der
Eklampsie Erwdhnung finden werden (S. 108). Gleichliegende Félle von zen-
tralen Nekrosen habe ich, ohne dafBl toxisch-infektitse Einfliisse anzunehmen
waren, nicht gesehen.

Zusammenfassend konnen wir sagen, dall zwei Einflisse den Unter-
gang der Leberzellen in Stauungslebern verursachen, der erhéhte Kapillar-
druck und die ‘verschlechterte Erndhrung der Leberzellen, vor
allem auch infolge Sauerstoffmangels des zugefithrten Blutes. Unter dieser
Erndhrungsstorung kommt es zur braunen Atrophie, gelegentlich zur Ver-
fettung und zum Schwund der Leberzellen.

Selbst in den hochgradigsten Fallen chronischer Stauungslebern mit Atrophie
kommt es niemals zu einem volligen Schwund der Leberzellen in gréferen
Leberbezirken, wenn auch in einzelnen Lappchen der Schwund bis auf ein
Drittel oder ein Fiinftel gehen kann, bisweilen sogar ein ganzes Lappchen
schwindet. RegelmaBig bleiben in der Umgebung der GrissoNschen Scheiden
Gruppen von Leberzellen bestehen, die der Stauungsatrophie widerstehen
und die kompensatorisch hypertrophieren kénnen (KrETz, MEDER, RIBBERT,
Sarryrow, ScEHMORL). KRETZ sah Hypertrophie von peripheren Azinusteilen und
von ganzen Lappchen bei Stauungsatrophien, SALTYKOW beschrieb die in solchen
Lebern aufschieBenden dendritischen gelblichen Herde, neugebildeten Leber-
gewebes, langs den Pfortaderzweigen. Ist die vikariierende Hypertrophie solcher
Lebern weit fortgeschritten so ergibt sich das &uBerst charakteristische Bild
der umgebauten Stauungsleber (Abb. 4a). Zwischen den dunkelblauroten land-
kartenartigen atrophischen eingesunkenen Leberteilen erheben sich in ganz
unregelméfBiger Form und GroBe, den Pfortaderverzweigungen folgend, bald
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baumartige verzweigte, bald blattférmige, graugelbliche Bezirke neugebildeten
Lebergewebes, ohne erkennbare regelméfiige Lappchenzeichnung. Histologisch
findet man Leberzellen verschiedener GréBe, zahlreiche groBe helle fett- und
pigmentfreie Zellen, oder sie enthalten Fett und Pigment in wesentlich geringerer
Menge als die umgebenden dunkleren Zellen. Diese hellen Zellen kann man
mit ADLER als neugebildete auffassen, ihr Auftreten ist als ein Zeichen der
Regeneration des Parenchyms anzusehen. Sicherlich kann dies regenerierte
vikariierende hypertrophische Lebergewebe funktionell von nicht zu unter-
schitzender Bedeutung sein, doch verfallt es bei fortwirkender kardialer Stauung
ebenfalls unter dem gleichen morphologischen Bild der fortschreitenden zyano-
tischen Atrophie.

Absichtlich wurde bisher ein Befund vernachlissigt, der fiir viele chronische
Stauungslebern charakteristisch ist und der AnlaB zu lange dauernden Er-
orterungen gab, die Verdnderungen am Stitzgewebe der Leber, die
zu dem Bilde der indurierten Stauungsleber fithren und die Beziehungen
dieser zur sogenannten ,,Cirrhose cardiaque’ und zur echten LAENNEC-
schen Zirrhose, auf die, wenigstens so weit es im Rahmen dieses Kapitels liegt,
eingegangen werden soll. Bei der klinischen und pathologisch-anatomischen
Wichtigkeit des Krankheitsbildes scheint mir ein kurzer geschichtlicher Uber-
blick iiber die in Rede stehenden Fragen geboten.

ANDRAL (1840) war der erste, von dem der Versuch ausging, das klinische
Krankheitsbild der Foie cardiaque und der Cirrhose cardiaque herauszuheben,
indem er betonte, dal die Lebererkrankung die des Herzens nicht nur iiber-
dauern, sondern erst nach Abklingen dieser auftreten konne. Das Krankheits-
bild wurde von BouriLaup, GeNDRIN, Taramon, OppPOLZER, HANOT, — von
dem die Bezeichnung ,,Asystolie hépatique stammt, — DumMoNT, FAURE-MILLER
und PARMENTIER ausgearbeitet, ohne daB auch nur eine entfernte Uberein-
stimmung in den Ansichten iiber die anatomische Grundlage dieser Erkrankung
herrschte. Grund hierfiir war vor allem, da man bis 1890 nur die LAENNEC-
sche Form der Leberzirrhose kannte, daf ferner groBle Unklarheit herrschte
iber die Abgrenzung auch des Bildes der ,,atrophischen MuskatnuBleber* gegen-
ithber bestimmten Stadien der echten LarnNEcschen Zirrhose. Ja einzelne
Autoren wie BEQUEREL, DRESCHFELD, GREEN, OPPOLZER, LEGG, CORNIL ET
RANVIER und TAramon hielten sogar die auf Stérung der Herztétigkeit oder
Herzfehlern beruhende Stauung im groBen Kreislauf fiir ein &atiologisches,
BEQUEREL sogar fir das wichtigste &dtiologische Moment der echten LAENNEC-
schen Zirrhose. Nicht nur Bupp, sondern auch MONNERET, HANDFIELD, JONES,
VircHOW, FRERICHS machen auf die Moglichkeit einer Verwechslung von Stau-
ungszustinden mit der echten Zirrhose der Leber aufmerksam, ja der erst-
genannte hat schon im Jahre 1845 scharf gegen die Cirrhose cardiaque Front
gemacht. VIRcHOW gibt 1856 eine sehr gute Differentialdiagnose zwischen
den beiden Krankheitsbildern und fiithrt die Verkleinerung der Leber sowie
die oberflichliche Granulierung bei chronischer Stauung auf das Einsinken
der atrophischen Teile zuriick. Demgegeniiber hilt LIEBERMEISTER daran
fest, dal3 die Verkleinerung der chronisch gestauten Leber den gleichen Grund
habe, wie bei der echten Zirrhose, ndmlich eine Bindegewebswucherung mit
nachfolgender narbiger Schrumpfung, wihrend z. B. BAMBERGER jede Art
von Zusammenhang zwischen ,atrophischer MuskatnuBleber und echter
Zirrhose ablehnt.

Sehr stark umstritten war auch die Frage nach dem Sitz und dem Aus-
gangspunkt der Bindegewebswucherung in Stauungslebern, eine Frage die zum
Teil zusammenhéngt mit der Auffassung des Lappchenbaues der Leber. Roxi-
TANSKY, VIRCHOW, FORSTER, FRERICHS, verlegen den Beginn der Bindegewebs-
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wucherung in die Lappchenmitte, wihrend insbesondere die franzosische
Schule — CoRNIL ET RANVIER, POTAIN, SABOURIN — das Bild der ,,Cirrhose
sushépatique®® der intralobuldren Bindegewebswucherung aufstellten, der
eigentlichen ,,Cirrhose cardiaque’* wie sie spiter von GERAUDEL, BAUER genauer
beschrieben wurde. SABOURIN sieht sogar, auf Grund des Studiums hochgradiger
Stauungslebern, in deren Aufbau den Beweis fiir seine Theorie des Léppchen-
baues der Leber, die von der iiblichen abweicht (s. 8. 73). Er legt als Zentrum
des Leberzellkomplexes ,,die Nodules portobiliaires fest, und nimmt die
,,Veines rectiliniaires” — kleinste Venen, die in die Lebervenen sich ergieBen,
als Umgrenzung seines Leberlappchens an. Bei den hochgradigen Stauungslebern
entsprachen dann die erhaltenen Parenchymteile den Nodules portobiliaires,
die atrophischen der verbreiterten Grenze des Léppchens. In die Peripherie
der Lappchen verlegten den Ausgang der Bindegewebswucherung HANDFIELD
JoxnEs, LIEBERMEISTER, KLEBS, RINDFLEISCH, GREEN, DRESCHFELD; KLEBS
und RinDFLEISCH heben allerdings hervor, daf die Bindegewebsbildung nur
in manchen Fillen wahrzunehmen sei, auch ZIEGLER und ORTH geben die
Moglichkeit periportaler Bindegewebsvermehrung bei chronischer Stauung zu.

In die Zeit des Streites, ob Stauung allein Bindegewebsvermehrung nach
Art der echten Zirrhose machen kann, fillt eine vielbesprochene Arbeit von
F. Picx, der er den Titel: ,,Uber chronische unter dem Bilde der Leberzirrhose
verlaufende Perikarditis (perikarditische Pseudoleberzirrhose) gab. Das Fr-
gebnis seiner diesbeziiglichen an drei Fillen angestellten Untersuchungen lasse
ich im Wortlaut folgen: 1. Es gibt einen den gemischten Formen der Leber-
zirrhose (mit vergroBerter Leber starkem Aszites, ohne Ikterus) tduschend
ahnlichen Symptomenkomplex (perikarditische Pseudoleberzirrhose), der da-
durch hervorgerufen wird, daBl die durch eine latente Perikarditis bewirkten
Zirkulationsstorungen in der Leber zu Bindegewebswucherungen fiihren, welche
durch Stauung im Pfortaderkreislauf hochgradigsten Aszites zur Folge haben.
2. Derselbe kommt zwar vorwiegend bei jiingeren Individuen vor, doch wird
er auch im spéteren Lebensalter beobachtet. 3. Zur Differentialdiagnose kom- .
men folgende Anhaltspunkte in Betracht: Fehlen eines dtiologischen Momentes
fiur Leberzirrhose, anamnestische Angaben iiber eine vorausgegangene Peri-
karditis, und iiber frither bestandene Odeme an den Beinen. Ein sicheres Re-
sultat kann nur eine konsequent durchgefiihrte Untersuchung des Herzens
ergeben.‘

Diese Veroffentlichung hatte im In- und Auslande eine ganze Reihe von
Arbeiten zur Folge, aus denen sich ergab, daB das Krankheitsbild als solches
zahlreichen Klinikern geldufig war, die Arbeiten brachten entweder zusagende
Stellungsnahme oder ablehnende Kritik. Vexor, BouTtavanT hoben hervor,
daB solche Fille schon viel frither beschrieben seien, die ,,perikarditische
Leberzirrhose wurde von Bozzoro, CaBoT, GALVAGNI, NACHOD, STRUMPPELL,
SIEGERT, wenn auch nur mit gewissen Vorbehalten angenommen, von HEIDE-
MANN, SCHUPFER, WERBATUS, EISENMENGER, TURK, ROMBERG, NEUENHAGEN,
HEess abgelehnt. Unter den kritischen Arbeiten sollen hier nur die von
ErseNMENGER und HEss Erwahnung finden, ihrer Ablehnung des Krankheits-
bildes als selbstdndiger Erkrankung miissen wir uns anschlieBen.

EISENMENGER beleuchtet nach einer Polemik gegen den ungliicklichen
Namen die Fille Procks und kommt zu dem Ergebnis, dafl sie falsch gedeutet
sind. Im ersten Falle handelt es sich um eine Stauungsleber, im zweiten und
dritten um eine Kombination von Herzbeutelverddung mit echter Zirrhose,
vielleicht auf tuberkuloser Grundlage. Tatséichlich kann im Gefolge einer
schwieligen obliterierenden Perikarditis hochgradiger Aszites ohne Beinddeme
auftreten. HEss kommt in einer ausfithrlichen Studie ebenfalls zu einer glatten
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Ablehnung der Prckschen Pseudozirrhose. Er gibt zwar zu, daf in bestimmt
gelagerten Fallen eine ,,rein kardial bedingte Zirrhose* das klinische Bild einer
interstitiellen Hepatitis médBigen Grades machen kann, lehnt es aber ab, firr die
chronische Stauungsleber eine besondere Bezeichnung anzunehmen, sei es
daB sie durch einen Klappenfehler oder eine chronische Perikarditis bedingt
ist. Gerade das von P1ok aufgestellte Krankheitsbild ist nie als alleinige Folge
einer kardialen Stauung aufzufassen, sondern ist der Ausdruck komplexer
urséchlicher Einflisse.

Die Frage des Verhaltens der Leber bei chronischer Perikarditis hat Hess
1910 noch einmal erneuter Bearbeitung unterzogen, ausgehend von der Tat-
sache, dafBl enge Beziehungen zwischen Herzbeutelerkrankung, insbesondere
Verédung , und Leberstavung bestehen, in dem Krankheitsbilder zur Be-
obachtung kommen, bei denen einziges oder ein wichtiges Symptom die iso-
lierte Pfortaderstauung (Leberschwellung, betrichtlicher rezidivierender Aszites)
ist, wihrend klinische Herzerscheinungen fehlen kénnen. Diesem Krankheits-
bilde liegt entweder eine chronische Polyserositis zugrunde (CUrscHMANNsche
ZuckerguBleber), oder in einer zweiten Gruppe solcher Krankheitsfille, die
vorwiegend Kinder betreffen, liegt eine latente chronische tuberkuldse Peri-
karditis vor, gewaltige Leberschwellung und méchtiger rezidivierender Aszites
sind die hervorstechenden Symptome. Auf dem Sektionstisch ist die Leber
hochgradig gestaut, gelegentlich geringe Bindegewebsvermehrung nachweisbar.

In einer dritten Gruppe kommt es in der Leber zu betrichtlicher Binde-
gewebsvermehrung — Cirrhose cardiaque hypertrophique —, doch ist ihre
Entstehung noch keineswegs geklart, wie das Krankheitsbild als solches iiber-
haupt von manchen Autoren geleugnet wird.

Die tatsichlich vorhandenen engen Beziehungen zwischen Herzbeutelver-
6dung und Leberstauung konnte Huss auch im Tierversuch zeigen. Bei
Hunden mit experimentell hergestellter totaler Herzbeutelverddung kam es
in einzelnen Fillen zu isolierter oder fast isolierter Stauung im Pfortader-
system. Bei zwei Tieren war es zu einer starken Bindegewebsvermehrung in
der Leber gekommen — vielleicht infolge Stenosierung der Vena cava inferior
am Zwerchfelldurchtritt durch schrumpfendes Bindegewebe. Auch FLESCH
und SCHOSSBERGER kamen bei Versuchen an Hunden zu #hnlichen Ergebnissen.

