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1. Millbildungen der Leber. 
Von 

Robert Hanser-Ludwigshafen a. Rh. 

Mit 24 Abbildungen. 

Bei oberflachlicher Uberlegung will es so scheinen. als ob die Erkennung 
einer MiBbildung Schwierigkeiten nicht bereiten konne. Begriffsbestimmungen, 
wie wir sie hervorragenden Vertretern der MiBbildungslehre verdanken, unter
stiitzen eine derartige Behauptung. Nach MARCHAND sind MiBbildungen alle 
diejenigen Abweichungen von der normalen Bildung des Organismus, welche sich 
in ihrer Entstehung auf eine Starung der ersten Bildung zurUckfiihren lassen 
(Bildungsfehler, vitia primae formationis). Zur Beurteilung einer MiBbildung 
bleibt mithin Voraussetzung, daB wir die Norm, d. h. die normale anatomische 
Bescha£fenheit 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 MiBbildung Schwierig
keiten anscheinend nicht begegnen. 

Dnd doch bleiben Falle, 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 Veranderung des morphotischen 
Zustandes eines oder mehrerer Organe, oder Organsysteme, oder des ganzen 
Korpers, welche auBerhalb der Variationsbreite der Art gelegen ist". Es bleibt 
also fUr zahlreiche Falle 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. SCHWALBE); die 
GroBe der Variationsbreite kann allein erfahrungsgemaB festgestellt werden. 
1st die Abweichung von der normalen Bildung eine geringfiigige, so wahlt man 
im allgemeinen die Bezeichnung Anomalie. Diese wiederum von der MiB
bildung abzugrenzen, bleibt bis zu einem gewissen Grade dem individuellen 
Ermessen oder dem Sprachgebrauche iiberlassen. Mit der Bezeichnung: MiB
bildung p£legt man den Begriff der auBeren Entstellung und einer Starung 
der Funktion zu verbinden (MARCHAND). Es handelt sich also um Ubergange. 
E. SCHWALBE sagt daher mit Recht: "Eine ganz scharfe Abgrenzung der MiB
bildung gegeniiber dem Normalen ist nicht moglich, weil diese Abgrenzung 
auch in der Natur fehlt." Fiir manche Beobachtungen sehen wir uns sogar vor 
die Tatsache gestelIt, daB eine scharfe Trennung zwischen MiBbildungen und 
fetalen Erkrankungen nicht immer durchfiihrbar ist (MARCHAND). Doch bleibt 
dies letzten Endes nur eine Frage, die uns unter entstehungsgeschichtlichen 
Gesichtspunkten angeht. Fiihrt namlich eine fetale Krankheit zu einer bleiben
den Anomalie der Form einzelner Organe oder Korperteile, so ruft sie eben eine 
MiBbildung hervor. Diese allerdings ist ein Dauerzustand, die Krankheit 
dagegen ein Vorgang. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/l. 1 



2 ROBERT HANSER: MiBbildungen der Leber. 

Alle weiteren Gesichtspunkte, die uns eine allgemeine MiBbildungslehre 
als Grundlage fur die Erforschung einschlagigen Materials gegeben hat, seien 
hier nur angedeutet. Stets werden wir versuchen, die Fragen der Form- und 
ursachlichen Entstehung zu beantworten, stets wird uns beschaftigen, die terato
genetische Terminationsperiode zu bestimmen, d. h. den Zeitpunkt der Ent
wicklung festzulegen, zu dem spatestens die miBbildende Ursache eingewirkt 
haben muB, d. h. also eine geburtswarts gerichtete Abgrenzung vorzunehmen. 

Ubertragen wir nun das Gesagte auf das uns an dieser Stelle angehende 
Organ: Die Leber, so ist ohne weiteres verstandlich, daB wir schleichende 
Ubergange yom normalen Organ zur schweren MiBbildung erwarten durfen. 
Gedenken wir der Tatsache, daB hochgradige LebermiBbildungen 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 MiBgestaltung und der damit verbundenen Funktionsstorung 
in manchen Fallen die Lebensfahigkeit ausschlieBt.Und selbst, wenn dies 
nicht der Fall sein sonte, so ist doch haufig die MiBbildung der Leber nur eine 
Teilerscheinung anderer, den Korper betreffender MiBbildungen, so daB infolge 
einer derartigen Kombination das Leben von vornherein unmoglich geworden 
ist, wenn nicht bereits ein vorzeitiges intrauterines Absterben als Folge der
artiger Veranderungen und Z ustande eingetreten ist. 

Da nun, wie oben gesagt, Entzundung wahrend der Fetalzeit MiBbildung be
dingen kann, andererseits nicht zu bestreiten ist, daB nach der Geburt entstandene 
entzundliche Vorgange ebenfalls zu schweren Formveranderungen fuhren konnen, 
so bleibt die Frage, ob wir eine diesbezugliche Entscheidung treffen konnen. 
Besteht die Formveranderung zur Zeit der Geburt, so handelt es sich urn eine 
MiBbildung; jede spater einsetzende Entstellung des normalen Baues durch 
entzundliche Vorgange hat mit MiBbildung nichts zu tun. Die Schwierigkeit 
der Entscheidung fUr die letztgenannten Falle liegt nun darin, daB wir dem 
schlieBlich erreichten Zustand vielfach nicht mehr ansehen konnen, ob er bereits 
am 'rage der Geburt bestand. Aber auch in Fallen, wo Entzundung, Narben
bildung und dergleichen nicht vorliegt, bestehen oft unuberbruckbare Schwierig
keiten. Wir wissen, daB sich die Leber in Form und GroBe in weitgehender 
Variationsbreite dem Gesamtkorper anpaBt, wir wissen, daB postnatale Ein
flusse zu schwersten Deformierungen Veranlassung geben konnen, Verhalt
nisse, die wir erfahrungsgemaB zum Teil infolge des moglichen Nachweises 
der wirkenden Schadlichkeit ohne weiteres entscheiden konnen. Wir werden 
in derartigen Fallen auch nicht im mindesten vor die Frage gestellt, ob eine 
MiBbildung in Betracht kommen konne. Wenn wir aber auf der anderen Seite 
z. B. einmal eine sonst wohlgeformte, aber uber 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 Tragers im Verhaltnis zur GesamtgroBe des Korpers und 
zu den sonstigen Organen abnorm klein war? Ware nicht denkbar, daB das 
Wachstum dieses Organs bei ausreichender Funktion erst in der Zeit der spateren 
Entwicklung zuruckblieb? Es sei an den Uterus infantilis und ahnliche Hem
mungsbildungen erinnert. Es gibt also auch MiBbildungen, die erst im spateren 
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 fUr manche Falle 
diese Grenze nicht berechtigt; insbesondere dann nicht, wenn wir das fur die 
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spater festzustellende Entwicklungsstorung theoretisch angenommene kausale 
Moment bei der Geburt als vorhanden betrachten. 

Auf der anderen Seite werden wir bei der auBerordentlichen Variations
breite der Leber hinsichtlich GroBe, Form, Gewicht haufig tatsachliche Ent
wicklungsstorungen nicht erkennen, da uns die unterstutzende Bestatigung 
durch ein beweisendes Symptom fehlt. Aber nicht nur in Grenzfallen haben 
wir mit dieser Schwierigkeit zu kampfen. Es wird heute kaum jemanden geben, 
der eine sogenannte angeborene Zystenleber, insbesondere wenn gleichzeitig 
Zystenniere besteht, anders denn als MiBbildung deutet. Wie aber steht es mit 
der Beurteilung einzelner oder auch mehrerer Zysten (nicht parasitaren Ur
sprunges), wenn das Bild der angeborenen Zystenleber nicht in der charakteristi
schen uberzeugenden Form besteht? Diese Frage solI uns spater beschaftigen; 
vorweg nehmen mochte ich nur, daB wir oft unuberbruckbaren Schwierig
keiten gegenuberstehen, eine Tatsache, die am besten damit bewiesen wird, 
daB zahlreiche Autoren diese Frage wohl ohne Entscheidung erortem oder 
gar vorsichtig vermeiden. Bleibt also schon die Frage der formalen Entstehung 
schwierig, so erweist sich diejenige der Entstehungsursache haufig als unlOsbar. 
Die Bestimmung des teratogenetischen Zeitpunktes ist nur an der Hand des 
entwicklungsgeschichtlichen Geschehens moglich. 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 Verhaltnisse keineswegs so klar, daB wir die Tatsache der Hemmungs
bildung beweisen oder gar hinsichtlich ihres teratogenetischen Zeitpunktes 
naher bestimmen konnten. Obwohl femer dazu kommt, daB die Leber im Rahmen 
anderweitiger MiBbildungen oft nur sekundar verandert, aber bereits zur Zeit 
der Geburt im wahren Sinne "miBbildet" ist, halte ich es trotzdem fur richtig, 
den speziellen Ausfuhrungen eine kurze normalanatomische Beschreibung der 
Leber und ebenso eine ubersichtliche Darstellung ihrer normalen Entwicklung 
voranzustellen. 