Es kann nicht wundernehmen, dal neben Forschern, die eine Kombination
von echter Zirrhose mit chronischer Stauung annahmen, auch solche auftraten
die iiberhaupt jede Bindegewebsneubildung in der Leber auf Grund der Stauung
ablehnten (RENDU, Hawor, TALAMON in neueren Arbeiten). In neuerer Zeit
gsind es besonders PIERY und EISENMENGER, sowie AUS DEM BRrUcH, die die
Frage der Bindegewebsbildung in Stauungslebern erneut bearbeiteten, die
einen dhnlichen Standpunkt einnehmen und deren Untersuchungsergebnisse
weitgehend miteinander iibereinstimmen. Allerdings kommen sie zu dem
Schlufl, dal auch chronische Stauung héchsten Grades nie zu einem Umbau
im Sinne der echten Zirrhose, vor allem nie zur Bindegewebsvermehrung im
periportalen Gewebe fithre. In einer Reihe von Beispielen zeigt EISEN-
MENGER das héufige kombinierte Vorkommen von Herzfehlern und durch sie
bedingten Stauungszustinden mit echter Leberzirthose und fiihrt auf diese
Tatsache die Unsicherheit und Verwirrung des Schrifttums zuriick. Insbesondere
PrerY vertritt den Standpunkt, daB die Bindegewebsvermehrung nicht Folge
der Stauung allein sein konnte, dafl vielmehr entziindliche Vorgidnge daneben
vorhanden sein miiite. Er geht damit zuriick auf die oben angefiihrte Ansicht,
zu der sich auch HERxHEIMER und Famr bekennen, daB nimlich die chronische
Stauung eine Veranlagung fiir die echte Zirrhose darstelle. Prery fithrt vor
allem auch die experimentellen Ergebnisse PARMENTIERs an, der bei Hunden
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kiinstlich Herzfehler erzeugte, die schwerste Stauung zur Folge hatten. Die
Lebern der Tiere, die PARMENTIER teilweise bis 11/, Jahre am Leben halten
konnte, zeigten trotz der hochgradigen Stauung keinerlei Bindegewebsver-
mehrung.

Den SchluBfolgerungen EISENMENGERs tritt SCHANTZ entgegen, der als
Folge hochgradiger zyanotischer Atrophie Vermehrung des peripheren Binde-
gewebes fand, sowie eine Faservermehrung im Léppchenzentrum in der Gegend
der Zentralvene und diesen Befund auf die Blutregulierung unter dem Einflufl
der GefiBnerven zuriickfiihrt. Er denkt daran, daBl moglicherweise die Gitter-
fasern bei dieser Vermehrung des Bindegewebes eine Rolle spielen kénnten.

Wir kommen damit zu der Frage der Beteiligung des feinsten Stiitzgeriistes

Abb. 5. Gitterfaser-Hyperplasie bei indurierter Stauungsleber.

der Leber, der KuprrERschen Gitterfasern an den Folgezustinden der
chronischen Stauung der Leber. Erst die Untersuchung dieses feinsten Stiitz-
geriistes bei Stauungszustinden der Leber hat eine einheitliche Auffassung
der Frage der Bindegewebsneubildung in der Leber erméglicht.
HERXHEIMER, der unter systematischer Anwendung der BIELSCHOWSKI-
MarescHschen Versilberungsmethode die Frage priifte, verdanken wir eine
zusammenfassende Darstellung und vollige Neubearbeitung dieses Problems
und seine Untersuchungsergebnisse, die sich mit denen von R6ssLE, Kon decken,
bestehen heute noch in vollem Umfange zu Recht und diirfen als Grundlage
fiir die Betrachtung der chronisch indurierten Stauungsleber dienen. In Uber-
einstimmung mit Prery und EisENMENGER fand HERXHEIMER ,,nie irgend
etwas an echte Zirrhose erinnerndes als Folge einer noch so hochgradigen Stau-
ung®. ,,Andererseits zeigen die Falle auf Grund geeigneterer Methoden, daB
die Ansichten jener beiden Autoren — wie auch anderer, — welche jede Binde-
gewebswucherung als Folgezustand der Stauung leugnen, eine irrige ist. Hs
findet sich in der Tat eine Wucherung bindegewebiger Elemente, aber nur der
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Gitterfasern, welche ja auch den Venen und Kapillaren am benachbartesten
liegen und zum Teil sogar zu deren Wand gehoren.

Die Untersuchungen von R6ssLE und Ko~ ergaben, dal} es bei der Stauung
in der Leber zu einer Dehnung und Streckung der normalerweise leicht ge-
wellten Gitterfasern kommt, die bei der akuten Stauung eine Verdiinnung zur
Folge hat. Unter dem Einflull chronischer Stauung reagieren sie jedoch mit
einer deutlichen Verdickung. In dlteren Stauungslebern, so auch in der hier im
Bilde wiedergegebenen eigenen Beobachtung (Abb. 5), trifft man auf betricht-
lich verdickte Radidrfasern, die sich zu kollagenem Bindegewebe umwandeln
kénnen. Die Hyperplasie und Hypertrophie der Gitterfasern in Stauungs-
lebern miissen wir mit HErxHEIMER und RossLe als raumfiillende Ersatz-
wucherung auffassen. An drei Féillen von mit echter Zirrhose verbundener
Stauung zeigt HERXHEIMER weiterhin, daf die Stauung disponierendes Moment
fiir die Entstehung einer Zirrhose sein kann, dal aber die fiir die echte Zirrhose
maBgebenden Veréinderungen nie Folge der Stauung, sondern stets einer die
Zirrhose verursachenden Schidlichkeit ist.

Versuchen wir zu einer klaren Auffassung iiber die Frage der Atrophie,
des Umbaues und der Verinderungen am Stiitzapparat der Leber bei der
chronischen Stauung zu kommen, so miissen wir das Folgende als feststehend
betrachten:

Unter dem Einflul schwererer chronischer Stauung kommt es teilweise
durch den starken intrakapilliren Druck, vorwiegend aber wohl infolge von
Ernahrungsstérungen im Zentrum der Leberlippchen zur Atrophie und zum
Schwund der Leberzellen, der groBe Teile der Lappchen befallen kann. In
zusammengesetzten Lidppchen kann es zu einer ineinander iibergehenden Ver-
* bindung in Form von Blut- oder Stauungsstralen kommen, d. h. also zum
Untergang benachbarter Lippchenteile. Da gleichzeitig mit diesem betricht-
lichen Leberzellschwund regeneratorische Vorginge aufzutreten pflegen, da
sich diese vikariierende Hypertrophie in der Leberldppchenperipherie dem Ge-
biet um die Grissonschen Scheiden findet, da diese Hypertrophien betracht-
liche Grade erreichen kénnen, kommt eine Verschiebung des Léppchenbaues
zustande, die makroskopisch das Bild eines Umbaues der Leberstruktur hervor-
ruft, das Bild der ,,umgebauten chronischen Stauungsleber®. (Es
braucht nicht betont zu werden, da3 es sich um eine ganz andere Form des
Umbaues handelt als bei der echten Zirrhose.) Tritt nun, wie das in vielen
Fillen chronischer Stauung geschieht — allerdings durchaus nicht in allen —
zu der Verdickung der Lebervenenwinde noch eine betrichtliche Hyperplasie
der Gitterfasern bis zur Umwandlung in kollagenes Bindegewebe, und zwar
sowohl der von der Zentralvene zum periportalen Gewebe ziechenden Radifr-
fasern, als auch der umspinnenden Fasern auf, so bekommen wir das Bild der
zyanotischen Induration, der harten , MuskatnuBleber< mit ihrer stark
vermehrten Konsistenz und runzeligen Oberfliche oder der ,,chronisch
indurierten atrophischen Stauungsleber wie ich sie bezeichnen mochte.
Von einem klassischen Falle einer umgebauten indurierten Stauungsleber
stammt die Abb. 5, die besonders schén die Hyperplasie der radifiren und
umspinnenden Gitterfasern innerhalb einer zwei benachbarte Léppchen ver-
bindenden Blutstrafle wiedergibt.

Da nun die Gitterfasern durch Hypertrophie und Hyperplasie imstande
sind, sich zu kollagenem Bindegewebe umzuwandeln, und da sie — die Radiér-
fasern — in engem Zusammenhang mit dem periportalen Gewebe und den
Zentralvenen stehen, ist es uns verstdndlich, daB gelegentlich auch bei reinen
Stauungslebern eine Verdickung des periportalen Gewebes zur Beobachtung
kommt. Dal es bei reiner Stauung zu einer Abkapselung von Léppchengruppen
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durch vermehrtes Bindegewebe der Grissonschen Scheiden — wenn auch selten
— kommt, wie KAUFMANN angibt, habe ich nie gesehen. Ubereinstimmung
herrscht aber voll und ganz in der Auffassung, daf3 chronische Stauung niemals
zu dem Bilde der echten Zirrhose fiihren kann, ja auch nur weitgehende Umbau-
vorginge nach Art des Umbaues bei der echten Zirrhose hervorrufen kénnte.
Die Bezeichnung Stauungszirrhose, Cirrhose cardiaque ist also fallen zu lassen,
da in dem Schrifttum allzuverschiedenes darunter verzeichnet ist und anderer-
seits feststeht, dafl das Bild der echten Zirrhose nie durch einfache Stauung
zustande kommt.

Trotz dieser Klarstellung lag in der ganzen Frage noch etwas unbefriedigendes
insoferne, als wir keinerlei Anhaltspunkte hatten, worauf der Grad der Verinde-
rungen in der Leber bei Stauung beruht, ob es Abhingigkeiten zwischen Blut-
gehalt der Stauungsleber und Bindegewebsvermehrung und Art der Stauungs-
leber gibt. Diese Liicke habe ich versucht auszufiillen durch Versuche iiber
den Blutgehalt an der Leichenleber bei verschiedenen Formen der Stauung.
Die von ScrUTZ angestellten Versuche, iiber deren technische Ausfithrung
schon oben (S. 7) berichtet wurde, haben zu sehr einheitlichen Ergebnissen
gefiihrt, wie sie in Abb. 2 graphisch dargestellt sind. Wenn auch die absolute
Zahl der Versuche bis jetzt gering ist, so rechtfertigt doch einmal der véllige
Mangel derartiger exakter Untersuchungen im Schrifttum, sowie das einheit-
liche Ergebnis die Wiedergabe an dieser Stelle.

11 Lebern mit schweren Stauungszusténden ohne bindegewebige Induration, von denen
die letzte schon iiberleitet zu den bindegewebig indurierten Stauungslebern zeichnen sich
durch auBerordentlich hohen Blutgehalt aus. Es sind dies jene mehr oder weniger vergréBer-
ten, dunkelblauroten stumpfrandigen Lebern mit glatter stark gespannter Kapsel, mit zen-
tralen Lappchenatrophien, Blutseenbildung, StauungsstraBen. Nach erfolgter Durchspiilung
fallen diese Lebern schlaff zusammen und erscheinen nicht derb und zah wie die indurierten.
Thr Blutgehalt schwankt auf das Gesamtgewicht der Leber berechnet zwischen 40 und
689/,, im Mittel 51,9%/,, gegeniiber 35°%/, bei der normalen Leber. Von besonderem Interesse
sind die Blutwerte bezogen auf das Gewicht des entbluteten Parenchyms der Leber, die
sehr haufig 1009/, weit uibersteigen, ja in einem Falle sogar bis 215°%/; gehen. Das bedeutet

also, daB in diesem Falle auf 100 g reines Lebergewicht 215 g Blut entfallen! Der Mittel-
wert dieser Gruppe betragt 117°/, Blut, bezogen auf das reine Parenchymgewicht.

In der nichsten Gruppe hat ScutTz indurierte Stauungslebern (5 Félle) zusammen-
gefalt, die gekennzeichnet sind durch mehr oder weniger hochgradigen Stauungsumbau, und
bindegewebige Induration, die zum Teil um die Zentren der Lappchen, zum Teil aber auch zu
einer betrichtlichen Metaplasie der Gitterfasern zu kollagenem Bindegewebe gefiithrt hat. In
dieser Gruppe kommt es zu einer Umkehr des Verhaltnisses, d. h. das Parenchymgewicht
nimmt gegeniiber dem Blutwert wieder zu, die Proportionen verschieben sich mit zunehmen-
der Bindegewebsvermehrung nach der Norm zu. Allerdings — darauf macht ScHUTZ mit
Recht aufmerksam — verbirgt sich hier ein Fehler insoferne als das ,,reine Parenchym-
gewicht* der Leber sich zusammensetzt aus Parenchym -+ Bindegewebe, und als sich das
Verhiltnis Parenchym : Bindegewebe bei den chronisch indurierten Stauungslebern sehr
zu ungunsten des ersteren verschoben hat. Trotzdem halt sich aber der durchschnittliche
Blutgehalt mit 46,8°/; (89,2°/, bezogen auf das Parenchymgewicht) noch weit iiber den
Werten der Norm. Das Gegenteil zeigen, darauf sei hier nur kurz hingewiesen, die echten
Laex~Ecschen Zirrhosen der Leber, deren Werte weit unter der Norm liegen.

Die Blutmengenuntersuchungen von ScHUTZ an Stauungslebern ergeben also,
daB die héchsten Blutwerte bei Stauungslebern im Anfang der Umbauvorgénge
erreicht werden, wenn es schon zu betrichtlichen Atrophien des Lebergewebes,
andererseits aber noch nicht zur bindegewebigen Verhirtung gekommen ist.
Mit zunehmender Induration nimmt der Blutgehalt wiederum ab, hilt sich aber
doch erheblich iber der Norm.

Die bisher besprochenen Stauungszustinde betrafen — sei es bei Herzfehlern,
sei es bel Behinderung im kleinen Kreislauf — das System der Lebervenen im
ganzen, das durch seine Klappenlosigkeit besonders stark kardialer Stauung
zugingig ist. Fir die Frage der Stauungslebern interessiert uns weiterhin die
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Erkrankung der Lebervenen selbst und ihrer Aste. Die Lebervenenerkrankungen
sind im ganzen nicht sehr héufig und infolgedessen nur wenig bearbeitet worden.
Das wichtigste Krankheitsbild ist die erstmals von Buppe 1846 erwihnte Endo-
phlebitis obliterans der Lebervenen, die CHIARI als selbstdndiges Krankheits-
bild wahrscheinlich auf syphilitischer Basis auffafite und die von zahlreichen an-
deren Forschern untersucht wurde (Kretrz, CoHN, GEE, ROSENBLATT, EPPINGER,
Scratprer, Hamnski, TurAN, LANeE, CHIARI, LICHTENSTERN, PENKERT,
MevystrE, HEss, UMBREIT, STERNBERG, THEIS, KUHNEL und PrieseL, O. MEYER,
Krarr, ScamiNckE, HinsNtrz. Kurz skizziert findet sich an der Einmiindung
in die Cava ein siebartiger durchlécherter Verschlufl der Lebervenenstdamme, oder
es findet sich eine altere oder frischere kanalisierte. Thrombose eines oder mehrerer
Stimme der Lebervenen. KEine frische Thrombose der feinen Lebervenen-
wurzeln kann sich anschlieBen, gelegentlich findet sich ein Ubergreifen der
Thrombose auf intrahepatische Pfortaderverzweigungen und den Hauptstamm
der Pfortader. Krarr konnte

zeigen, dal} die Erkrankung sich

fast immer auf die kleineren

Aste der Lebervenen, gelegent-

lich sogar auf die intralobuléren

Kapillaren fortsetzen kann. Fiir

den vorliegenden Abschnitt inter-

essiert weniger die Atiologie

(Syphilis — CHIARI, SCHMINCKE,

0. MeYER, mechanische Schidi-

gung — KrETz, primére Throm-

bose — UwmBREIT, IssEL, Infek-

tionskrankheiten — STERNBERG)

dieses Krankheitsbildes, das in

diesem Handbuch schon von

BeNDA besprochen wurde, als

vor allem die Folgen dieses ge-

waltigen AbfluBhindernisses in

den Lebervenen fiir das Leber-

parenchym. Erwidhnt werden

mag noch, daB gelegentlich ein Abb. 6. Lokaler Stauungsherd bei Thrombose zweier
angeborener Verschluf der Leber- Lebervenendste.

venen beobachtet wurde (PEX-

KERT), sowie dafl VANZETTI eine besondere Form der Leberzirrhose von einer
produktiven Endophlebitis der Lebervenen herleitet (KAUFMANN).

Die Folgen des Lebervenenverschlusses und der stark behinderten Blut-
stromung machen sich an dem Leberparenchym in stdrkster Weise geltend.
Alle Autoren sahen im zugehéorigen Leberbereich schwerste Stauungszustédnde,
und zwar entsprechend dem Grad der Einengung graduell ganz verschieden.
In den schwersten Fillen hochgradige zyanotische Atrophie des Organs mit
mehr oder weniger hochgradiger Induration, bis zu fast vélligem Verlust der
Leberzellen iiberhaupt, wie in dem Falle von PENRERT. Einen duBerst hoch-
gradigen Fall mit hdmorrhagischer Infiltration demonstrierte W. FISCHER,
bei dem fast der ganze rechte Lappen infolge einer Thrombose von Lebervenen
bei Thrombose der Kava und Nierenvenen von Leberzellen frei war. Es handelte
sich um den Einbruch eines Hypernephroms der rechten Niere in die Nieren-
vene und Fortleitung des Thrombus. Mikroskopisch waren in den Lippchen
fast des ganzen rechten Lappens so gut wie keine Leberzellen mehr vorhanden,
die Lappchen bestanden aus Blutseen, nur in der Lippchenperipherie noch ein

7*
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ganz schmaler Saum von Leberzellen. Die Pfortader erwies sich frei von Tumor
und Thromben.

. Auch in dem ScEminckEschen Falle lag eine hochgradige Induration und
Ubergang in ,,Stauungszirrhose mit Umbau des Lebergewebes mit multipler
aTdenomatéser Hypertrophie® vor. Selbst Stauungsblutungen wurden beobachtet
(TrEI1S).

SCHEFFER verengerte bei Katzen operativ die Lebervenen und fand die Leber 14 Tage
nach der Operation normal groB, glatt mit gleichmaBiger Stauungszeichnung, einzelne

Abb. 7. Lokale Stauungsatrophie in der Umgebung eines Leberabszesses.

Stellen. waren von dunklerer Farbe. An solchen fand sich dann ein volliger Schwund des
Lebergewebes und eine sich tiber mehrere Azini erstreckende hochgradige kaverndse Kapillar-

ektasie.
Die Folgen des Verschlusses kleiner Lebervenendste zeigt die beigegebene

Abb. 6 (S. 548/23 Basel). Auch hier kam es zu betrichtlicher Erweiterung
der Kapillaren und zu hochgradiger Stauungsatrophie des Leberparenchyms
innerhalb der von dem VerschluB3 betroffenen Zone.

Etwas Ahnliches liegt vor bei den lokalen Kreislaufstérungen in der Um-
gebung von Krebsmetastasen oder Abszessen der Leber — iiberhaupt in der
Nachbarschaft raumverdringender Vorginge, sogar in unmittelbarer Nachbar-
schaft der Leber, wie bei einer kiirzlich gemachten Beobachtung von gut faust-
groflem Echinokokkus der Leberkapsel (S. 852/25). — sei es daf in der Um-
gebung solcher Herde Thrombosen in Lebervenenisten auftreten, oder es nur
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auf Grund des Druckes der Knoten oder des Abszesses zu AbfluBbehinderungen
kommt. Der betreffende Leberabschnitt erscheint dann dunkelblaurot, wie
hamorrhagisch infarziert, die mikroskopische Untersuchung zeigt jedoch (Abb. 7),
dal keineswegs ein hdmorrhagischer Infarkt vorliegt. In diesem selbstbeobach-
teten Fall (S. 253/22 Jena), bei dem sich anschlieend an eine linksseitige per-
forierte Pyosalpinx Abszesse der Leber gebildet hatten (bei einem 37jdhrigen
Weib) ergab die mikroskopische Untersuchung der makroskopisch braunroten
Teile, daB es sich keineswegs um einen hiamorrhagischen Infarkt handelte,
vielmehr es zu ganz ausgedehnten Kapillarektasien mit vollkommenem Unter-
gang des Lebergewebes gekommen war, von dem sich auch im Fettschnitt nicht
einmal Reste nachweisen lassen. Die Kapillarwédnde zwischen einzelnen erwei-
terten Kapillaren sind zerrissen, so dal gréBere aber von Endothel ausgekleidete
Blutrdume zustande kommen. Nur ganz vereinzelt finden sich Blutungen, und
zwar gelegentlich in der Umgebung von durch frische oder dltere Thrombosen
verschlossenen Lebervenendsten. Dabei handelt es sich nicht um eine diesen
Herd ringformig umgebende Stauungszone, sondern um ganz fleckige Hyper-
admien, in offenbar unmittelbarer Abhéngigkeit von den verstopften Leber-
venendsten. Dazwischen liegen verstreute Inseln von Lebergewebe die iiber-
haupt keinerlei Stauungserscheinungen erkennen lassen. Ein dhnliches, wenn
auch nicht so hochgradiges Bild, sah ich in der Umgebung von Krebsmeta-
stasen der Leber bei einem schrumpfenden Krebs der Gallenblase (S. 882/25,
Hamburg, 53jahr. Mann). Wie gewohnlich waren die Metastasen umgeben von
einer Lage abgeplatteter konzentrisch angeordneter Leberzellbalken, in deren
Bereich die Kapillaren eher eng erscheinen. Erst dann kamen ausgedehnte
Kapillarerweiterungen und Stauungsatrophien des Lebergewebes.

Aber auch echte Infarktbildungen in der Leber kommen bei Lebervenen-
verschliissen, wenn auch selten vor. KAUFMANN erwahnt einen Fall von Kava-
thrombose bei einem 8jdhrigen Knaben bei Appendizitis, die sich riickliufig
auf einen Lebervenenast fortsetzte. Es bildete sich im zugehorigen Leber-
bezirk ein hithnereigroBer Stauungsinfarkt, der sich an der Leberoberfliche
eckig begrenzt, scharf abzeichnete. Auch KRAFT sah in einem Falle von Endo-
phlebitis hepatica obliterans gréBere Infarktbildungen in der Leber auftreten,
die er auf das Ubergreifen der Lebervenenthrombose auf die feinsten Pfort-
aderverzweigungen mit Verlegung der arteriellen Anastomosen zuriickfiihrt.
Die Infarkte zeigten in der Peripherie Leukozytenwélle und hémorrhagische
Randzone, das Auftreten von Leukozytenwillen auch innerhalb der Infarkte
beweist, dal} die Herde aus zahlreichen kleinen Nekroseherden zusammengeflossen
sind. Es liel sich feststellen, dall zunichst Nekrose des Lappchenzentrums
eingetreten war, dann erst war die Nekrose der Peripherie hinzugekommen.

SchlieBlich muf noch eine Form der passiven Leberhyperdmie Erwihnung
finden, die zu Verwechslung mit Stauungszustdnden Anlal geben kann. Es
sind dies Lebern mit hochgradiger brauner Atrophie der Leberzellen, wie sie
gelegentlich im Greisenalter, vor allem aber bei Hungerzustédnden, schwersten
Kachexien, Hungertod zur Beobachtung kommen. Die Angabe, dafl die Organe
bei Hungerzustinden anédmisch sind, trifft fir die Leber offenbar nicht immer
zu. Vielmehr konnte ich sowohl an den Lebern Verhungerter, wie bei Hunger-
versuchen an tierischen Lebern auf dem Durchschnitt eine tibertrieben deutliche
Zeichnung nach Art der Stauungszeichnung beobachten. Die erweiterten Zen-
tralvenen und die zentralen Léppchenabschnitte traten blaurot gegeniiber der
braunen Léppchenperipherie hervor. Auch SrtscmHASTNY, KRIEGER, machten
die gleiche Beobachtung, ebenso sah CESa-BiaxcaI hochgradige Leberkongestion
beim verhungerten Tier.
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Bei dieser Hyperamie handelt es sich sicherlich nicht um eine Stauung,
wenn man auch in Féllen kachektischer Erkrankung an durch terminale Herz-
schwiche verursachte Stauung denken kénnte. Der Befund im Hungerversuch
getoteter Tiere zeigt jedoch mit Sicherheit, dal eine Stauung nicht vorhanden
ist. Am ehesten diirfte es sich um eine Entlastungshyperimie infolge des
Schwundes der Leberzellbalken — nach MaNassgIN wird der gréBite Durch-
messer der Leberzellen um 64°/, im Hunger kleiner, nach MORPURGO verringert
sich die GroBe der Leberzellen von Tauben beim Hungern um 31°/; — handeln,
die sich ebenfalls wieder besonders in den Léppchenzentren geltend macht,
da das in die Zentren gelangende Blut schon in der Peripherie der wenigen in
ihm enthaltenen Néhrstoffe beraubt ist.

B. Blutarmut (Animie).

1. Allgemeine Blutarmut.

Die Leber nimmt an den andmischen Zustdnden des Korpers selbstver-
stindlich Teil, sei es dal die Animie eine akute, etwa durch einen schweren
Blutverlust bedingte, sei es dal sie eine chronische — infolge dauernder Blut-
verluste (blutendes Ulcus ventriculi oder duodeni, Hémorrhoidalblutungen,
Blutkrankheiten und Krankheiten der blutbildenden Organe, insbesondere
pernizivser Andmie) — sei. Auch bei allgemeiner Andmie infolge von toxisch
wirkenden Gewéichsen finden wir hochgradige Andmie der Leber.

Je nach dem Grade der Leberandmie verschwindet mehr und mehr die Deck-
farbe des Blutes und die Eigenfarbe des Parenchyms kommt zum Vorschein.
Diese ist selbstverstindlich weitgehend abhingig von der Beschaffenheit der
Leberzellen, insbesondere ihrem Gehalt an Fett und braunem Abnutzungs-
pigment bzw. Blutpigment und erscheint je nachdem mehr gelblich lehmig oder
braunlich. Solche Lebern sind im ganzen verkleinert, von zdher Konsistenz,
bei starker Fettablagerung teigig, das Lebergewebe briichig, bei vorhandener
Amyloidablagerung von fester Beschaffenheit. Offenbar kénnen die durch Fett
(oder bei triiber Schwellung) vergroBerten Leberzellen durch Druck auf die
Kapillaren eine Andmie bedingen, allerdings ergaben Messungen von ScHUTZ
an einer sehr hochgradigen Sauferfettleber von 3760 g Gewicht doch einen
Gehalt von 59°, Blut (auf das reine Lebergewicht bezogen 143,5%,), an einer
schweren Amyloidleber von 1450 g 48°/, (bzw. 94°/,) Blut, d. h. Blutmengen,
die noch hoch iiber der Norm liegen.

GiLBERT und GARNIER untersuchten experimentell an mehrfach ader-
gelassenen Kaninchen die Leberstruktur und fanden eine ,,tumefaction trans-
parente’ der Leberzellen, die zum Teil schon bis zur Nekrose ging. Es ist ver-
standlich, daB bei einer linger dauernden Andmie Stoffwechselstérungen der
Leberzellen sowie Erndhrungsstéorungen der Leberzellen eintreten miissen. Ins-
besondere ist fiir alle Arten allgemein dnamischer Zusténde (nicht nur fir die
pernizivse Andmie) die zentrale Verfettung der Léppchen der Leber charakte-
ristisch (RossLe), als Ursache fiir die zentrale Verfettung nimmt ROssLe die
Sauerstoffpliinderung der Erythrozyten in den peripheren Léppchengebieten
an, so daB die Oxydationsvorginge im Zentrum der Leberldppchen herab-
gesetzt sind. AsraNazy denkt dabei noch an die unterstiitzende Mitwirkung
giftig wirkender Stoffe. Auch Stauungszustinde kénnen noch eine verwickelnde
Rolle spielen, so daB RossLE geradezu von ,,andmischen Stauungslebern®
spricht, die trotz der Stauung die Eigenfarbe der Leber und meist verwischte
Zeichnung darbieten, gelegentlich aber auch iibertrieben deutliche Stauungs-
zeichnung erkennen lassen.