Die Leber liegt im rechten Hypochondrium, im Epigastrium, und ragt mit 
dem linken Lappen in das linke Hypochondrium hinein. Ihre Farbe ist braunrot, 
dunklere und hellere Tone 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, konnen in bindender Form 
nicht aufgestellt werden. Auch ein prozentuales Verhaltnis zum Gesamtkorper
gewicht z. B. 2,5-2,7% des Korpergewichtes (STERNBERG) oder 1/36 des Korper
gewichtes (RAUBER-KoPSCH) sind statistisch gewonnene Durchschnittswerte. 
Zudem handelt es sich bei den genannten Gewichten und Verhaltniswerten 
nur urn Angaben, die die Leber eines Erwachsenen betreffen. Nach STERNBERG 
wiegt die Leber eines neugeborenen Kindes 115-135 g, ein Gewicht, das etwa 
3,6-4,4% des Korpergewichtes ausmachen wurde. Nach KAU]'MANN betragen 
diese Werte etwa 120 g, also etwa 4% des Korpergewichtes. Man ersieht aus 
diesen Angaben einmal, daB bei gleicher Altersstufe weitgehende Unterschiede 
als normal gelten, zum anderen, daB verschiedene Lebensalter physiologisch 
verschiedene, im Laufe der Entwicklungsjahre verhaltnismaBig zum Korper
gewicht abnehmende Gewichtswerte aufweisen. Ahnliche Verhaltnisse bietet auch 
die LebergroBe, deren Durchschnittswerte fur den Erwachsenen 26: 15: 8 em 
betragen, MaBe, die selbstredend auch fur das ausgebildete Organ als Folge von 
Schwankungen der Form weitgehend schwanken konnen. DaB letztere zum Teil 
echte MiBbildungen darstellen konnen, wird uns z. B. fur Falle verstandlich, 
bei denen die GroBenunterschiede zwischen linkem und rechtem Leberlappen 
nicht die gewohnlichen sind. Ein auffallig groBer linker Lappen ware z. B. 

1* 
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sehr gut als Hemmungsbildung denkbar, zumal wir wissen, daB wahrend der 
Embryonalzeit beide Lappen nahezu gleiche GroBe besitzen und bei ihrer ab
soluten GroBe, insbesondere in der ersten Schwangerschaftshalfte, den groBten 
Teil des Bauchraumes ausfullen. 

Die konvexe glatte obere Flache liegt in der entsprechenden Wolbung 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
gescharft. Die obere Leberflache ist yom Bauchfell uberkleidet. Eine sagittal 
verlaufende Falte desselben bildet das Ligamentum falciforme, das oberflach
lich den groBeren rechten Lappen von dem kleineren linken trennt. 

Die hintere Flache zeigt eine durch die Speiserohre bedingte Impression 
und an der oberen Kante die Mundungsstellen der Lebervenen. 

Die untere Flache bietet durch das Bestehen mehrerer Furchen das ver
wickeltste Bild. Eine Querfurche bildet die sogenannte Porta hepatis, die Ein
trittsstelle der groBeren GefaBstamme, der Gallenwege und der Nerven. Die 
Hauptstamme dieser Gebilde teilen sich vor ihrem Eintritt in das Leberparen
chym in Aste fur 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 daB die 
Furchenbildungen dieser Flache etwa einem H entsprechen. Die linksgelegene 
Langsfurche trennt den linken Leberlappen yom rechten. Man unterscheidet 
einen vorderen Teil der Furche, der die Nabelvene bei Feten und Neugeborenen, 
spaterhin den obliterierten Strang, das Ligamentum teres, enthalt. Dieser 
bildet die Grenze zwischen linken Leberlappen und Lobus quadratus. Hin und 
wieder kann diese Furche durch Lebersubstanzbrucken, die die beiderseitigen 
Rander verbinden, zum Rohr bzw. Kanal werden, ein Befund, der innerhalb 
der Variationsbreite liegend nicht als Abnormitat oder gar MiBbildung auf
gefaBt wird. 1m hinteren Teil der genannten Furche verlauft beim Fetus die 
Verbindungsvene zwischen Nabelvene und unterer Hohlvene, der Ductus venosus 
Arantii bzw. spaterhin der durch Vera dung 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 enthalt eine muldenartige Vertiefung zur Aufnahme der Gallenblase 
und reicht bis zur Leberpforte. Der hintere Abschnitt, mit dem vorderen durch 
eine schmale Brucke von Lebersubstanz (Processus caudatus) verbunden, 
umfaBt mehr oder weniger als Fossa venae cavae das genannte GefaB und zieht 
in schrager Richtung aufwarts bis zum hinteren Leberrande, dem Auslauf 
der linken Sagittalfurche sich nahernd. Sie trennt in ihren beiden Abschnitten 
den rechten Leberlappen von Lobus quadratus bzw. Lobus caudatus. 

Die Gesamtmasse der Leber wird mithin in zwei groBe 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 daB 
der ubrig bleibende Abschnitt als rechter Leberlappen im engeren Sinne anzu
sprechen ware. Beide Lappen sind infolgedessen von weitgehend verschiedener 
GroBe. Der kleinere linke Lappen umfaBt durchschnittlich ein Funftel des 
rechten. 

Auf Eindrucke, Impressiones, der Leberoberflache gehe ich nicht weiter ein. 
Sie haben als Anpassungsfolgen mit MiBbildungen nichts zu tun. Form, GroBe 
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undAusdehnung dieser "Beriihrungsfelder" werden von den jeweiligen besonderen 
Umstanden abhangen. Erwahnenswert ist nur, daB die Leber es ist, die gleich
sam passiv infolge ihrerbesonderen Konsistenzverhaltnisse dem Drucke benach
barter Organe, Gewebe, ja Eiter- und Gasansammlungen nachgibt, selbst da
gegen andere Organe unbeeinfluBt laBt. Zu erinnern ware in diesem Zusammen
hang an die Erscheinung einer durch Herzpulsation bedingten Druckatrophie 
der subphrenischen Leberoberflache, die bei hypertrophischem Herzen gleichsam 
als Folge einer Art Vibrationsmassage eine entsprechend lokalisierte ovale, 
flache Vertiefung an der Oberflache des linken Leberlappens bedingt (WESTEN
HOFER). 

Auf die anatomischen Verhaltnisse der Gallenblase und Gallenwege sei 
hier nicht weiter eingegangen. Ihrer 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 zusammenhangenden Aufhangeapparate der Leber. 
Die Oberflache 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 fUr Gallenblase und Hohlvene, umschriebene 
Stellen der linken Langsfurche 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 GefaBe sei noch erwahnt, daB die Leberarterie ein Ast 
der Arteria coeliaca ist. Rechter und linker Ast des LebergefaBes speisen die 
entsprechenden Lappen; ein yom rechten Ast abgehender kleinerer Zweig 
geht zur Gallenblase (Arteria cystica). Die Pfortader, die der Leber weitaus 
das meiste Blut zufiihrt, ist entsprechend von betrachtlichem 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 Bereich0 
der Querfurche in einen linken und einen rechten Hauptast. Mit dem linken 
steht die Nabelvene bzw. das Ligamentum teres in Verbindung, wahrend 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 LymphgefaBe interessiert an dieser Stelle nicht. Ebenso 
kann ich hier darauf verzichten, die feinere Histologie der Leber einschlieBlich 
derfeineren GefaBverhaltnisse desParenchyms auszufiihren, da die zu besprechen
den MiBbildungen diese Feinheiten in der Regel nicht betreffen. Woes doch 
der Fall ist, soIl an Ort und Stelle ein kurzer Hinweis auf feinere histologische 
Verhaltnisse gebracht werden. 