Leber bei allgemeiner Blutarmut. Ortliche Blutarmut. Mikroskopische Befunde. 103

2. Ortliche Blutarmut.

Sehr héufig sieht man an der Oberfliche der Leber mehr oder weniger scharf
begrenzte unregelmiBig verteilte helle Flecke, rund, linglich oder streifen-
formig, die mehr oder weniger weit ins Gewebe hineinreichen und meist an der
Oberfliache der Leber liegen. Gelegentlich finden sie sich auch im Innern der
Leber, getrennt von der Oberfliache, ihre Zahl ist mitunter betrichtlich. Mikro-
skopisch sind die Kapillaren solcher Bezirke leer oder fast leer, zum Teil
zusammengepreBt durch ein perikapillires Odem, die Leberzellen hiufig ver-
fettet. Bei manchen Fillen ergeben Vergleiche mit andern Stellen der Leber,
daB die.Verfettung dieser Bezirke deutlich hochgradiger ist, als im iibrigen
Parencliym, doch ist dies keineswegs immer der Fall. Das Schrifttum enthilt
tiber dies bekannte Bild der andmischen Flecke der Leber nur wenig.

STERNBERG fithrt sie zuriick auf Druck von der Umgebung aus (Zwerch-
fell, Magen, geblahte Darmschlingen) und bespricht sie bei den Leichenerschei-
nungen der Leber. Ausfiihrlicher hat sich HeLLy mit der Frage beschiftigt
und fand die helle Fleckung auch ohne Druck. Regelmiafig handelte es sich
dann um Félle von Bakteridimie und Sepsis. Wahrend die oberflichlich ge-
legenen Fleckungen unscharf begrenzt sind, zeigen die tiefer gelegenen eine
scharfe, wenn auch unregelmifBig gestaltete Abgrenzung. Die oberflichlichen
kénnen bei der Obduktion verschwinden, dhnliche durch Druck wieder hervor-
gerufen werden, wihrend die in der Tiefe des Organs gelegenen bestehen bleiben.
Schon makroskopisch 146t sich erkennen, dafl sich die hellen Flecken um die
Veristelungen von Leberarterie und Pfortader anordnen, die Begrenzung wird
durch Leberveneniste gebildet.

Mikroskopisch fielen die Leberzellen durch stéirkere Basophilie auf, die Herde
waren andmisch, infolge des Fettgehaltes der Leber treten sie besonders deut-
lich hervor. Vor allem aber fillt ein fleckiges Odem auf, das iiber die Grenzen
des Herdes hinaus gehen kann und das Hrerry als die Ursache der Fleckung
betrachtet. Das fleckige Odem ist die Folge eines frischeren septischen Vorganges,
so daBl HELLY geradezu von einer septischen Fleckung der Leber spricht.
BENEKE hilt die andmischen Herde fiir eine Folge nervéser Stérungen, die zu
einer Krampfischamie kleinster Lebergefifle fithren. Als beweisend betrachtet
er Fille von Peritonitis, von zerebralen nicht septlschen Erkrankungen, bei
denen die Fleckung vorhanden war.

Systematische Untersuchungen an einer ganzen Reihe von Féallen haben
mir gezeigt, daB alle angefiilhrten Ursachen fiir die Entstehung der hellen Flecke
der Leber in Frage kommen kénnen. Bei einigen Fillen akuter septischer Er-
krankung, insbesondere regelmiBig in den Fillen von Sepsis post abortum,
war die Fleckung ganz besonders ausgesprochen. Ich fand sie aber bei nicht
septischen Erkrankungen ohne und mit Peritonitis, ohne zerebrale Stérungen,
zum Teil an der Oberfliche, zum Teil in der Tiefe der Leber. In solchen Fillen
miissen wohl agonale Kreislaufstorungen, vielleicht auch Verschiebungen des
Blutes nach dem Tode fiir das Zustandekommen der Fleckung verantwortlich
gemacht werden. Der oben erwidhnte Befund, dafl die Leberzellen solcher
andmischer Herde deutlich stérker verfettet sein kénnen, als die umgebende
Leber, deutet allerdings auf eine Entstehung wéahrend des Lebens hin, wobei
es offenbleiben muB, ob es sich nicht um eine primére fleckige Verfettung
handelt, die durch den Druck der infolge der Fettspeicherung vergréBerten
Leberzellen die lokale Andmie bewirkte.

3. Kreislaufstorungen im Bereich der Pfortader.

Uber die Folgen der Verlegung der Pfortader — sei es des Stammes und
ihrer Aste besitzen wir ein sehr umfangreiches Schrifttum, das sich sowohl auf
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Beobachtungen aus der menschlichen Pathologie, als auf zahlreiche Tierver-
suche stitzt. Bevor wir auf dies Gebiet eingehen, miissen wir uns sagen, da@
eine klare und eindeutige Antwort auf die Frage nach den Folgen des Pfortader-
verschlusses nicht moglich ist, dal es notwendig ist, jeden Fall einzeln zu be-
trachten. Etwa zu sagen, der Verschiufl des Pfortaderstammes ist fiir die Leber
gleichgiiltig, wére ebenso falsch, als die gegenteilige Behauptung, wenn man
nicht alle Faktoren in Betracht gezogen hat, die fiir den Ersatz eines darart
wichtigen Gefalles, wie die Pfortader in Frage kommen kénnen. Diese Faktoren
sind der Sitz des Verschlusses, die Beschaffenheit der Leberarterie, die Kolla-
teralbahnen und die allgemeinen Kreislaufverhéltnisse, vielleicht auch noch
bei den experimentellen Untersuchungen die Wahl des Versuchstieres. Hétte
man alle diese Umsténde bei jeder einzelnen Untersuchung beriicksichtigt, so
wire vermutlich die Zahl der Versffentlichungen geringer geblieben, die Er-
gebnisse einheitlicher gewesen. Dabei darf uns hier nicht mehr der Verschlufl
der Pfortader (durch Thrombose, Organisation, Geschwiilste), als Krankheits-
bild beschéftigen, da BENDA dieser Aufgabe im 2. Band des Handbuches gerecht
geworden ist, sondern nur die Folgen des Pfortaderverschlusses fiir das Leber-
parenchym selbst.

Die Pfortaderthrombosen hat JosSELIN DE JoNG nach ihren Sitz eingeteilt
in radikuldre — Verstopfungen der Wurzeln der Pfortader im Bereich des
Magendarmkanals, — in trunkuldre — Verstopfungen des Pfortaderstammes,
— und terminale — Verstopfungen von Pfortaderdsten und Kapillaren inner-
halb der Leber selbst. In ihren Folgen fiir das Parenchym der Leber, die uns
hier ausschliefllich beschéftigen sollen, interessieren uns hier die trunkuléren
und die terminalen, von denen jene zunéchst besprochen werden sollen.

Die einleitenden Séitze lassen schon darauf schliefen, dal von volliger Un-
versehrtheit der Leber nach Verschlufl des Pfortaderstammes bis zur Nekrose
ja sogar Tod des Kranken (ERHARDT) alle Stadien der Verinderung der Leber
beobachtet wurden.

Tatséichlich fanden v. RECKLINGHAUSEN, ZIEGLER, KAUFMANN, STERNBERG,
StemNnmavus, HELLER, Pick, HEcaT, StMmMmonDs, EpENs, ExDERLEN, HoTz und
MAeNUS-ALSLEBEN, Por. keine Verénderung der Leber nach Verschluf der
Pfortader, SoLowJEFF, KL.EBS, KOHLER, QUINCKE, HOPPE-SEYLER, BERMANT,
Ruczinsky, BORRMANN, STEENHUIS, BupaAY, LOEB, JOSSELIN DE JoxG, BRIE,
G. B. GruBER fanden Beeintrachtigungen verschiedensten Grades am Leber-
parenchym (s. auch Abb. 9, S. 107).

Setzen wir den Fall eines akuten Verschlusses des Pfortaderstammes, trunku-
lare Verstopfung nach JOSSELIN DE JoNG, bei normalen Kreislaufsverhédltnissen
und unverdnderter Leberarterie, so sehen wir an der Leber keine Verénderung
trotz des plotzlichen Ausfalles an Blutzufuhr, wihrend selbstverstindlich im
Wurzelgebiet der Pfortader schwerste Stauungen vorhanden sind. Wihrend
manche Forscher annehmen, daf die Leberarterie ohne weiteres die Funktion
der Pfortader mit iibernehmen kann, wissen wir durch zahlreiche Untersuchungen,
daB die Leberfunktion nach plotzlichem Pfortaderverschluf zunéchst herab-
gesetzt ist. Die Funktionsstérung dubBert sich durch eine bald eintretende
Verminderung der Gallebildung. Tritt der VerschluBl des Pfortaderstammes
allmahlich ein und kommt es zu einer wenn auch geringfiigigen Blutzufuhr,
wie in den Fillen von Rekanalisation (der sogenannten kavernésen Umwandlung
der Pfortader) so kann die Leber ebenfalls vollkommen unverdndert bleiben.
Allerdings beobachteten. GrUBER, HErrEr (K6BricH), VERSE, FaBRIS das
Auftreten von Nekrosen, die sich bei GRUBER nur im Hilusgebiet fanden, jedoch
nicht nur auf den PfortaderverschluB, sondern auch auf frisch wahrscheinlich
entziindlich thrombosierte Leberarteriendstchen zuriickzufithren sind. Bei
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mehrjahriger Dauer des Pfortaderverschlusses machen sich aber doch Verdnde-
rungen an der Leber geltend, die im ganzen als geringfiigig zu bezeichnen sind.
Die von Rokiransky, Bupp, beobachteten hochgradigen Lappenlebern dirften
wohl nicht auf den Pfortaderverschlufl allein, sondern auf Lebersyphilis zuriick-
zufithren sein. Von den iibrigen Autoren — ich nenne nur GINTRAC, VIRCHOW,
Borkin, Prprow, BALFOUR AND STEWART, WALDENSTROM, OsLER, UMBER,
SaxEer, Bupay, Riser, EMmERIcH wird eine kleine Leber gefunden, von brauner
bis gelblicher Farbe und etwas zdher Beschaffenheit, ohne daB histologisch

ADbb. 8. Schrumpfung des linken Leberlappens bei alter teilweise rekanalisierter Pfortaderastthrombose.

auBer einer Kleinheit der Leberzellen und einer Hyperplasie der Gitterfasern
(L. Pick) irgendwelche pathologischen Verénderungen nachzuweisen waren.

QUINCKE, BOTKIN, SOLOWJEFF, CARSON, Bupay, ScHULz-MULLER, BRIE,
JosseriN pE JonNe, GRUBER sahen zirrhotische Verdnderungen der Leber, die
bei LEYDEN, OSLER, REITZENSTEIN, SAXER, L. Prck fehlten.

Eine Bindegewebsvermehrung in der Leber gehoért jedenfalls nicht zu den
unmittelbaren Folgen des Pfortaderverschlusses. Wo sie sich findet, mag sie
Folge vielleicht einer Pylephlebitis oder einer Syphilis sein, die ja eine hiufige
Ursache der Pfortadererkrankung darstellt (SIMMONDS).

Es kommen allerdings Fille zur Beobachtung, bei denen sich an dem
PfortaderverschluB eine Leberschrumpfung anschlieBt. So fand ich bei einem
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64 jahrigen Manne (S. 878/28, Hamburg) der an hamorrhagischer Infarzierung
des Darmes bei allgemeiner Thrombose der Pfortaderwurzeln zugrunde gegangen
war, eine vollige Schrumpfung des linken Leberlappens, bei ganz alter teilweise
rekanalisierter Thrombose des linken Pfortaderastes. Die Vene zeigte keinerlei
phlebitische Verdnderungen, Lues war auszuschlieBen. Das histologische Bild
war, wie die Abb. 8 zeigt sehr eigenartig. Leberparenchym fand sich nur noch
in einzelnen der gefalteten Bezirke an der Oberflache, atrophisch, in den Zellen
reichlich braunes Abnutzungspigment. Die dicht zusammenliegenden Gefile
waren, wie die kombinierte Sudanfarbung zeigt, hyalin entartet und stark ver-
fettet. An dieser lipoiden Entartung waren nicht nur die Aste der Leberarterie,
sondern vor allem auch die Pfortaderiste beteiligt, wihrend die Lebervenen frei
davon waren. Die Abbildung zeigt deutlich wie auch das Bindegewebe, ins-
besondere der verdickten GrissoNschen Kapsel eine leichtrétliche Farbung
angenommen hat.

Der Schwund des Lebergewebes nach Pfortaderverschluff ist also in diesem
Falle als sehr hochgradig zu bezeichnen, einhergehend mit degenerativer Ver-
fettung und Lopoidablagerung im Bindegewebe und GefiBwinden. Es mag
noch erwahnt werden, dal Gallengangswucherung vollig fehlte.

Anders sind die Ergebnisse des Tierversuches, die sich ganz nach der Art des Versuchs-
tieres und nach dem Ort der Unterbindung richten (FoA und Sarvrorr). Moos fand nach
Pfortaderunterbindung bei Froschen und Kaninchen nach 15 Tagen eine verkleinerte,
nach 90 Tagen eine kleine zéhe blasse Leber, mit deutlichen Ziigen von Bindegewebe. Auch
OrE sah nach Pfortaderunterbindung am Hund die Leber klein werden. Im Gegensatz
dazu berichten Sor.owJserr, DovoN und Durour, TimaN, ErEARDT, ITO und Owm1, RED-
DINGIUS, STEENHUIS, den Tod ihrer simtlichen Versuchstiere (Kaninchen, Hunde, Katzen)
nach Unterbindung des Pfortaderstammes. War dagegen die Pfortader noch eine Spur
durchgingig oder wurde der Verschluf8 allméahlich angelegt, so iiberlebten die Versuchs-
tiere. TiLMaN fand bei Hunden helle gelbe Flecken der Leber. ERHARDT setzte bei Katzen
Ligaturen an groBen Pfortaderidsten und fand als Folge Ernahrungsstorungen der Leber-
zellen, Schwund des normalen Fettgehaltes, geringste Blutfiillung der Léappchen. Inner-
halb 2—3 Monaten kam es zu narbigen Schrumpfungen der betreffenden Leberlappen.

Diese Ergebnisse decken sich weitgehend mit denen von STEENHUIS, der
an der vierlappigen Kaninchenleber experimentierte. Unterband er das eigene
Pfortaderdstchen des 4. hinteren Ldppchens, so schrumpft dieses zu einem win-
zigen Rest zusammen, wihrend die iibrigen Lappen normal blieben. Unterband
er den Pfortaderast der drei vorderen Lappen so blieben die Tiere, die zunédchst
schwer erkrankten, am Leben, die drei Lappen schrumpften vollig und aus dem
vierten bildete sich eine neue Leber. Die Atrophie des Lebergewebes falit er
als Inaktivitidtsatrophie auf. (Etwas Ahnliches beobachtete BORRMANN bei
einem 63jahrigen Mann mit volligem Verschlufl des rechten Pfortaderastes.
Hier war der rechte Leberlappen fast ganz geschwunden.)

Wir sehen also, daB beim Versuchstier der Ausfall der Pfortader nicht ohne
oder fast ohne Folgen bleibt, wie beim Menschen, dall also die Kreislauf-
verhaltnisse andere sein miissen. Beim Menschen kommen zwei Moglichkeiten
fir den Ersatz der Pfortader in Frage, die Leberarterie und die Seiten-
bahnen.

Wir kénnen auf Grund der aus der menschlichen Pathologie bekannten
Falle mit Sicherheit schlieBen, daf die Leberarterie imstande ist, die Pfortader,
wenn auch nicht sofort, so doch bei lingerer Dauer des Verschlusses funktionell
so gut wie ganz zu ersetzen (ComnEEM und Littny, THOREL, L. PIck, SAXER,
GRUBER, PoNFICK — mit Einschrinkung). Das haben insbesondere die Ver-
suche gezeigt, die unter Anlegung einer Eckschen Fistel — Unterbindung der
Pfortader und Verbindung derselben mit der unteren Hohlvene unter Aus-
schaltung der Leber — zum Studium der Folgen der Leberausschaltung unter-
nommen wurden. Hierbei geschieht selbstverstindlich die Zufithrung der aus
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dem Pfortaderwurzelgebiet stammenden Stoffe nach der Leber in abgeinderter
Weise durch den groBlen Kreislauf. Das Blut wird lediglich umgeleitet und
fiithrt mit dem Leberarterienblut allméhlich die der Verdauung entstammenden
Stoffe der Leber zu. Innerhalb der Leber gelangt das arterielle Blut nach der
Auflssung der kleinen Aste in Kapillaren in den Grissonschen Scheiden in
kleine Venen, die sich in die interlobuliren Pfortadervenen ergieBen (innere
Pfortaderwurzeln). Damit ist die Verbindung von Leberarterie mit der Pfort-
ader gegeben und die Moglichkeit, daB das Arterienblut in das von der Pfort-
ader versorgte Gebiet einstromen kann.

Wie die Untersuchungen von L. Pick und WALKER gezeigt haben sind
auler der Leberarterie hepatopetale Seitenbahnen bei Pfortaderverschluf
von grofiter Wichtigkeit fir die Aufrechterhaltung der Funktion der Leber.
Es sind vor allem die Venen des Omentum minus, des Ligamentum hepato-
gastricum (im Prokschen Fall ein méchtiges Venenkonvolut) die den funk-
tionellen Ausgleich schaffen. Sie treten nicht in der Porta hepatis, sondern

Abb. 9. Triibe Schwellung der Leber bei Pfortaderthrombose.

in der Fossa ductus venosi in die Leber ein. Aufler diesen konnte WALKER in
mehreren Fillen Venae portae accessoriae propriae feststellen, die von dem
Stamm oder einem Ast der Pfortader abgehen, meist etwas oberhalb der Ein-
miindung der Vena coronaria ventriculi superior und die unmittelbar nach
meist geradem Verlauf in die Leber eintreten. Das Vorhandensein dieser Aste
ist keineswegs mit einer Hyperplasie eines andern Pfortaderastes verbunden.
Selbstverstédndlich kann auch in bindegewebigen Verwachsungen innerhalb
des Bauches der Leber Pfortaderblut zugefithrt werden. Daneben bestehen
noch die fiir den hdmodynamischen Ausgleich wichtigen, fiir die Funktion
der Leber wenig bedeutsamen hepatofugalen Kollateralbahnen. Diese sind viel
sparlicher ausgebildet als die hepatopetalen.

WarkEer fand gelegentlich eine feine Vene von der Pfortader zu den Venen
des Fettgewebes des Nierenlagers, ferner eine Vene, die von der Vena mesen-
terica superior zu den Venen des parietalen Bauchfells fiihrte. Prck weist be-
sonders darauf hin, daB man durch operative Schaffung von hepatopetalen
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Seitenbahnen das Blut des Magendarmkanals der Leber geradewegs zufithren
und so die mogliche Schadigung des Pfortaderverschlusses vermeiden kann.

Die intrahepatischen Verzweigungen und Verbindungen der Pfortader-
dste hat MELNTROFF in einer ausfihrlichen Studie dargestellt.

Viele Untersucher fanden aber auch an der Leberarterie Verénderungen,
die dafiir sprechen, dall das Gefd sich vergroBerte, um die Funktion der Pfort-
ader mit iibernehmen zu kénnen. So berichten RATKEM, MARCHAND, RISEL,
Versfi, EMMmERICE und Harr iiber Erweiterung bzw. weite Beschaffenheit
der Leberarterie, auch bei Prcxk und GruBir (Fall 1) war die Leberarterie
kraftig. Daf die Leberarterie derartige Hypertrophien bei Kreislaufstorungen
der Leber zeigen kann, geht auch aus den Beobachtungen von Askanazy und
RossLe von Hypertrophie der Leberarterie bei Stauungsleber hervor.

Wihrend also die Folgen der trunkuldren Pfortaderverstopfung im Ver-
haltnis zur GréBe und der funktionellen Bedeutung des Gefafles fiir die Leber
als gering zu bezeichnen sind, so gilt dies nicht in dem MaSe fir die terminalen
Thrombosen. Allerdings pflegt auch die Verlegung gréBerer Aste keine anderen
Folgen zu haben als die des Stammes, jedoch nur so lange als die inneren Pfort-
aderwurzeln noch nicht von der Thrombose mitbetroffen sind, und die Throm-
bosen auch die Pfortaderanastomosen verlegt. Allerdings sahen VERsf bei
Verstopfungen kleiner Aste neben dunkelroten schwammigen Herden auch
Nekrosen des Lebergewebes. Die beigefiigte Abb. 9 zeigt das Auftreten
von herdformiger tritber Schwellung nach Thrombose eines Pfortaderastes.
Bei Verstopfung der feinsten Pfortaderverzweigungen jenseits der interlobu-
laren Anastomosen kommt es jedoch zu Nekrosen mit oder ohne hdmorrhagische
Durchtrinkung des Leberparenchyms (CaAsTAIGNE, WOOLDRIDGE, THOREL,
StervHAUS, CHrART, KAUFMANN). Hier liegen dann echte anémische oder
hémorrhagische Infarkte (KAUFMANN) vor mit scharfer Begrenzung, deren Farbe
unter Umsténden infolge galliger Durchtréinkung der nekrotischen Leberteile
ausgesprochen griin ist. Je nach dem Alter der Infarktbildung wechselt die
Konsistenz, die zunichst derb ist, allméhlich aber die Beschaffenheit ,,von
weichem Kitt annehmen kann. Diese echten auf Verschlull kleinster Pfort-
aderiste beruhenden Infarkte kommen zustande durch Embolie aus der Vena
mesaraica superior oder durch Thrombose (z. B. bei der Eklampsie).

Auch bei dieser in ihrer Ursache noch umstrittenen und dunklen Erkrankung
der Leber — der Eklampsie — finden sich bestimmt charakterisierte Kreis-
laufstorungen, auf die hier kurz eingegangen werden mufl. Das makroskopisch
und mikroskopische anatomische Bild der Eklampsieleber ist uns durch die
Beobachtungen und Untersuchungen von JUreENs, Kress, LUBARSCH,
Scemorr, CEELEN, WEGELIN, FAuR klargestellt.

Das makroskopische Bild der Eklampsieleber ist so charakteristisch, dafB
SceMorL, WENDT u. a. auch in Féllen in denen klinisch Krampfanfille nicht
aufgetreten waren, von einer ,,Eklampsie ohne Krampfe* oder ,,Status eclamp-
ticus* zu sprechen sich berechtigt hielten. Das makroskopische Aussehen ist
bis zu den charakteristischten Bildern dem Grade nach verschieden, so daf
LuBarscH die Leberverinderungen bei der Eklampsie in drei Gruppen einteilt:
1. Fille mit leichter Stauung und Verfettung, 2. Fille mit deutlichen herd-
formigen Leberveréinderungen — Auftreten von marmorartigen roten Linien
und gelben Flecken an der Ober- und auf der Schnittfliche, 3. Fille mit echter
andmischer und himorrhagischer Infarktbildung. Neben keilférmigen und blatt-
artig geformten festen andmischen Herden mit roter Randzone finden sich
hamorrhagische Nekrosen von landkartenartigem Aussehen. Auch subkapsulédre
Blutungen von betrichtlicher GroBle koénnen auftreten und durch Platzen zu
bedrohlichen Blutungen in die Peritonealhohle fithren.
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Mikroskopisch geht uns hier nur die zweite und insbesondere die dritte der
Lusarscmschen Gruppen an. Wéahrend die zweite Gruppe nur Blutungen
und Nekrosen in wechselnder Menge, Ausdehnung und Lage zeigt, ist die dritte
gekennzeichnet durch gelegentlich sogar ausgedehnte GefaBverstopfungen mit
ihren Folgen. Diese sind vorwiegend in der Peripherie der Léppchen lokali-
giert in Form von Fibrinthromben in den Pfortaderkapillaren und weiterhin in
Form von Kapillarerweiterungen (Stasen) mit groferen Blutrdumen, Blutungen
und anschlieBendem Zellzerfall in den Herden. Die Ektasien kénnen mehr
gleichmiBig oder scharf umgrenzt sein (baumkronenartig — CEELEX), in den
Kapillarektasien finden sich haufig sehr zahlreiche Leukozyten. Von den Fibrin-
pfropfen in den Kapillaren der Léppchenperipherie strahlen dicke oder feine
Ausldufer in das Zentrum aus, nach der Ansicht von KONSTANTINOWITSCH
und Famr finden die ersten Fibrinausfdllungen in den periphersten Kapillaren,
nicht in den interlobuliren Pfortaderdstchen statt. Die Kapillarerweiterungen

Abb. 10. Infarktartige rote Atrophie.

gehen regelmiBig einher mit Blutungen und Zelluntergang. Die Winde der
ektatischen Kapillaren reilen ein und es kommt zum Blutaustritt ins Gewebe,
Hémorrhagien und Nekrosen miissen als Folge des Kapillarverschlusses auf-
gefaBt werden. Es handelt sich ja um terminale Pfortaderthrombosen, bei
denen infolge der Verlegung der inneren Pfortaderwurzeln durch die Thromben-
bildung zu dem betroffenen Gebiet auch der arterielle ZufluB vollig gesperrt
wird. Faur hebt besonders hervor, daB jedoch auch neben den durch die Ge-
fiBverschliisse bedingten Verinderungen an den Leberzellen andere vorkommen,
die ganz unabhingig sind von den Gefiflen und auf die Eklampsieschidlichkeit
zuriickgefiihrt werden miissen. Den gelegentlich in den Zentralvenen und pré-
kapillaren Pfortaderdsten zu findenden hyalinen Thrombenbildungen mift Famr
geringe Bedeutung zu, er hilt die Moglichkeit fiir gegeben, dal es sich um
postmortale Gerinnungen handelt. Das Charakteristikum der Eklampsie sind
jedenfalls in der Leber die Fibrinthromben der peripheren Pfortader-
kapillaren, wihrend alle andern Verinderungen Nekrosen, Kapillarektasien,
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Blutungen, auch bei anderen schwer toxischen Zustédnden (z. B. Diphtherie)
vorkommen kénnen.

Wihrend man in den Verinderungen bei Verschluf der feinsten Pfort-
aderverzweigungen mit Verlegung der inneren Pfortaderwurzeln echte Infarkt-
bildungen zu sehen hat, ist das nicht der Fall bei dem von ZAHN sogenannten
satrophischen roten Leberinfarkt®.

Schon vor ZaunN war das Bild des ,,roten Infarktes von einigen Autoren
beschrieben (OsLER, Rarrone, KéHLER, NEWTON, PITT), nach ihm sind wir
durch zahlreiche Veroffentlichungen iiber das pathologisch-anatomische Bild
und den Entstehungsmodus genau orientiert (CHIARI, JorES, BoNxoME, ORTH,
LonNgeooprr, STEINHATUS, RUczyNsKT, SorTTi, VERSE).

Zur Darstellung mag ein typischer selbstbeobachteter Fall dienen (Abb. 10,
S. 694/25, 46jihr. Weib).

Der Gesamtbefund lautete kurz: Fulminante Embolie beider Lungenarterien, Throm-
bose der rechten Vena femoralis, schlaffe Pneumonie und beginnende fibrindse Pleuritis
beider Lungen. Zeichen vorgenommener Laparotomie (nach Angabe wegen Bauchnarben-
bruch). Herdférmige infarktartige zyanotische Atrophie der Leber infolge Thrombose eines
Pfortaderastes. Stauungsleber. Mesaortitis luica bis in Hohe der Nierenarterien, Fett-
durchwachsung des Herzens.

In der Leber findet sich der in der Abb. 10 wiedergegebene keilférmige Herd von
braunroter Farbe, dessen Basis an der Oberfliche liegt und in dessen Spitze sich ein durch
einen geschichteten Thrombus verstopfter Pfortaderast findet. Die Leber ist im ganzen
groB (2090 g), auf den braunroten Schnittflichen tritt die Leberzeichnung deutlich hervor.
Die Zentren der Azini sind dunkelrot, die Peripherie leicht gelbbraunlich.