Soweit die normal-anatomischen Grundlagen. 
Was nun die Entwicklungsgeschichte der Leber betrifft, so sind 

wir noch keineswegs dahin gediehen, daB 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 muB an dieser Stelle eine kurze Zusammenfassung geniigen, 
die uns gleichsam einen orientierenden Uberblick iiber unsere heutige Vorstellung 
gibt, die - im Vergleich mit den Verhaltnissen anderer Organe - uns fUr embryo
nale Storungen, Hemmungen, also MiBbildungen Verstandnis fUr deren Genese 
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verschaffen konnte. lch 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 erklaren vermag. 

Erforderlich ist dabei, daB wir uns nicht darauf beschranken, die Entwick
lung des Driisenparenchyms darzulegen, sondern vor allem auf die verschiedenen 
Leberbander z. B. das Ligamentum suspensorium, das kleine Netz usw. ein
gehen, da Storungen in der Entwicklung der letzteren ganz besonders geeignet 
erscheinen, LebermiBbildungen zu bedingen. Auch sei bereits an dieser Stelle 
daraufhin gewiesen, daB diese Bander sich von einem Gebilde herleiten, das 
entwicklungsgeschichtlich alter als die Leber ist, namlich einem ventralen 
Mesenterium oder Darmgekrose (0. HERTWIG). . 

Die Leber selbst, dasjenige driisige Organ, das nach dem WOLFFschen Korper 
zuerst entsteht, zeigt eine erste Anlage in Form einer ventralwarts gerichteten 
medianen V orwolbung des entodermalen Darmrohres. Eine longitudinale, 
rinnenformige Ausbuchtung dringt in das ventrale Mesenterium, eine Bildung, 
die sich unmittelbar kaudalwarts ans Herz oder den Sinus venosus anschlieBt 
(BRACHET). Die urspriinglich solide, aus anastomosierenden Leberzellen be
stehende, halbmondformige Masse (LEWIS) laBt schon bald zwei Abschnitte 
unterscheiden. Der eine liefert durch Wucherung seiner Wand das Parenchym 
der Leberzellen (Pars hepatica, HERTWIG, 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 primare Lebergange handelt oder nur um einen mit spaterer Differen
zierung, begegnet im Schrifttum geteilten Anschauungen (fuMMAR). Beide 
Bildungen wachsen als Schlauche aus der rinnenformigen Ausbuchtung hervor. 
Und zwar soil beimMenschen zuerst die Pars hepatica zu einem langeren Schlauch 
hervorwachsen und dann erst die Pars cystica als kleinere Ausbuchtung be
merkbar werden (SWAEN) .. Eine allmahliche Entfernung von der Darmwand 
fiihrt 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, wahrend die hintere, 
die Gal1enblase lie£ernde Anlage durch den Ductus cysticus verbunden bleibt. 

An dieser Stelle sei in Kiirze der fiir etwaige MiBbildung in Betracht 
kommenden Entwicklungsstadien gedacht, soweit sie die groBen 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 Lange 
sind Gallenblase und Ductus choledochus solide. Schon bei einer Lange von 
7,5 mm bildet sich im Ductus choledochus ein Lumen, wahrend die Gallenblase 
in dieser Entwicklungsperiode noch lumenlos ist. Spater wird die Lumen
bildung einheitlich. J edoch verdient erwahnt zu werden, daB gelegentlich der 
Ductus choledochus ein doppeltes Lumen aufweist (z. B. bei Feten von 14,5 
und 22,8 mm Lange festgestellt). Uber die Vorgange, die zu den auBerst 
wechselnden Verhaltnissen des Ductus cysticus und der Valvula spiralis fiihren, 
scheinen vorerst Untersuchungen oder doch Ergebnisse nicht vorzuliegen. 

Uber den Ductus hepatic us ware zu berichten, daB er bei einer Embryo
lange von 9,4 mm solide oder doch nahezu solide ist. Er verbindet die groBe 
Masse der Leberbalken mit dem Ductus choledochus. Der Mensch besitzt 
nur einen einzigen Ductus hepaticus; doch sind auch beim menschlichen Em
bryo rudimentare iiberzahlige Gange beobachtet worden. Was ferner die yom 
Hauptstamm ausgehenden Astbildungen betrifft, so gelten sie ganz allgemein 
als weitgehend wechselnd, so daB in dieser Hinsicht Deutungen im Sinne einer 
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Anomalie oder gar MiBbildung nicht vorliegen. Die Bildung und Ausbreitung 
feinerer Aste (nach LEWIS, bei einer Embryolange von 22,8 mm beginnend) 
"Vollzieht sich in Begleitung der Hauptaste der Pfortader. Die Gallenkapillaren 
entstehen in den Lebertrabekeln, die bis etwa 10 mm Embryolange groBten
teils noch solide sind, dann aber unregelmaBig zerstreute Lumina erkennen 
lassen (LEWIS). 

Damit haben wir bereits Gebilde erwahnt, die in dem Leberparenchym selbst 
gelegen sind. Das histologische Bild einer normalen, vollentwickelten Leber 
laBt uus ohne weiteres verstehen, daB hier nur ein auBerst verwickelter Vorgang 
zu dem schlieBIichen Bilde fiihren kann. Pfortader und Leberarterie als zu
fiihrende GefaBe, die abfiihrende Lebervene und das dazwischenliegende Kapil
larsystem sollen zusammen mit dem nicht minder komplizierten Systeme der 
Gallengange in der eigentlichen Parenchymmasse zu jenem wohlgeordneten 
Bilde zusammengefiigt werden, das wir im mikroskopischen Schnitte der reifen 
Leber bewundern. Dadurch, daB das Trabekelwerk der Leber und die Venen 
sich gegenseitig durchwachsen und in die zufiihrende Vena portae und die 
abfiihrende Vena hepatica aufgeteilt werden, kommt es eben zu jener eigen
artigen Anordnung der GefaBe im venosen Gebiet, die man seit langem einen 
Pfortaderkreislauf (auBer der Leber im WOLFFschen Korper der Nierenpfort
aderkreislauf) genannt hat. 

Fiir die Embryonalzeit ist aber ferner zu beriicksichtigen, daB die Leber 
auch durch die Vena umbilicalis schon sehr friihzeitig von der Plazenta her 
Blut erhalt. "Die beiden Venae umbilicales ziehen zwar zunachst direkt zum 
Herzen, ohne zur Leber in Beziehung zu treten; schon bei einigen Embryonen 
von 44 = Lange entsendet jedoch die linke Umbilikalvene Aste zum Leber
plexus. Bei 6,5 mm ist einer dieser Aste zur Hauptbahn fiir das Plazentarblut 
geworden. Zuerst ergieBt 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 allmahlich 
eine mediane Lage ein. Die Gallenblase, die ihrem Ursprung nach eine mediane 
Lage hat, liegt rechts von ihr" (LEWIS). Nach der Geburt bilden sich dann 
aus dieser Vene das Ligamentum teres bzw. in dessen Fortsetzung das Liga
mentum venosum Arantii. Wahrend der Embryonalzeit ist es besonders dieses 
GefaB, das durch das yom Mutterkuchen zum Herzen stromende Blut die Leber 
zu einem so blutreichen Organ macht, daB dieses im 3. Monat fast die ganze 
Leibeshohle einnimmt und mit dem freien scharfen Rand nahezu die Leisten
gegend erreicht, so daB nur in schmaler Spalte Diinndarmschlingen sichtbar 
sind. 

Die Leberarterie, ein Leberast der Arteria coeliaca, laBt sich bei einem 
10 mm groBen Embryo bis zum Ductus hepaticus verfolgen. Spater verlaufen 
die Aste entlang diesem Gang und dem Ductus cysticus. Zunachst 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
binde:Q. sich mit einem im Mesenchym gelegenen Kapillarplexus, der in zahl. 
reichen Fallen mit dem venosen GefaBnetz, das zwischen benachbarten Trabekeln 
liegt, in Verbindung steht. 