Die mikroskopische Untersuchung ergibt eine sehr hochgradige Erweiterung der Zen-
tralvenen und der Kapillaren innerhalb des infarktartigen Herdes, in dem sich nur noch in
der Umgebung der GrissoNschen Kapsel erhaltenes Lebergewebe findet. Besonders schon 1486
die Fettfarbung das charakteristische des Bildes hervortreten. Hier sieht man, dal es in
den zentralen Lappchenbezirken groBlenteils schon zu einem volligen Schwund der Leberzellen
gekommen ist, daB sich in der intermediéiren Zone noch kleine atrophische zum Teil fast
endothelartige langgestreckte Leberzellen finden, mit schlechter Kernfarbung und dichter
feintropfiger Verfettung. Erst unmittelbar in der Umgebung der GrissonNschen Kapsel
finden sich wohlerhaltene Leberzellen, jedoch nur in Form eines nur einen oder zwei Zell-
lagen dicken Kranzes. Die iibrige Leber zeigt das Bild einer betrichtlichen Stauungsleber.
Die Leberarterie, auch der zu dem verstopften Pfortaderast zugehorige Zweig ist frei von
Thromben.

Uber die Entstehungsart dieser infarktartigen Stauungsatrophien der Leber
ist véllige Klarheit erzielt. Die Verstopfung eines Pfortaderastes geniigt nicht,
das Bild hervorzurufen, es muBl noch ein zweiter Faktor verhanden sein, der
den RiickfluB des Lebervenenblutes in das vom Pfortaderzuflull gesperrte Ge-
biet ermoglicht. Zwei Moglichkeiten kommen in Frage und beide kommen
vor: Starke Stauung im groBen Kreislauf, durch die ein Uberdruck
gegeniiber der Leberarterie hervorgerufen wird, und Abschwi-
chung des arteriellen Druckes in dem Pfortaderblut — anidmi-
schen Gebiet, sei es durch gleichzeitigen VerschluBl des zugehérigen Leber-
arterienastes, sei es infolge verminderter Triebkraft des Herzens. Schon 1888,
also vor ZaHN, gelang es RaTToNE, RaTTONE E MoONDINO nach Unterbindung
eines Leberarterienastes durch embolische Verstopfung von Pfortaderésten
sieben Stunden nach der Operation scharf abgegrenzte dunkelrote ,,Infarkte
zu sehen. Nach 4 Stunden waren die Herde ganz blaBl, erst nach dieser Zeit
setzte der RiickfluB des venosen Blutes ein. Alle spiteren Untersucher bestatigen,
daB die Kreislaufstérungen in der Leberarterie notwendig sind, sei es, dal
diese ebenfalls thrombosiert ist, sei es, daB die Triebkraft des linken Herzens
herabgesetzt ist. Diesem letzteren Umstand mit Carar: die Hauptbedeutung
zu, wahrend er den EinfluB vendser Stauung als gering betrachtet. Doch kommt
diese sicherlich ebenfalls als mitwirkende Ursache in Frage, wie der angefiihrte

Fall zeigt.
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Es muBl noch einmal, wie dies schon aus der Beschreibung des eigenen Falles,
ebenso aus allen des Schrifttums hervorgeht, besonders betont werden, dal}
es sich bei dieser Verdnderung nicht um einen echten Infarkt —
schon ZAuN selbst betont das — handelt. Es liegt vielmehr ein herdférmiger
Stauungsbezirk vor, mit betrichtlicher Kapillarektasie sowie meist hoch-
gradiger zyanotischer Atrophie des Lebergewebes, aber nie Nekrose desselben.
Ebensowenig verfallen die zugehorigen Teile der Grissonschen Kapsel der
Nekrose. Deshalb mufl auch die bisher beibehaltene Bezeichnung ,,atrophischer
roter’ oder ,,ZaENscher Infarkt‘ fallen gelassen werden, und es sollte nur von
sinfarktartiger roter oder zyanotischer Atrophie™ gesprochen werden.
Denn tatsichlich entspricht das histologische Bild vollig dem der zyanotischen
Atrophie (CrrArI, KAUFMNN) und stellt etwas ganz anderes dar, als die oben
beschriebenen hémorrhagischen Infarkte bei Verstopfungen kleinster Pfort-
aderiste, jenseits der inneren Pfortaderwurzeln.

Im weiteren Verlauf kommt es in den infarktartigen roten atrophischen
Herden der Leber zu einer Induration und CHIART hilt es fiir moglich, dal3 schliel3-
lich Schwielenbildungen sich einstellen. JorEs hat eine solche nie gesehen,
wohl aber Wucherungen des interstitiellen Bindegewebes nach Atrophie der
Leberzellen.

KorLER sah von der Kapsel her einspringende Bindegewebswucherung zur
Heilung fithren und glaubt, daB es zur Narbenbildung kommt, daf manche Fille
von Lappenleber Folge vernarbter herdférmiger zyanotischer Atrophien sind.

Es muB hervorgehoben werden, daf sichere Spitstadien dieser herdférmigen
Erkrankung nie beobachtet worden sind, und auch ich kann iber diese Frage
nicht aus eigener Erfahrung urteilen. Da8 es ebenso wie bei der zyanotischen
Atrophie der Leber im ganzen auch bei diesen herdférmigen zu Hyperplasien
des Bindegewebes kommt, ist wohl anzunehmen, doch ist nicht einzusehen,
daB es hier zu hochgradigeren Verdnderungen kommen soll, wie in der Stauungs-
leber. Jedenfalls wissen wir iiber die Endausgénge solcher herdférmiger Stauungs-
atrophien nichts Sicheres.

4. Kreislaufstorungen im Bereich der Leberarterie.
a) Experimentelle Unterbindung der Leberarterie und ihrer Aste.

Uber Versuche mit Unterbindung der Leberarterie besitzen wir ein groBes
Schrifttum, die Versuche wurden teilweise unternommen zum Studium der Folgen
der Ausschaltung der Leberarterie selbst, z. T. aber auch aus anderen Frage-
stellungen heraus, bei denen die Unterbindung der Leberarterie nur Mittel
zum Zweck war. Infolgedessen finden wir nicht in allen die Folgen der Unter-
bindung fir die Leber ausdriicklich niedergelegt. Hier sollen nur diejenigen
Beriicksichtigung finden, die sich mit der Frage des Einflusses der Unterbindung
der Leberarterie auf die Leber beschéftigen.

Die Untersuchungen gehen zuriick bis auf Stmox pE METZ, der an Tauben
die Leberarterie und den Ductus choledochus unterband. Wéhrend er iiber
Leberfolgen nichts berichtet, fand KorTMEYER bel Froschen eine fettige De-
generation, bei Kaninchen zerstreute hellgelbe Erweichungsherde, die er jedoch
nicht auf den Ausfall an arteriellem Blut zuriickfiihrte, da er die Herde auch
in einem Lappen zu Gesicht bekam, dessen zufithrender Ast nicht verschlossen
war.

Die Versuche von Btz bedeuteten insoferne einen Fortschritt, als er zeigte,
dafl bei Hunden die Unterbindung der Arteria hepatica unmittelbar am Ur-
sprung aus der Coeliaca vollig unschidlich sei, wihrend bei Unterbindung nach
dem Abgang der Arteria pancreatico-duodenalis etwa 24 Stunden spéter
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vereinzelte Blutergiisse und nach 48 Stunden mehr oder weniger fettige De-
generation in der Leber auftreten.

CorNgEM und LiTTeEN stellten zum ersten Male fest, dali es unweigerlich zur Total-
nekrose der Leber kommt, wenn die ganze arterielle Zufuhr zur Leber gesperrt wird, daB
eine isolierte Lappennekrose sich ausbildet bei Ligatur des zufiihrenden Astes.

Die Versuche BARDENHEUERs an Hunden ergaben Tod der Versuchstiere, wihrend
die Unterbindung zunéchst vertragen wurde.

Auch ArrHAUD und BUTTE sahen ihre Versuchshunde die Ligatur nicht iiberleben,
wenn sie die Arteria hepatica nach Abgabe der Arteria gastro-epiploica dextra unterbanden,
andernfalls kam eine Kollateralbahn zustande und die Tiere blieben am Leben.

Erneute Versuche LirTeNs ergaben eine Lebensdauer von héchstens drei Tagen nach
der Operation, die Sektion der zugrunde gegangenen Tiere ergab entweder Totalnekrose
der Leber, oder Nekrose einzelner Lappen.

Im Gegensatz dazu gibt Pick an, dal er bei Kaninchen, die er 24 Stunden nach der
Unterbindung der Leberarterie tétete, keine Folgen an der Leber gesehen habe (auBer
streifigen Parenchymblutungen).

De Dominicis sah Hunde nach Unterbindung der Leberarterie am Leben bleiben und
fand, als er sie totete sowohl die Funktion als die histologische Beschaffenheit der Leber
vollkommen unveréndert.

MasseNy und Pawrow unterbanden unter Beriicksichtigung der h#ufigen Variationen
der GefiaBe an Hunden nach Anlegung einer Eckschen Fistel noch die Leberarterie um das
Organ ganz zu andmisjeren und sahen eine ,,Gangraena humida® des ganzen Organs ein-
treten.

Jansox fand nach Unterbindung der Leberarterie bei Hunden keine Verinderungen
am Leberparenchym infolge der vielen Anastomosen. Auch vom Kaninchen wurde die
Unterbindung gut vertragen, wenn es auch hier zu herdférmiger Nekrose kam, die sich
zu zystischen oder zirrhotischen Herden umwandelten.

Dovox et Durour sperrten bei Kaninchen und Hunden durch Unterbindung der
Leberarterie und der Kollateralen die gesamte arterielle Zufuhr was regelm#Big Leber-
nekrose und den Tod der Tiere innerhalb 17—24 Stunden zur Folge hatte, wihrend die
Versuchsergebnisse wechselnd waren, wenn nur der Stamm der Arteria hepatica unter-
bunden wurde.

Auch DUusaRIER und CASTATGNE sahen von 13 Hunden 10 mit Lebernekrose nach Unter-

bindung der Arteria hepatica und der Kollateralen zugrunde gehen, wihrend drei iiber-
lebten und keine Verdnderung der Leber zeigten. Fir die Nekrose machen sie eine alte
in den Gallenwegen aufsteigende Infektion mit verantwortlich.
. ErHARDT erzielte ein ganz eindeutiges Ergebnis, er sah nach Unterbindung aller arteriellen
Aste im Ligamentum hepato-duodenale bei Katzen stets Totalnekrose der Leber, bei
Ligatur einzelner Aste Nekrose der zugehorigen Leberbezirke. Injektionsversuche der
Arteriae phrenicae ergaben die véllige Unzulanglichkeit dieser Gefifle, die Arteria hepa-
tica zu ersetzen.

TiscHNER wiederum kam an Kaninchen zu wechselndem Ergebnis und nimmt an,
daB auf die Unterbindung der Leberarterie nicht notwendig Nekrose der Leber erfolgen
miisse.

Erst HaBEreErR konnte 1905 den gordischen Knoten auf Grund ausfiihrlicher experi-
menteller Untersuchungen durchschlagen und die nach ihm angestellten Unterbindungs-
versuche von BAINBRIDGES und LEATHES, BETAGH, NICOLETTI, STECKELMACHER, ALFRED
Nararg, KirscHBAUM kamen von einzelnen Abweichungen abgesehen zum selben Ergeb-
nis, nur WHIPPLE sah bei Hunden keine Folgen der Arterienunterbindung (arbeitete aber
offenbar in Unkenntnis der Literatur).

HaBERER experimentierte an Hunden, Katzen und Kaninchen und stellte in einer
Reihe von SchluBsitzen die Ergebnisse seiner Versuche zusammen, die wegen der grund-
sitzlichen Wichtigkeit die wiedergegeben werden sollen:

Die Unterbindung des Hauptstammes der Arteria hepatica communis
wird von den Versuchstieren vertragen, da sich in rascher Zeit geniigend kolla-
terale Bahnen eréffnen.

Die Unterbindung der Arterie nach Abgabe der Arteria gastroduodenalis
wird von den Tieren wohl zumeist auch vertragen, da die Arteria gastrica dextra
meist- so rasch den Kollateralkreislauf eroffnet, daB stédrkere Zirkulations-
storungen in der Regel ausbleiben. Immerhin deckt sich damit das mikro-
skopische Bild insoferne nicht immer, als Félle vorkommen konnen, in denen
mikroskopisch Nekrosen nachgewiesen werden.
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Die plotzliche Unterbrechung des Blutstromes in der Arteria hepatica durch
Unterbindung der Arterie jenseits des Abganges der Arteria gastrica dextra
gelingt wohl in einer Anzahl von Féllen, wird aber haufig durch Anomalien
der Arterie vereitelt. Es ist daher notwendig, auBler dieser Unterbindung
noch die der Arteria hepatica communis nahe ihrem Ursprung und gegebenen-
falls auch noch die Unterbindung der Arteria gastro-duodenalis folgen zu lassen.
Wenn man auf diese Weise plotzlich die Zirkulation in der Vena hepatica auf-
hebt, so kommt es in der Regel zu mehr oder minder ausgedehnter ja sogar
zu Totalnekrose der Leber. Ein Teil der Tiere aber iiberlebt den Eingriff, und
man findet dann mehr oder minder reichliche Arterienstémmchen, die von den
Zwerchfellarterien in die Leber treten. Die Unterbindung eines einzigen Astes
der Arteria hepatica propria wird von Hunden und Katzen nahezu ausnahms-
los vertragen, bei Kaninchen fiihrt sie in der Regel zur Totalnekrose des
betreffenden Leberabschnittes, welche den Tod der Versuchstiere zur Folge hat,
wenn der nekrotische Teil durch Verwachsungen von der iibrigen Bauchhshle
nicht abgekapselt wird. Im anderen Fall iiberleben die Tiere.

Die Ausschaltung der Leberarterie in mehreren Sitzungen hat bei dem
betreffenden Versuchstier keinerlei Schédigung der Leber zur Folge gehabt.

Gesichert wurden die Versuchsergebnisse durch genaue Uberpriifung mittels
Einspritzung von TrrcEMANNscher Masse in die zufilhrenden Arterien, so daf3
die vollige Absperrung vom arteriellen BlutzufluB bei der Sektion sicher gestellt
werden konnte.

Die Untersuchungen von CosENTINO, CHANDLER galten der Frage der tempo-
raren Ischdmie der Leber. CosENTINO stellte fest, dafi die Abklemmung der
Leberarterie bei Kaninchen und Hunden bis zu einer halben Stunde ohne schid-
liche Folgen verlief. CHANDLER sah an Eckfistelhunden an den Leberzellen
nach 3 stiindiger Unterbindung der Leberarterie nur geringe zentrale Lappchen-
verfettung, nach 12 Stunden Unterbindung deutliche zentrale Verfettung,
geringe Léppchenatrophie jedoch keine Nekrose.