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

Und da die Entwicklung innerhalb der Serosa erfolgt, ist schlieBlich die Leber 
von Bauchfell iiberzogen. Auch die fiir das ausgebildete Organ bereits genannten 
Aufhangebander 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 
(KOLLIKER) vorgebildet. Der kraniale Leberschlauch wachst yom 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 Bauchfelliiberzug liefert, 
zweitens in ein Band, das von der vorderen konvexen Leberflache in sagittaler 
Richtung zur Bauchwand bis zum Nabel geht und in seinem freien Rand die 
spater obliterierende Nabelvene einschlieBt (Ligamentum suspensorium und 
Ligamentum teres hepatis), drittens in ein Band, das von der entgegengesetzten 
konkaven Leberflache, von der Pforte, sich zum Duodenum und der kleinen 
Magenkurvatur begibt, und den Ductus choledochus und die zur Leber fiihrenden 
GefaBe enthalt (Omentwn minus, das in das Ligamentum hepatogastricum 
und hepatoduodenale zerfallt)" (0. HERTWIG). Fernerhin fiihrt zur Bildung 
eines Teiles des Bandapparates der Leber die Tatsache, daB dieses Organ yom 
primaren Zwerchfell, mit dem es zum Septum transversum vereint war, all
mahlich abriickt. Dies geschieht in der Weise, daB das Bauchfell, welches 
anfangs nur die untere Flache der Leber iiberzieht und in ihrem Rande sich 
auf das primitive Zwerchfell fortsetzt, auch auf die obere Leberflache sich 
schlagt und sie yom primaren Zwerchfell bis auf 2 Bander, die sich zwischen 
beiden ausspannen, ab16st. Der so erhaltene Zusammenhang besteht einmal 
in dem schon erwahnten Ligamentum suspensorium hepatis und zweitens in 
der Nahe der hinteren Rumpfwand in dem Kranzband (Ligamentum coronarium 
hepatis) und seinen triangularen Auslaufern. 

Diese Grundlagen, die trotz der kurzgehaltenen Darstellung dem Kapitel 
der Lebererkrankungen in seiner Gesamtheit zur Einleitung dienen konnen, 
mogen fiir unseren speziellen Abschnitt geniigen. 

Bereits oben habe ich erwahnt, daB MiBbildungen der Leber selten 
sind. Die meisten Lehrbiicher und einschlagigen Arbeiten weisen darauf hin. 
Und wohl in Beriicksichtigung der bereits oben erorterten Tatsache, daB Form 
und GroBe der Leber an sich in groBer Variationsbreite wechseln konnen, wobei 
Anpassungen an den Gesamtkorperbau des Tragers als Selbstverstandlichkeit 
imponieren, erwahnt E. SCHWALBE, daB MiBbildungen der Leber "in schwerer 
Form nicht haufig" sind, "abgesehen von lebensunfahigen MiBbildungen". 
Man konnte daraus die SchluBfolgerung ziehen, daB E. SCHWALBE mit dieser 
Betonung schwererer FiiUe hierzu gegensatzlich fiir leichtere MiBbildungen 
-ein haufiges Vorkommen annimmt. Dem ist aber nicht so. Nach den bisherigen 
Ausfiihrungen konnen wir diese Frage nicht entscheiden. Wir sind gewohnt, 
fiir die Leber die Variationsbreite in betrachtlichem Umfange gelten zu lassen. 
Waren wir imstande, den Nachweis zu erbringen, daB der jeweilige Befund 
vielleicht Folge eines formalgenetischen Einflusses ist, der auBerhalb der nor
malen Leberentwicklung liegt, dann miiBten wir auch solche Falle aIs Anomalie 
bzw. MiBbildung gelten las!3en. Da wir den Vorgang als solchen nicht sehen 
konnen, 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 MiBbildung aufzu£assen. Die noch bei der Geburt ge
lappte Niere gewinnt beim Menschen sehr bald vollig glatte Oberflache. Wir 
sehen uns in solchen Fallen keineswegs vor die Aufgabe gestellt, etwa durch 
genaue histologische Untersuchung eine Entscheidung zu tre££en. Wir sprechen 
ohne weiteres von ,,£etaler Lappung" einer Niere und sind von der "MiBbildung" 
iiberzeugt. Die Tatsache, daB bei Reptilien, Vogeln und einzelnen Saugetieren 
(Zetazeen) die Lappung dauernd erhalten bleibt (HERTWIG), gibt der ganzen 
Frage zudem eine vergleichend anatomische Bedeutung. 

Bei der Leber lassen uns solche Hinweise und Beweise nahezu vollig im 
Stich. Infolgedessen sind wir gezwungen, zahlreiche Abweichungen von Form 
und GroBe der Leber als physiologische Varianten aufzufassen, obwohl "MiB
bildungen" vorliegen konnten. Solange wir aber letztere nicht beweisen konnen, 
sind wir nicht imstande, eine diesbeziigliche Entscheidung zu tref£en. Es bleibt 
also eine vorderhand unberechtigte, da unbeweisbare Behauptung, wenn wir 
unterstellen wollten, daB der heutige Begri£f der Variationsbreite doch auch 
echte Anomalien bzw. MiBbildungen umschlieBt. Schwere FaIle - von denen 
E. SCHWALBE spricht - ersparen uns die Schwierigkeiten der Entscheidung. 
Wo aber liegt die Grenze~ Eine Festlegung bleibt uns gleichsam ge£iihlsmaBig 
iiberlassen. Aber - und das ist der Zweck dieser Aus£iihrungen - bei der 
Leber erscheint diese Grenze im Vergleiche mit manchen andern Organen ganz 
besonders unschad. 

Wann zum Beispielliegt eine Unterentwicklung der Leber vor? Der 
Vergleich mit einem paarigen Organ, wie das bei der Niere die Entscheidung 
erleichtert, ist hier nicht moglich. 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 
urn Verkleinerung eines £riiher einmal groBer 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. 1m 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, diidte noch keineswegs entschieden sein. Zum mindesten 
werden wir sagen diiden, daB 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 Gallengange, letztere 
vielleicht gar gewuchert umschlieBt. Diese Behauptung sei spater an der Hand 
objektiver Beobachtungen belegt. 

Zuvor sei noch kurz hervorgehoben, daB der hochste Grad mangelhafter An
lageundAusbildung, dieNichtentwicklung der Leber, sei es, daB das ganze 
Organ oder nur Teile desselben aplastisch sind, zu den groBten Seltenheiten ge
hort. Wir konnen dabei selbstverstandlich von allen jenen schweren MiBbildungen 
ohne weiteres absehen, bei denen das Fehlen einer Leber nur eine Teilerscheinung 
dES Fehlens zahlreicher anderer Organe bedeutet. Es handelt sich dabei um 
MiBbildungen, die in manchen Fallen schon makroskopisch das Fehlen einer 
Leber vermuten lassen. Es kann z. B. nicht iiberraschen, wenn MiBbildungen 
wie etwa ein Holoacardius amorphus, ein Epigastrius, dieser je nach GroBe 
und Ausbildung, ein Epignathus usw. oftmals Lebergewebe geschweige denn 
eine auch in Form und GroBe ausgebildete Leber vermissen lassen. Solche 
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FaIle sind weniger Gegenstand einer Abhandlung, die speziell den MiI3bildungen 
der Leber als Einzelorgan gewidmet ist. Eine Behandlung dieser Frage wiirde 
zu weitgehend in das Gebiet der MiI3bildungslehre fiihren. 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 grundsatzlicher Fragen hochst gleichgiiltigen Nebenbefund 
darstellt. Die etwa vorhandene LebermiBbildung ist dann ein rein zufalliges 
Produkt, das niemals - oder doch nur hochst selten - kausal - und formal
genetisch auf spezielle StOrungen der normalen Leberentwicklung zuriick
gefiihrt werden kann. 

Sehen wir also von solchen Fallen ab, so bleibt die Frage, ob isolierte, vollige 
Aplasie der Leber vorkommt. DaB es sich dabei nur urn lebensunfahige Feten 
handeln kann, bedarf keiner weiteren B.egriindung. Es war mir nicht moglich, 
im Schrifttum eine einschlagige kasuistische Mitteilung, d. h. also einen Fall 

von Aplasie der Leber bei sonst nor
malen oder doch nur geringgradig miB
bildetem Fetus ausfindig zu machen. 
STERNBERG bezeichnet im ASCHOFF
schen Lehrbuch den Mangel der ganzen 
Leber als "auBerst 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 urn eine Hemmungsbildung han
deln, deren teratogenetischer Termi
nationspunkt bereits in die ersten Ent
wicklungstage zu verlegen ware, 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.) kennen laBt. ORTH bezeichnet den 
"Defekt einer Leber bei einem sonst 

wohlgebildeten Individuum" als groBte Seltenheit. Er verwies in diesem Zu
sammenhang auf eine Mitteilung KrESELBACHS 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 30jahrige Frau. Die Lebermasse betrugen 15: 11: 6 cm. Die 
Leberform war bei sonst glatter Oberflache unregelmaBig, 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. ZYPKIN weist auf eine ahnliche Beobachtung SOLOWJEWS 
hin. Die Leber des dort beschriebenen Falles war 17: 12: 5 cm groB, 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 feWen". 
In diesem Sinne auGert sich z. B. KAUFMANN, der selbst in einem Falle, der das 
weitaus seltenere Vorkommen des Fehlens der rechten Leberhalfte bot, die 
Gallenblase am rechten Leberrande liegen sah. Auch HELLER berichtet iiber 
einen Fall "mangelliafter Entwicklung des rechten Leberlappens". Es handelte 
sich um einen 45jahrigen Mann. Vom rechten Leberlappen war nur ein nach 
links und oben verschobenes im Hypochondrium verborgenes herzformiges 
Rudiment vorhanden; der linke Lappen zeigte mehrere tiefe Furchen, die durch 
Narbenbildung bedingt waren. 1m iibrigen war dieser Lappen infolge er
setzender VergroGerung iibermailig groG. Ursachlich beschuldigt HELLER mit 

loR . !.L. I.f. 

D. 

_ U.s. 
d.c. ---- -~-- -.-~'---

__ :\I. 

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. falciforrne. l.h. Lig. hepato
colicum. l.L. Rest des linken Leberlappens. l.R. Atrophische Partie des rechten Lappens, dessen 
linkem Rand entsprechend. 1.8. Lobus 8pigeli. l.t. Lig. teres. l.t.s. Lig. triangulare sinistrum. 

M. MUz. r.L. Rechter Lappen. V.p. Vena portae. 

einer gewissen Wahrscheinlichkeit ein Trauma, das im friihen Kindesalter die 
Gegend des rechten Epigastriums getroffen hat. ROKITAN8KY solI mehrere 
derartige FaIle gesehen haben. 

Es ist nicht uninteressant, an dieser Stelle auf die HELLERsche Beobachtung 
hinzuweisen. Der oben wortlich angefiihrte Titel der betreffenden Mitteilung laGt 
ohne weiteres an MiGbildung denken. HELLERs Arbeit, die u. a. einleitend fest
stellt, daG groGere ange borene Defekte der Leber auGer bei lebensunfahigen 
Mi13geburten selten zur Beobachtung zu kommen scheinen, leitet den Gedanken 
in gleicher Richtung. Aber ursachlich hat die Annahme eines im "friihesten 
Kindesalter" erworbenen Traumas "die groGte Wahrscheinlichkeit". Mithin 
handelt es sich also gar nicht urn eine MiGbildung. Dieser Fall ist aber ein vor
treffliches Beispiel fiir meine einleitenden Ausfiihrungen, wonach gerade die 
Leber der Entscheidung: MiGbildung, 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 volliger Sicherheit 
ausgeschlossen werden, daB die von HELLER beschriebene Leber doch eine 
MiBbildung war? 

Nach LANCEREAUX sind es am haufigsten linker Lappen und Lobus 
Spigelii, die atrophisch erscheinen oder ganzlich £ehlen. Nach ihm handelt 
es sich um die Folge der Verodung eines Ge£aBastes oder aber um Verlegung 
eines Gallenganges, "weil jeder dieser Affektionen sich eine partielle Atrophie 
der Leber anschlieBt, welche im allgemeinen am haufigsten eine konsekutive 
Starung darstellt". 

d.c. " 
' -

r.L. · .... _ .. 

noll.c. 

1.8. L t . I.f. 

I.t.s. 

V.p. v.c. 

N. 

Abb. 3. Hochgradige Verkleinerung des linken Leberlappens. (Nach KANTOR, Fall 2.) a.h.c. Arteria 
hepatica communis. D. Diaphragma. d.c. Ductus choledochus. 1.f. Lig. falciforme. 1.L. Rest des 
linken Leberlappens. 1.8. Lobus 8pigeli. Lt. Lig. teres. 1.t.s. Lig. triangulare sinistrum. M. MHz. 

N. Niere. r.L. Rechter Lappen. V.c. Vena cava. V.p. Vena portae. 

Auch fur diese Annahme gilt bei Beobachtungen am Erwachsenen dieselbe 
Einschrankung, die sich die HELLERsche Mitteilung ge£allen lassen muBte. 

Uber FaIle, die eine hochgradige Verkleinerung des linken Leberlappens 
betra£en, berichtet u. a. KANTOR. 

Ein erster Fall betraf einen 63jahrigen 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 anschlieBt. 
Die Lamelle wird rechterseits von einer scharfen, nach rechts hin konkaven 
Falte begrenzt, unter welcher man das Ligamentum teres verschwinden sieht 
(1. t.). Linkerseits verschmalert sie sichallmahlich 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, infcilge der 
Injektion schon makroskopisch sichtbaren groBeren Gallengange und Blut· 
gefaBe, zum Unterschiede von der rein bindegewebigen Lamelle, welche dem 
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Ligamentum triangulare sinistrum (1. t. s.) entspricht". Ferner ist zu erwahnen 
eine bedeutende Verbreiterung (durchschnittlich 12 cm)des Ligamentum falci
forme und eine umschriebene Atrophie des sonst hypertrophischen rechten 
Lappens. Auch der Lobus Spigelii ist machtig vergroBert. 

Ein zweiter Fall lag ahnlich. Der linke Lappen war bis 1 cm dick. Der 
rechte Leberlappen war auch in seiner Form veriindert, plump, stumpfrandig, 
nach rechts und unten machtig gewuchert. Der Spigeliische Lappen war hasel
nuBgroB und hing mit der Leber nur durch einen diinnen Stiel zusammen. 
Wahrend im 1. FaIle neben den bereits erwahnten GefaBen und Gallengangen 
nur Bindegewebe vorhanden war, Lebergewebe dagegen vollig fehlte, zeigte 
der 2. Fall noch deutliche Lebergewebsreste. 

Auch in diesen Fallen konnte man in Zweifel geraten, ob die Annahme des 
Verfassers, daB "angeborene MiBbildungen" vorliegen, zurecht besteht. KANTOR 
selbst auBert sich hierzu folgendermaBen: "Was die Erklarung zunachst 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 
vollstandiges Fehlen von Leberzellen, dort solche noch in reichlichem MaBe 
vorhanden. Schon daraus, sowie aus dem Umstande, daB die Ausdehnung 
der Bindegewebsfalte geringer ist, als sie einer einmal in normaler GroBe vor
handenen und erst dann atrophierten linken Leber entsprechen wiirde, geht 
hervor, daB wir das Fehlen des linken Lappens fiir einen angeborenen oder in 
einer friiheren Periode des fetalen Lebens entstandenen Defekt halten miissen. 
1m Gegensatze hierzu steht die Atrophie im Bereiche des rechten Lappens, 
die wir uns durch Druck von seiten der abnormen Mesenterialverhaltnisse 
und dilatierten Darmschlingen entstanden denken konnen." Ob diese Begriindung 
ausreicht, muB 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 solI. Auch der Hinweis auf die Aus
dehnung der fraglichen Bindegewebsfalte erscheint im Vergleiche mit den Ver
haltnissen bei akuter Leberatrophie nicht iiberzeugend. Es steht meines Er
achtens mit dieser Beweisfiihrung kaum besser als mit dem Versuche, die zweite 
Beobachtung als MiBbildung zu deuten. Mit der resignierten Feststellung: 
wenigstens fehlt uns fUr die Annahme einer anderen Entstehungsursache jeder 
Anhaltspunkt, ist der Beweis nicht erbracht. 

Dieselbe Kritik verdient eine Mitteilung WAKEFIELDS, die einen 53jahrigen 
Patienten betra£. Die rechte Halfte 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 cm 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 Gallengange. MuB das eine MiBbildung gewesen sein? 
Die Verhaltnisse der Mittellappen stiitzen allerdings diese Annahme. 