Die HaBrrERschen Untersuchungen haben also eindeutig bewiesen, daB
bei all den Untersuchern, die zu anderen Ergebnissen kamen, als er, entweder
die Fragestellung oder die Versuchstechnik unrichtig war. Die Antwort auf
die Frage, was folgt auf die Unterbindung der Leberarterie muBl notwendig
zu verschiedenen Antworten fiihren, je nach dem Ort, an dem die Arterie unter-
bunden wurde — man bedenke auch die zahlreichen Variationen des Gefifes
(BupbpE, Do R10-BraNCO), je nach der Ausbildung der arteriellen Seitenbahnen,
je nach der Art des Versuchstiers. Stellt man jedoch die Frage, welche Folge
hat die Sperrung des arteriellen Zuflusses fiir die Leber, so heifit die Antwort
eindeutig: Rascher Tod des Versuchstieres, Totalnekrose der Leber.

Damit fand auch die Frage, die sich des 6fteren in dem &lteren Schrifttum
findet, ob namlich die Pfortader die Leberarterie ersetzen kann, wie dies um-
gekehrt der Fall ist, ihre endgiiltige Erledigung. Wohl ist es moglich, dafl die
kleinkalibrige Leberarterie die Pfortaderfunktion mitiibernimmt, aber niemals
kann das Pfortaderblut, dem es ja an Sauerstoff fehlt, das Leben der Leber und
damit des Individuums aufrecht erhalten. Dies ist nach Verschlufl der Leberarterie
nur dann moglich, wenn auf kollateralem Wege geniigend arterielles, sauer-
stoffhaltiges Blut der Leber zugefithrt werden kann.

b) Folgen des Leberarterienverschlusses beim Menschen.

Auch tiber die Unterbindung der Leberarterie beim Menschen sind eine ganze
Reihe von Veroffentlichungen vorhanden, die die am Tier gemachten Beobach-
tungen weitgehend bestdtigen (SociN, SPRENGEL, Paracro-Ranam, 4 Fille,

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 8
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Kenr, Bakss, Gumsf und HERRENSCHMIDT, ALBERT NARATH, HABERER,
ArLesaNDri, TurrieR, Krose, WENDEL, WILMS, BERTRAM).

Es ist selbstverstindlich, dal nicht nur operative Eingriffe sondern auch
Thrombosen und Embolien (Cuiarr) die gleichen Folgen fiir die Leber haben
kénnen.

Es sei hier kurz iiber eine derartige eigene Beobachtung berichtet (S. 748/25
Hamburg, 30jahr. W.) Abb. 11.

Aus der Krankengeschichte, die ich der Liebenswiirdigkeit von Herrn Kollegen
OEHLECKER verdanke, geht hervor, daf bei der 30jéhrigen Kranken nach dem zweiten
Anfall eine Cholezystektomie aus-
gefithrt wurde, bei der eine stark
steingefiillte verdickte und verwach-
sene (tallenblase entfernt wurde. Die
mikroskopische Untersuchung der
Blase ergab eine chronische Chole-
zystitis mit Narbenbildung und star-
ken Wandverdickungen. Bei der
Operation hatte die Arteria cystica
stark, ebenso kleinere Gefale unver-
haltnismafBig stark geblutet. Nach
14 Tagen trat bei Entfernung des
T-Rohres eine Blutung auf ebenso
beim Verbandwechsel nach weiteren
6 Tagen, die sich durch Tamponade
stillen lieBen. Bei einem erneuten Ver-
bandwechsel 5 Tage spater schwere
Blutung, die eine Revision der Wunde
mit Unterbindung der GefaBe darun-
ter eines Leberarterienastes notwen-
dig machte (Dr. Corwnius). Nach
2 Tagen trat unter betrachtlicher
Temperatursteigerung der Exitus ein.
Die Sektion ergab: Allgemeine
hochgradige Andmie. VerschluB3 eines
Hauptastes der rechten Leberarterie
mit andmischer Nekrose eines grofien
Teiles des rechten Leberlappens. All-
gemeiner Ikterus. Zeichen vorgenom-
mener Cholezystektomie.
Im rechten Leberlappen finden

sich zahlreiche meist keilférmig ge-

Abb. 11. Frische Nekrose der vorderen Leber nach 5113 = 2 P
Unterbindung eines Leberastes. staltete gelbrétlich gefarbte Bezirke,
daneben auch solche von mehr wei3-

gelblicher Farbe, die nach der Um-
gebung scharf abgegrenzt sind. Zum Teil sind die Herde fest, z. T. aber auch erweicht.
Ein grofier Teil des rechten Lappens ist gleichm#Big gelblich gefarbt, scharf abgegrenzt
gegeniiber dem erhaltenen Lebergewebe, diesem gegeniiber von festerer Konsistenz. Die
scharfe Grenze kommt in Abb. 11 zum Ausdruck.

Histologisch ergibt sich bei der Untersuchung der Grenze des anamischen Bezirkes,
daB die Leberzellen und das Stiitzgeriist auf weite Strecken hin so gut wie vollig kernlos
sind. In einzelnen Leberzellen sind noch ganz matt und blaB gefirbte Kerne zu erkennen,
ebenso wie hie und da noch die Kerne einer Kapillarendothelie, oder einer KuprFrERschen
Sternzelle schwache Farbung aufweist. Auffallend stark hat sich der Leukozytenwall
in der Umgebung der Nekrose bereits entwickelt, wie es auch schon stellenweise zu einer
Hinwanderung der Leukozyten in die nekrotischen Bezirke gekommen ist. Wahrend die
Aste der Leberarterie leer sind, zeigen die der Pfortader Stase z. T. auch ganz frische Throm-
benbildungen. Am ausgedehntesten und vollkommensten ist die Nekrose in der Gegend
der Kapsel, wo z. T. bereits eine vollige Strukturlosigkeit eingetreten ist. Auch hier fallt
wieder auf, dafB die Infarktbildung im ganzen nicht so gleichmiBig ausgebreitet ist wie
z. B. in einem Milz- oder Niereninfarkt, sondern zungenférmige Ausliufer ja sogar Inseln
noch erhaltenen Lebergewebes innerhalb des ganz nekrotischen Gewebes liegen konnen.

Der beobachtete Fall zeigt also, daB schon innerhalb zweimal 24 Stunden
eine ausgedehnte Nekrose der Leber sich ausbilden kann, insbesondere in Fillen
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wie dem vorliegenden, in denen eine allgemeine Blutarmut sowie eine Herz-
schwiche d. h. also verminderter Druck in der Arteria hepatica bestand.

Aus allen Beobachtungen des Schrifttums geht hervor, daB der Verschluf3
der Leberarterie beim Menschen, auBler wenn er am Hauptstamme der Arteria
hepatica communis gelegen ist, fiir die Erndhrung der Leber groBe Gefahren
bedeutet. Es ist also verstandlich, da von chirurgischer Seite nicht nur genaue
Richtlinien gegeben werden, sondern auch Versuche gemacht wurden, die
verderbliche Folgen der Unterbindung der Leberarterie zu verhindern.

HaBERER und NARATH haben solche Richtlinien aufgestellt die miteinander
tibereinstimmen und folgendes besagen:

Die Unterbindung der Arteria hepatica communis ist fir den Menschen unbedenklich,
wenn wenigstens eine der Seitenbahnen unverletzt ‘ist.

Die Unterbindung der Arteria hepatica propria vor Abgabe der Arteria gastrica dextra
ist nur im Notfall gestattet, da kleine Lebernekrosen als Folge beobachtet sind.

Die Unterbindung einer gesunden Arteria hepatica propria jenseits der Abgabe der
Arteria gastrica dextra fihrt zu mehr oder weniger hochgradigen, gelegentlich zur Total-
nekrose der Leber. Ist die Arterie jedoch schwer erkrankt, oder findet sich ein peripheres
Aneurysma, so kann sie dennoch unterbunden werden (Kollateralkreislauf schon ausge-
bildet). Bei Varietidten der Leberarterie, starker natiirlicher Ausbildung der Kollateralen
kann unter Umsténden die Unterbindung an beliebigen Stellen der Leberarterie ohne
schédliche Folgen bleiben.

Zur Vermeidung der schédlichen Folgen der Unterbindung der Leberarterie hat NARATH
die Verbindung einer benachbarten oder der Leberarterie selbst mit der Pfortader an Hunden
ausgefithrt und konnte zeigen, dal die Erhaltung des Lebergewebes durch diese arterio-
venose Anastomose unter ausschlieflicher Zufuhr arteriellen Blutes mit dem Blute der
Pfortader gemischt maoglich ist.

¢) Der artérielle andmische Infarkt der Leber.

Der anémische Infarkt der Leber ist ebenso wie die groBen andmischen
Nekrosen ein recht seltenes Ereignis. GroBere Infarktbildungen kommen am
héaufigsten vor als Folge von Leberzerreilungen, oder in Lebzrn, die von zahl-
reichen Krebsmetastasen durchsetzt sind (KAUFMANN), bei denen es zur
Kontinuitdtstrennung und Thrombose von Leberarterien kommt. Fiir die
mittleren und kleinen andmischen Leberinfarkte kommt als Ursache die Embolie
von Leberarteriendsten in Frage. Die Embolie stammen meist von Endo-
karditiden her, aber auch Embolien von thrombosierten atheromatésen Ge-
schwiiren der Aorta sind beobachtet (CYRIL-OGLE). Auch nach Operationen
am Netz, mit Unterbindung von NetzgefiBen wurden embolische andmische
Infarkte der Leber gesehen (FRIEDRICH, HOFFMANN, STHAMER). Auch Infarkte
als Folge von Erkrankungen der Leberarterie und ihrer Aste (RUCZYNSKT —
Endarteriitis, VERSE — Periarteriitis nodosa) kommen gelegentlich vor. Uber
Infarktbildungen nach Lebertraumen sind wir durch die Beobachtungen von
Lazarvus-Barrow, ORrTH, HEILE, KAUFMANN, CHTARI, WAKASUGI, BALDWIN,
GRUBER, DIETRICH, orientiert. Sehr charakteristisch ist der Fall WARASUGISs,
der nach einer Stichverletzung der Leber mit einem Tranchiermesser einen von
der Spitze des Stichkanals ausgehenden zapfenformigen fingerdicken nekro-
tischen Herd sah, und am Ausgangspunkt den zerschnittenen Ast der Arterie
thrombosiert vorfand.

Ein genau untersuchter Fall von Leberzerreifung mag als Beispiel dienen
(S. 582/21, Sammlungspraparat BARMBECK, Prof. FAHR).

Ein 11jahriges Kind wird nach Uberfahren mit der Diagnose innere Verletzung ein-
geliefert und sofort nach Eintreffen laparotomiert. Es findet sich in der Leberkuppe rechts
eine tiefreichende Verletzung mit zerfetzten Réndern, die mit Jodoformgaze tamponiert
wird. In der Bauchhohle Blut. Tod nach etwa 30 Stunden.

Bei der Sektion findet sich nach Entfernung der Tamponade im rechten Lappen der
Leber eine ausgedehnte kinderfaustgroBle ZerreiBung mit unregelmiBigen zackigen Réndern
von schmutzig gelblicher Farbe. Die Randbezirke dieses Risses zeigen z. T. Blutungen,

8*
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daneben aber auch insbesondere nach der Oberfliche der Leber zu, keilférmige oder unregel-
mibig gestaltete, scharf abgegrenzte gelbe Bezirke, mit schmaler hamorrhagischer Randzone,
an deren Basis thrombosierte Gefdlle zu erkennen sind. AuBlerdem zeigt die Leber an ver-
schiedenen Stellen der Ober- und Unterfliche auch entfernt von der Zerreiung unregel-
méBige Blutungen unter der Leberkapsel, die bis zu mehreren Millimeter in die Tiefe
reichen.

Mikroskopisch finden sich die verschiedensten Kreislaufstérungen am Rand der
Zerreiflung. Unmittelbar an der Zerreiungsstelle eine himorrhagische Nekrose, z. T. ge-
ronnenes Blut. Die keilformigen Herde zeigen die verschiedensten Grade des Zellunter-
ganges bis zu vollkommener Kernlosigkeit von Leberzellen und Bindegewebsgeriist. In
den Randzonen sind die Zentralvenen und Kapillaren stark erweitert, die Leberzellbalken
verschmaélert. Nicht iiberall sind im infarzierten Gebiet auch schon die Bindegewebskerne
und GefiBwande nekrotisch. An einzelnen Stellen schon reichliche Leukozytenauswande-
rung aus den Geféflen in das nekrotische Gebiet.

Bei den embolischen Infarkten der Leber handelt es sich um ganz scharf
begrenzte unregelmiBig geformte gelbe oder gelbrotliche gefarbte Herde, die
héufig eine hyperdmische Randzone zeigen. Auch hier mag das genaue Bild
an einem eigenen Fall skizziert werden, der insoferne eine Besonderheit darstellt,
als es sich um paradoxe Embolie der ganzen Arteria hepatica propria handelte.

Die zusammengefalte Sektionsdiagnose (S. 617/22 Basel) lautete:

Fulminante Embolie der Hauptiste der Pulmonalarterie (wahrschein-
lich rezidivierende Embolie) aus Thromben beider Femoralvenen, der
Venae iliacae und unterem Teil der Hohlvene, sowie der Beckenvenen.
Offenes Foramen ovale. Paradoxe Embolien in beiden Arteriae renales und
lienalis mit ausgedehnten andmischen Infarkten, gleichzeitige totale Em-
bolisation der Arteria hepatica mit Infarkt im unteren Teil des rechten
Leberlappens. Paradoxe Embolie der linken Arteria femoralis. Subchro-
nische trockene rechtsseitige Pleuritis iiber dem TUnterlappen. Starke
chronische eitrig-schleimige Bronchitis. Ausgedehnter Kollapsherd im
rechten Unterlappen der Lunge, Hyperiamie der iibrigen Lungenteile.