BOTTCHER (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, fibroses Band, das von 
LebergefaBen und Gallengangen durchzogen war und einen isolierten Leber
lappen enthielt. -aber atrophische linke Lappen berichten ferner KARuSIN 
und MOUCHET. 

Auch iiber Verkleinerung des r e c h ten Leberanteiles liegen Mitteilungen vor. 
So fand HELLER neben einem auBerordentlich vergroBerten linken Lappen yom 
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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 Zwereh
fell. An den Fundus der Gallenblase angrenzend, als Rudiment der rechten 
Halite 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 vergroBerte Lappen die ganze Leber zu bilden. r Er 
war nach rechts lmten urn etwa 30 Grad aus der gewohnlichen Lage gedreht, 
so daB die eigentliche vordere Kante nach rechts hinten zog. Hier fand sich 

c b 

Abb. 4. Hypoplasie des rechten Leberlappens; Abb. 5. Hypoplasie des rechten Leberlappens; 
Vorderfliiche. (Nach KRAUSPE.) Hinterfliiche. (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 abo 

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

Die Hinterflache 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 Gesamtoberflache lag. Von dieser aus zog eine ziemlich 
tiefe, den linken Lappen fast genau in zwei Half ten teilende Furche von oben 
naeh unten. Hier fand sich verdicktes Bindegewebe und darunter ein starker 
Lebervenenast. Wahrend die nach rechts gelegene Halfte des rechten Leber
lappens an der Hinterflache kaum irgendwelche Besonderheiten aufwies, wurde 
die linke Halite durch eine quere Furche, etwa in der Mitte, in einen oberen 
und unteren Lappen geschieden. In diese Furchen hinein erstreekten sich 
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Fortsatze 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 langliches linkes und ein dreimal groBeres rechtes Stiick. 

AuBerst komplizierte Verhaltnisse 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 Vorderflache des Organs 
in zwei tiefe, nach rechts und links unten verlaufende Einschnitte ins Leber
gewebe fortsetzte. Ferner verliefen zwei unscharfe, etwa 11/2 cm breite sagit
tale Furchen, ohne Riicksicht auf die lappenartige Teilung des Lebergewebes, 
an der Oberflache hin. An der Hinterflache fand man das Ligamentum teres, 
die Pforte und einen bindegewebigen Strang, der zur Vena cava inferior fiihrte, 
das Ligamentum descendens. 

Die ausfiihrliche Wiedergabe dieses Befundes erscheint gerechtfertigt. 
Diirfte doch hier kaum eine andere Deutung als die einer angeborenen MiB
bildung zutreffen. Ein postfetales Trauma zu beschuldigen, wie es HELLER 
fiir seine Beobachtung tut, diirfte nicht angangig sein. Dagegen erscheint es 
durchaus berechtigt, wenn KRAuSPE in dieser angeborenen MiBbildung einer 
abnormen GefaBverteilung eine bedeutungsvolle Rolle beimiBt. 

Zu erwahnen ist an dieser Stelle der Begriff "hepatischer Infantilismus". 
Nach GOTTCHE ist dieses Krankheitsbild im Jahre 1901 erstmals von LERE
BOULLET aufgestellt worden. Weitere Mitteilungen liegen vor von HASEN
CLEVER, OSLER, FALTA, KiENBOCK u. a. Die innersekretorische Funktion der 
Leber, soweit sie das Wachstum betrifft, ist noch sehr unklar. Es gibt FaIle, 
bei denen eine FunktionsstOrung der Leber mit gleichzeitiger Funktionsstorung 
der Keimdriisen festgestellt wurde; andere haben zwischen Schilddriise und 
Leber, bzw. zwischen Hypophyse und Leber, wieder andere zwischen Epithel
korperchen und Leber Zusammenhange gefunden. Es scheint, als ob bei langer 
dauernden Krankheiten der Leber ein "Infantilismus" zur Beobachtung gelangen 
kann. Es bleibt dabei nun die Frage, ob eine wirkliche spezifische innersekre
torische Tatigkeit der Leber eine Rolle spielt. Die Frage ist noch durchaus 
offen. Wie PFAUNDLER im Jahre 1926 betont, bleibt vorerst die Hauptsache, 
einschlagige FaIle zu sammeln, damit wir klarer sehen. Die Bezeichnung "In
fantilismus" weist auf eine Entwicklungsstorung bzw. MiBbildung hin und 
rechtfertigt die Erwahnung des Krankheitsbildes an dieser Stelle. Ob die er
strebte Klarung eine dahingehende Stellungnahme aufrecht erhalten laBt, 
bleibt der Zukunft vorbehalten. 

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

In bestimmter Weise bezeichnet ORTH Verlangerungen und Abplattungen 
des linken Lappens, der bei zungenformiger 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 Formveranderung der Leber 
keine Entscheidung. Gerade in diesem Punkte macht sich bemerkbar, was oben 
iiber die auBerordentlich weitgehende und unscharf begrenzte Variationsbreite 
gesagt wurde. 

KAUFMANN vermeidet in seinem Lehrbuche eine bestimmte Stellungnahme. 
Nach ihm sind Formanomalien "kongenital oder spater erworben". 

Eine hier einschlagige Beobachtung von Form- und Lageveranderung der 
Leber verdanke ich Herrn PUTS CHAR 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 Veranderung 
der Leber auch anderweitige MiBbildungen bestanden, der Knabe nur ein Alter 
von zwei W ochen erreichte, besteht kein Zweifel, daB auch das vorgefundene 
Leberbild als angeborene MiBbildung zu gelten hat. Die Bauchdecken des an 
Chondrodystrophia foetalis erkrankten Kindes waren sehr dunn, so daB das 
Darmrelief erkennbar war. Es bestand ein gemeinsames Mesenterium fur Dunn
darm, aufsteigenden und querverlaufenden Dickdarmteil. Die linke Nabel
arterie £ehlte. Die rechte Niere lag etwas vor der Wirbelsaule. Die Leber, die 

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

im ubrigen 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 horizon tale, 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 Leberunterflache war nach 
links und vorne gerichtet. Die Gallenblase lag 2 cm uber und rechts vom Nabel. 
1hr Hals wurde von der Nabelvene unter einem Winkel von 85 Grad uber
kreuzt, wahrend sie normal nahezu parallel in den beiden Sagittal£urchen der 
Leber liegt. Das Ligamentum falciforme war lang ausgezogen und lag der 
Oberflache des linkBn Leberlappens an. Die untere Hohlvene war normal 
ausgebildet. 
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Ich werde spater auf derartige Leberverlagerungen und Formveranderungen 
einzugehen haben, insofern sie als Folgeerscheinung anderer schwerer MiB
bildungen wie Zwerchfelliicken, Bauchspalten, Nabelschnurbriiche, Bauchwand
briiche und dgl. bekannt und auch ofter 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) klaren 
weder die ursachliche noch die zeitliche Entstehung dieser Verlagerung auf 
(PUTSOHAR). 

Ein Bild, das uns die Leber bei hochgradiger Gestaltveranderung in eigen
artiger Weise groBbuckelig gelappt zeigt, kennen wir unter dem Namen der 
geJappten Leber (Hepar lobatum). Es handelt sich dabei nach den Ausfiih
rungen KAUFMANNS um einen Befund, "wobei man gestielte polypose Bildungen 
von bohnen- oder haselnuBgroBe 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 Leberoberflache Folge von Ge
schwiilsten, knotigen Hyperplasien und dergleichen ist, unterliegt es keinem 
Zweifel, daB eine erworbene Bildung vorliegt. Aber auch da, wo derartige 
Merkmale nicht so iiberzeugend sind, wird uns dank allgemeiner Erfahrung die 
Entscheidung in zahlreichen Fallen erleichtert. Die Bezeichnung Hepar lobatum 
besteht gewiB zurecht, da wo von der Norm abweichende Lappenbildungen 
der Leber vorliegen. Es laBt sich aber kaum leugnen, daB wir gewohnt sind, 
den genannten Begriff im engeren Sinne zu verwerten. Das, was wir Hepar loba
tum nennen, ist fUr 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 
Oberflache. Das dazwischenliegende Lebergewebe wird in grobe Lappen ge
teilt, die geradezu Gewachsbildung vortauschen konnen. Man wird wohl kaum 
leugnen diirfen, daB eine derartige Leber bei dem Vorurteilsfreien den Eindruck 
der MiBbildung erwecken muB. Kompensatorische Parenchymhypertrophien 
tragen das Ihre dazu bei, die einzelnen Lappen zu vergroBern. 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 Fallen 
wollen wir absehen. Fiir uns bleibt aber die Frage, ob das an sich fUr 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 muB der Befund der Schnittflache 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 sekundare entziindliche Veranderungen verwickelt sein kann. 
Eine Hepar lobatum kann auch einmal Folge anderer Prozesse, z. B. traumati
scher Einfliisse sein. Besteht die Veranderung bereits zur Zeit der Geburt, 
ist also als MiBbildung zu deuten, dann ware ihr Entstehen denkbar, entweder 
als unregelmaBiges Eindringen der Leberanlage in die iiberkleidete Bauchfell
duplikatur (siehe oben) oder aber als Folge einer fetalen Entziindung. Ein 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VII. 2 
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einwandfreier als MiBbildung 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 feststeilen konnte, bei dem 
Lues nicht in Frage kommt, zu entscheiden, scheint ein Ding der Unmoglichkeit. 
Die oben genannte erste Annahme einer formalen Genese ist unwabrscheinlich, 
da die Lappenbildung der Leber trotz vorhandener Unterschiede der einzelnen 
Knollen und Knoten die Oberflache doch verhaltnismaBig gleichmaBig betrifft 
und die septierenden Bindegewebsziige der Schnittflache unverstandlich blieben. 
Der Versuch, die gelappte Leber ebenso wie die gelappte Niere als Hemmungs
bildung zu erklaren ist bereits oben bei der Erorterung entwicklungsgeschicbt
licher Fragen abgelehnt worden. 

Die Annahme einer fetalen Entziindung stoBt ebenfalls auf Bedenken. 
Theoretisch ware sie wohl denkbar. Wenn wir uns aber iiberlegen, welche Bilder 
im postfetalen Zustande durch entziindliche V organge gesetzt werden, wenn 
wir ferner die Erfahrung in Betracht ziehen, daB das Bild der Hepar lobatum 
Folge erworbener Syphilis ist, daB die Folgen angeborener Lues fiir die Leber 
ein ebenfalls charakteristisches, aber ganz andersartiges Bild bieten, dann er
scheint uns doch unwahrscheinlich, daB eine fetale Entziindung das Bild der 
Hepar lobatum bewirken solI. 

Anders liegen die Verhaltnisse, wenn die gebildeten abnormen Lappen nur 
Teile der Leber betreffen, sei es in Ein- oder Mehrzahl. Auch in letzterem 
Faile zeigen sie ganz unregelmaBige Anordnung und sind unter Umstanden 
von dem Hauptorgan mehr oder weniger voilig getrennt. .Das Bild solcher 
Lebern unterscheidet sich also ganz 'Yesentlich 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 konnen mithin 
zweierlei erwarten, einmal, daB selbst diese Furchen und Lappen 'teilweise 
fehlen, zum anderen, daB das normale Leberbild durch iiberzahlige Lappen 
kompliziert wird. Die erstgenannte Moglichkeit beschrankt sich in der Regel 
auf mangelhaft ausgebildete, vielleicht auch vollig fehlende Einschnitte. DaB 
solche Befunde mit Besonderbeiten einhergehen konnen, die jene Teile betreffen, 
die die jeweilige Furche bedingen, ist ohne weiteres verstandlich. 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 betrachtlicher Zahl beobachtet 
worden. So solI SOMMERING eine Leber beschrieben haben, die aus 12 Lappen 
bestand. OHAILLOUS berichtet iiber einen iiberzabligen Leberlappen, den er 
bei einem Neugeborenen feststellte. Er saB dem Lobus quadratus auf und war 
mit dem Bruchsack einer Nabelhernie verwachsen. Auf FaIle dieser Art, die 
mit MiBbildungen der Nachbarschaft einhergehen bzw. durch diese bedingt 
sind, komme ich spater zuriick. 

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. Ihn als Riick
schlag auf die Leberform niederer Saugetiere aufzufassen, also einfache Wieder
holung friiherer stammesgeschichtlicher Einrichtungen anzunehmen, lehnt 
RUGE abo Es drangen sich namlich in dem beschriebenen FaIle 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 muB daher nach 
RUGE als eine Zutat zu der atavistischen Spaltenanomalie der Leber aufgefaBt 
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werden, zumal krankhafte Veranderungen der untersuchten Leber ausgeschlossen 
werden konnten. 

Diese Beobachtung samt ihren Erorterungen bietet fUr uns besonderes Inter
esse, da sie darauf hinweist, daB bei manchen Fallen abnormer Lappenbildung 
die Annahme atavistischer Ruckschlage als Erklarung dienen kann. Die Ab
lehnung dieser Deutung fur den genannten Fall, die Begrundung der Annahme 
eines Nebenlappens, die Ablehnung einer spater erst erworbenen Bildung, 
mit anderen Worten die Begriindung, daB eine MiBbildung vorliegt, zeigt uns, 
wie kritisch wir bei der Erklarung scheinbar einfach und eindeutig liegender 
FaIle vorzugehen haben. 

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

Vielfach sind die Lappenbildungen, die verschiedenartigste Form und GroBe 
aufweisen konnen, mit dem Hauptorgan nur noch durch schmale Gewebs
briicken, unter Umstanden nur noch durch Bindegewebsstreifen verbunden. 
Solche FaIle leiten dann zu eigentlichen N e benle bern (Hepar succenturiatum) 
iiber. Einschlagige kasuistische Mitteilungen verdanken wir BOTTOHER, COLLA, 
HARMAN und BISHOP, Kuss, LEFAS, MOUOHOTTE und Kuss, MOSER, ROLLE
STON und anderen. 

Besondere Erwahnung verdient eine Mitteilung KSOHISOHOS. Es handelte 
sich um eine vollige Trennung des rechten und linkeIi Leberlappens. 
Die zufallige Beobachtung betraf eine 64jahrige Patientin. Der rechte Leber
lappen, von Form und Grose einer Niere, 12: 6: 4 cm groB, besaB Ligamentum 
suspensorium und Gallenblase. Der linke, weit groBer, 24: 15: 10 cm groB, 
ahnelte einer Leber im ganzen, besaB zahlreiche Furchen und schien durch eine 
tiefere Einschniirung in einen groBeren rechten und einen kleineren link en Ab
schnitt zerlegt. 

Die ganze Bildung machte den Eindruck eines Vitium primae formationis. 
Entstehungsgeschichtlich nimmt KSOHISOHO an, daB die ursprungliche Anlage 
der Leber in einen rechten und linken Lappen sowie in symmetrischer Bildung 
der GefaBe 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 Annaherung 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 spatere Riickbildung dieses Anteils des Mesenterium 
anterius muBte der Spalt zwischen beiden Lappen noch vergroBert werden. 
Die am Hilus der normalen Leber im Inneren des Organes verschwindenden 
GefaBe und Gallengange liegen hier in abnormer Lange in dem fetthaltigen, 
die beiden Lappen verbindenden Bindegewebe." Die abnorme GroBe des linken 
Lappens deutet KSOISOHO als ausgleichende VergroBerung. Was die Liga
mente betrifft, so fehlt ein Ligamentum teres, wahrend yom Ligamentum 
suspensorium nur ein rudimentarer an das Zwerchfell angehefteter Teil vor
handen war. Zu betonen ist, daB 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 GefaBversorgung der Art, daB eintretende GefaBe 
je einen Hauptast nach links bzw. rechts entsenden, wahrend zwei Lebervenen 
von rechts und links in die untere Hohlvene miinden. 

2* 
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Ob diese vom Verfasser vertretene Annahme der formalen Entstehung, die 
das Vorliegen eines Nabelbruehes ganzlich unberucksichtigt laBt, berechtigt ist, 
muB fraglich erscheinen, da eine so vollige Trennung der Lappen bei der jetzigen 
Anschauung, daB die Pars hepatica die ganze Leber bildet, der zweite Gang, 
die Pars cystica, andere Bestimmung hat, nieht gut denkbar ist. KSCHISCHO 
nimmt allerdings an, daB aus den beiden primitiven also getrennten Leber
schlauchen reehter und linker Ductus hepaticus ausgehen. Die entwicklungs
geschiehtliche Frage seheint jedoch heute im erstgenannten Sinne entsehieden 
zu sein (BRACHET, FELIX, O. HERTWIG). 