Die Leber war von mittlerer Gro8e (1700 g), besaB eine glatte Oberfliche, welche im
Bereich des unteren Endes des rechten Lappens einen bldulichroten Farbenton aufweist.
Ein Schnitt durch diese Gegend 1aBt einen etwa kleinhandtellergroBen unregelmiBig be-
grenzten Herd erkennen, von buntem teilweise mehr gelbem, teilweise dunkelrotem Farben-
ton. Das tibrige Lebergewebe zeigt eine feine aber noch deutliche Lappchenzeichnung. Das
Gewebe ist etwas trilb, im ganzen von brauner Farbe. In dem Stamm und den grofien
Asten der Leberarterie findet sich in zahlreichen Zweigen Blutpfropfe. Die Gallenblase
enthélt reichlich dunkelgefarbte ziemlich diinnfliissivse Galle. Ihre Schleimhaut zeigt in-
takte netzformige Zeichnung.

Die mikroskopische Untersuchung des Stammes der Leberarterie mit dem Thrombus
ergibt, dall der Blutpfropf das ganze Arterienlumen verschlieft und aus embolischen und
autochthonen Thrombusanteilen zusammengesetzt ist.

Das histologische Bild des Infarktes selbst ergibt eine Nekrose des
ganzen Leberparenchyms und des Stiitzgeriistes. Ein auferordentlich wech-
selndes Bild kommt dadurch zustande, dafl manche Bezirke des Infarktes
lediglich die einfache Nekrose aufweisen, wahrend andere himorrhagisch durch-
setzt sind. Auch in diesen liegt eine vollige Nekrose des Lebergewebes vor.
Innerhalb des Infarktes finden sich Gebiete in denen Leukozytenanhdufungen
darauf hinweisen, dafl hier einmal eine Grenze des Herdes war, die dann iiber-
schritten wurde. Ein auBerordentlich wechselndes Bild zeigen die Randteile
des Infarktes (s. Abb. 12). Hier finden sich noch Auslidufer des Infarktes mit
vollstdndiger Nekrose, oder mit fast volliger Kernlosigkeit der Zellen eingelagert
in erhaltenes Lebergewebe. Die Kapillaren des erhaltenen Lebergewebes sind
teilweise erweitert, vollgepfropft mit roten Blutkérperchen, die Leberzellbalken
atrophisch. Daneben finden sich auch mehr oder weniger ausgedehnte Blu-
tungen, in einzelnen Stellen sogar flichenhafte hamorrhagische Infarzierungen
mit volliger Nekrose des Lebergewebes. In der Peripherie der nekrotischen
Bezirke sind reichlich Leukozyten ausgetreten, die stellenweise auch schon in
das Nekrosegebiet eingewandert sind. In der weiteren Umgebung zeigt die
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Leber geringe fleckige Stauung, aber noch gute Firbung der Kerne, vielleicht
geringe Atrophie der Zellbalken.

Die histologische Beschreibung dieses Falles stimmt ganz mit der iiberein
wie sie von anderen Forschern (KrRETz, VErsf, BarLpwin, RuczyNskI, CYRIL-
OgLE, CHIARI) gegeben wird. Wihrend es sich in dem selbstbeobachteten Herde
um einen ziemlich frischen anfimischen Infarkt handelt, konnten BENEKE,
HErLg, GRUBER, BALpwiN, RUCZYNSKI auch spitere Stadien beobachten.

GRUBER sah bei einem etwa 8 Tage alten Infarkt Bestiubungen der Leber-
zellen mit Kalk, HEILE an der Grenze zum gesunden Gewebe Gallengangs-
wucherung, Riesenepithelien, regeneratorische Hypertrophie von Leberzellen.
Im Bewekeschen Falle waren neben Gallengangswucherungen Bindegewebs-
neubildung vorhanden, ebenso bei Ruczynski. KAUrMANN konnte bei einem
posttraumatischen Leberinfarkt narbig fibrose Umwandlung eines gréSeren
Lebergebietes (sicherlich ein &duBlerst seltenes Vorkommnis) beobachten. Die
Zahl solcher andmischer Infarkte der Leber kann im Einzelfall recht betricht-
lich sein. BALDWIN fand bei einem 39jihrigen Mann 20—30 Infarkte, meist
von Keilform mit roter Randzone die je 4—5 Lippchen umfaBten.

Eine genaue Schilderung der Entwicklung einer Lebernekrose nach Unter-
bindung der Leberarterie gibt NARATH zur Aufklirung der zeitlichen Entwick-
lung des Infarktes der Leber. Schon nach emer halben Stunde beginnen an den
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zentroazindren Zellen Quellungsvorginge, die Zellgrenzen erscheinen ver-
waschen, die Kerne sind noch gut farbbar. Die triitbe Schwellung geht langsam
tiber die intermedidre Zone auf die Peripherie des Léappchens iiber. Hat die
Verdnderung die periphere Léappchenzone erreicht, dann werden schon die
ersten Kernschidigungen sichtbar, ihre Farbbarkeit schwindet, die Chroma-
tinstruktur wird undeutlich, die Kerne sind blasser als die peripher gelegenen.
Allméhlich beginnt dann im Léppcheninnern die Zellauflssung. - Die blassen
Kerne werdenr unzelig, zerfallen, die Zellwand reift, und es tritt ein zelliger
Detritus auf — zentrale Nekrose —. Auch diese ergreift das ganze Lappchen
bzw. ganze Léappchengruppen. Erst spiter kommt es zu Verinderungen an
Gefallen und Gallenwegen. Auch wenn die Nekrosen schon in voller Entwick-
lung sind, kann das periportale Gewebe.noch vollig unversehrt sein. Erst bei
vorgeschrittener Nekrose des Parenchyms stirbt auch das Stiitzgeriist ab.

In der Form der andmischen Infarkte der Leber besteht ein auffallender
Unterschied gegeniiber den andmischen Infarkten z. B. der Milz und der Niere
mit ihrer regelméfligen Keilform, deren Spitze dem verschlossenen Gefall ent-
spricht, deren Basis dem Hilus abgewandt an der Oberfliche des Organs liegt.
Die Leberinfarkte konnen dagegen ganz andere Formen haben. Sie kénnen
parallel der Oberflache liegen, kénnen noch erhaltenes Lebergewebe einschlief3en,
ohne dafl Form und Lage immer in direkte Beziehung zu dem verstopften Ast
der Arterie zu bringen wiren. Zweifellos hiangt diese Tatsache mit der Be-
sonderheit der Blutversorgung, der Anordnung der .intrahepatischen Seiten-
bahnen zusammen, tiber die wir durch die Untersuchungen von MARTENS und
SecaLL Bescheid wissen. Meist fithrt die Verstopfung kleinster Arteriendste
infolge Kollateralenbildung iiberhaupt nicht zur Infarktbildung, sondern nur bei
darniederliegendem Kreislauf oder bei schweren Stauungszustdnden, wie aus zahl-
reichen Beobachtungen z. B. Cyrin-Ocre, BarpwiN, einwandfrei hervorgeht.

Die Untersuchungen von MARTENS ergaben, daf} rechter und linker Ast der
Leberarterie meist zwei vollig voneinander getrennte Gefafbdume darstellen,
deren feinste Astchen mit den GefaBen des Leberiiberzugs in Verbindung treten.
In einem gewissen Prozentsatz miissen die Aste der Arteria hepatica propria als
funktionelle Endarterien betrachtet werden. Anastomosen zwischen den beiden
Leberarteriendsten konnen entweder intrahepatisch verlaufen, oder durch die
KapselgefaBe vermittelt werden. In einem Teil der Fille sah MARTENS sogar
méchtige GefdBarkaden in Hilusndhe den rechten mit dem linken Ast verbinden,
die unter giinstigen Umstdnden imstande wiren, die Folgen des Verschlusses
eines Leberarterienastes zu verhindern.

Also auch hier gelten im groflen und ganzen die Sétze, wie wir sie fiir den
VerschluB3 der Pfortader und ihrer Aste ausgesprochen haben. Stets ist der
einzelne Fall zu untersuchen, nicht nur auf die ortlichen Verhédltnisse, sondern
auch auf die Kollateralen und die allgemeinen Kreislaufverhéltnisse mull Riick-
sicht genommen werden. Denn in vielen Fillen, z. B. den traumatischen
Infarktbildungen, treten ja komplizierend auch noch Durchtrennung und Ver-
schluB von Pfortader- und Lebervenenisten hinzu (OErTEL, RISEL).

C. Blutung.

Die haufigste Ursache von gréBeren Leberblutungen sind Gewalteinwirkungen,
die die Leber treffen, seien es perforierende (SchuB3-Hieb-Stich) oder subkutane
Kontinuitatstrennungen. Je nach ihrer Lage kann man diese Blutungen ein-
teilen in subkapsuldre oder intrahepatische, zentrale Hématome.

Die subkapsuldren Hématome stellen Ablosungen der GLissoNschen
Kapsel dar, die infolge der Zerreilung der kleinen GrissoNschen Kapsel und
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Leberparenchym verbindenden BlutgefiBle entstehen. Sie spielen vor allem
in der Pathologie des Frith- und Neugeborenen eine groBere Rolle, wo sie ent-
weder zufillig bei der Sektion gefunden werden, oder durch Platzen zur téd-
lichen Blutung in die Bauchhoéhle fithren, kommen aber gelegentlich auch bei
schwersten Stauungszustdnden vor. Das Schrifttum kennt eine ganze Reihe
solcher todlicher Kapselrisse infolge Blutung beim Neugeborenen, insbesondere
haben sich die gerichtlichen Mediziner mit dem Befund beschiftigen miissen.

Der erste Beschreiber — KiwiscE — bezeichnet sie als ,,Unterleibsapo-
plexien der Neugeborenen‘ und berichtet iiber 2 Fille von tédlicher ZerreiBung.
Er will fiir die Entstehung einen Uberdruck im Herzen infolge zu friiher Ab-
nabelung verantwortlich machen.

Viel erortert wurde die Frage, ob die spontane Geburt ohne Kunsthilfe
schon zu Leberblutungen fithren kann. Brrcu-HirscHFELD der unter 410 Neu-
geborenensektionen 14 mal subkapsuldre Leberhdmatome — darunter 4 ge-
platzte — fand, nimmt als sicher an, daB es bei verlingerter Austreibungs-
periode und MiBverhéltnis zwischen Weite des Geburtskanals und GréBe des
Kindes durch Druck des Rippenbogens auf die Leber zu Quetschungen und
Blutungen kommen kann, auch KRrATTE glaubt diesen Entstehungsmodus
durch einen Fall stiitzen zu konnen. Ebenso halten GEILL und EULENBERG
diesen Weg der Entstehung fiir moglich, wihrend DrrrricHE und WALZ vorher
sicher ausgeschlossen wissen wollen, dafl das Kind post partum irgend einem
Trauma ausgesetzt war. Ja Pincus halt iiberhaupt die Leberverletzung bei
spontaner Geburt fiir ausgeschlossen.

Ferner soll die asphyktische Blutstauung solche subkapsuliren Leberhima-
tome verursachen kénnen (B. S. ScavrrzE, FORSTER, WEBER, MERKEL, STRASS-
MANN, BuroN, Lubpwia). Wihrend die obengenannten die rein mechanische
Wirkung des Stauungsdruckes verantwortlich machen, zieht FAur zur Er-
klérung einen anderen mit der Asphyxie in Zusammenhang stehenden Umstand
heran, die chemische Beschaffenheit des Blutes bei der Asphyxie. Durch die
Kohlenséureiiberladung kommt es zur Schidigung der GefiBwinde selbst. Wenn
die Blutungen gerade unter der Leberkapsel so grofie Ausdehnung annehmen
kénnen (und es nicht nur zu Ekchymosen kommt) liegt dies an der morpho-
logischen Beschaffenheit der Leberkapsel. Diese ist beim Fét und Neugeborenen
nur ganz lose mit dem Leberparenchym verbunden, da die Kapsel selbst in
diesemn Alter &ullerst blutreich ist.

Sehr umstritten ist die Frage, ob ScHULTZEsche Schwingungen beim Neugeborenen
zu, Leberverletzungen fithren kénnen. WiInTER, KORBER, KOFFER, HENGGE, AHLFELD,
Kremy und GEmLL (Warz laBt die Entscheidung offen) sprechen sich fiir diese Méglichkeit
aus, die vor allem B. S. SCHULTZE aber auch KEILMANN, STRASSMANN, K'STNER, DOUARRE
bestreiten.

DaB die Kunsthilfe bei Geburten, insbesondere die Extraktion in SteiBlage, zu Ver-
letzungen der inneren Organe, auch der Leber fithren konnen, ist allgemein anerkannt. Auch
die Wendung wird als &tiologisches Moment angeschuldigt (Warz, EULENBERG, KRATTER),
ebenso die Sturzgeburt durch Zerrung der Nabelschnur (STrRAsSMAN, EULENBERG, GEILL,
v. HorrmaN, doch wird die letztere Moglichkeit von andern abgelehnt.

Postmortale Traumen kénnen selbstverstindlich zu Leberblutungen fithren (Prvcus,
BirryeERr, KOHLER, MERNER, LINDNER, STRASSMANN, KRATTER).

Die zentrale ,,Leberapoplexie”, wie EDLER die im Innern der Leber ge-
legenen Blutungen und Zertrimmerungsherde der Leber genannt hat, sind
die Folge von Traumen, die zu Leberzerreilungen im Innern der Leber fiihren.
WiLms hat auch deshalb anstatt der Bezeichnung ,,Leberapoplexie’ die der
»zentralen Ruptur® eingefithrt, die auch Brocr, Horm, BAUER iibernommen
haben. Die zentralen Leberrupturen diirften bei den Traumen der Leber zu
besprechen sein.
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In seltenen Fallen kann die intrahepatische Zerreilung eines Leberarterien-
aneurysmas zu einer Blutung in die Leber filhren (STERNBERG).

Neben den genannten mechanischen Einflissen kommen vor allem auch
infektiose und toxische Ursachen fiir die Entstehung von Leberblutungen in
Frage, und zwar nicht nur beim Kinde, sondern auch beim Erwachsenen. Es
sind dies die Syphilis (DEvie und Bfrier), Typhus abdominalis (eigene
Beobachtung) septische Erkrankungen (auch der Mutter, die beim Kind
zu groBen subkapsuliren Hamatomen der Leber fihrten (BoNNAIRE und
DuranTE), von Vergiftungen di