Ausgesprochene Nebenlebern konnen vereinzelt oder auch zu mehreren 
vorkommen. Es handelt sich dabei um vollig freiliegende aus Lebergewebe 
bestehende und von Kapsel uberkleidete Knotchen. Lokalisationen im groBen 
Netz und Ligamentum suspensorium sind beobachtet worden (ORTH, TAROZZI). 
So sah PEPERE bei einem 2ljahrigen Manne bei einer etwa normal groBen Leber, 
die im rechten Lappen ein apfelgroBes angeborenes Leberadenom enthielt, 
zahllose Nebenlebern im groBen Netz. Eine Nebenleber auf der breiten Flache 
der Gallenblase sah RIBBERT (angefUhrt naeh STERNBERG). W. GRUBER fand an 
der unteren Lamelle des Ligamentum triangulare sinistrum Nebenlebern, deren 
AusfUhrungsgang mit den GefaBen vereinigt in der Wurzel des Ligamentum 
suspensorium verlief und in den Ductus hepatic us sinister mundete. Und schlieB
lich konnte E. WAGNER in zwei Fallen zum Teil nur mikroskopisch erkennbare 
Knotehen von Lebergewebe im Ligamentum teres nahe dem Nabel nachweisen, 
die durch kurze Gallengange untereinander, nieht aber mit der Leberhaupt
masse verbunden waren. 

TAROZZI, der zur Frage der Entstehung Stellung nimmt, ist der Ansicht, daB 
zum wenigsten fUr seine und ahnliche Beobachtungen die Ursache dieser Gebilde 
in dem Fortbestehen von Endigungen der Pfortader in mehr oder minder direkter 
Verbindung mit dem subdiaphragmatisehen Venensystem zu suchen ist. Diese 
Bedingung siehert den im Verbreitungsgebiet dieser GefiiBe liegenden Leber
inseln einen standigen Blutumlauf, der nieht nur eine normale Atrophie ver
hindert, sondern vielleicht eine weitere Entwicklung unterstutzt. 

W ALZEL und GOLD sehenkten ihre besondere Aufmerksamkeit den anato
mischen Verhaltnissen der sogenannten Nebenleber. Die eigene Beobachtung 
dieser Autoren betraf eine 71/ 2 : 3: 3 cm groBe Gallenblase, deren Hinterseite 
durch die AblOsung vom Leberbett eine Strecke weit ihres Serosauberzuges 
entblOBt war. Einen Zentimeter vom auBeren Rande dieses Defektes fand sich 
von unversehrter Serosa und mit dem Peritonealuberzug der benachbarten 
Gallenblase durch eine flugelformige Serosaduplikatur zusammenhangend, 
ein langsovales, linsenformiges Gebilde von rotlich-gelber Farbe, das schon 
makroskopisch als Lebergewebe anzusprechen war. Die GroBe des Gebildes 
betrug 10: 6: 2 cm. 

Mikroskopisch bestand rings ein Peritonealuberzug 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 abfUhrenden 
Anteil ein dem Leberkreislauf gleichender arterieller und venoser GefaBbaum. 
Es fehlten Anhaltspunkte fUr die Einsehaltung eines eigenen portalen Systems. 
Fur die funktionelle Vollwertigkeit sprach eine allerdings sparliche Anwesen
heit von Gallenpigment und vor allem der Befund eines deutlichen Leberzellen
regenera tionsherdes. 

"Was die Entwicklung der Nebenleber betrifft" - so fuhren WALZEL und 
GOLD aus - "so konnen solche uberall da beobachtet werden, wo es embryonal 
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odeI' postembryonal sekundar zum Schwund von praformiertem Lebergewebe 
kommt, also vorwiegend an den sogenannten Aufhangebandern am freien 
Rande des linken Leberlappens (TAROZZI) und, wie das vorliegende Beispiel 
zeigt, auch in der Wand der Gallenblase." 

W ALZEL und GOLD erwahnen eine Beobachtung, die gleichsam einen Dber
gang zu diesen Abschniirungen darstellt. Anla13lich del' Operation eines Ulcus 
duodeni fand sich eine Gallenblase, bei welcher ein isoliertes zungenformiges 
Leberlappchen aus dem angrenzenden Leberparenchym an der Vorderwand 
del' Gallenblase ansetzte, ohne jedoch den direkten Zusammenhang mit der 
Leber verloren zu haben. 

BRUHL sah eine Nebenleber, die den Eindruck eines Lymphknotens machte, 
im groBen Netze in der Nahe der groBen Kurvatur des Magens. Die 16jahrige 
Patientin war unter unklaren Erscheinungen, die mit Ikterus und Leber
schwellung einhergingen, erkrankt. Es bestand Leberzirrhose. Bemerkenswert 

Abb . GaJlcnblnsc m it Xcbcnlcbcr. ( \\'.\T.ZET. IIlill GO I.D. ) 

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

DaB derartige Nebenlebern unter Umstanden Veranlassung zu einem ope
rativen Eingriffe geben konnen, beweist eine Mitteilung KRAUSS'. Bei einer 
44jahrigen Patientin fand sich oberhalb des Nabels, mehr nach rechts von del' 
Mittellinie, eine in del' Tiefe gut abgegrenzte, faustgrol3e, kaum bewegliche 
Resistenz, die auf Druck nicht schmerzhaft war. In del' Annahme, daB es sich 
um ein Magenkarzinom handle, wurde eine Probelaparotomie vorgenommen. 
Es fand sich libel' dem Magen, bedeckt vom Ligamentum hepato -gastricum 
medianwarts del' Gallengange eine blaulich schimmernde, weiche, elastische 
Geschwulst. Nach Eroffnung del' Bursa omentalis durch Resektion des Liga
mentum hepato-gastricum zeigte sich, daB die Geschwulst bedeckt vom parie
talen Peritonealblatt del' Hinterwand del' Bursa omentalis im retroperitonealen 
Raum, unmittelbar lateralwarts von del' unteren Hohlvene gelegen war. Mit del' 
Leber stand das Gebilde als auch dessen Wundbett in keinerlei Beziehung. Da 
die topographische Lage del' Geschwulst del' 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, abel' doch vom typischen Bau 
abweichen, vielfach lassen sich zwischen ihnen KapiIlaren verfolgen, die auch 
in gro13ere Venen einmiinden, doch fehlt del' regelmaBige radiare Bau, und 
vielfach liegen die Endothelien (Sternzellen) auch dicht zwischen die Leberzellen 
eingelagert, ohne KapiIlarraume erkennen zu lassen". 



22 . ROBERT HANSER: MiBbildungen der Leber. 

Es handelt sich also urn ein Leberkavernom von ausnahmsweise groBem 
AusmaB und e·iner gewissen Unabhangigkeit von der Leber, "aller Wahr
scheinlichkeit nach in einem abnorm entwickelten Leberlappen". 

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

SchlieBlich sei in Kiirze auf eine Mitteilung von STRUKOW hingewiesen, 
der bei einer weiBen Maus Lebergewebe in der Niere feststellen konnte. Er 
fand an der Grenze der Rinden- und Markschicht eine Anhaufung 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 hatte, nicht in Frage. Die Annahme einer Meta
plasie lehnte STRUKOW ab; seine Auffassung ging dahin, daB eine eigentiimliche, 
sehr .seltene Form von embryonaler Verlagerung vorlage von Keimen von Leber
zellen, die sich wahrend 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 Unterflache beschrankt ist, bald 
bis an den vorderen Rand reicht, bald auch auf die obere Flache iibergreift. 
Insbesondere RATHKE hat dem Gebiete anormaler Furchenbildung der mensch
lichen Leber Beachtung geschenkt. Die besonders an der Unterflache der Leber 
festzustellenden Furchen gehen ofters 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 GefaBe (KRETZ). Be
steht eine derartige als MiBbildung zu deutende Begleiterscheinung, dann konnen 
wir auch die fragliche Furchenbildung mit oder doch nahezu mit Sicherheit 
als angeborene Bildung ansprechen. Haufig 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 an g e b 0 r e n e Veranderungen, 
von denen besonders einfache oder mehrfache Furchen zu erwahnen sind, welche 
an der konvexesten Stelle des rechten Lappens in der Richtung der Korper
achse hinziehen. Nach LIEBERMEISTER sollen sie von abnorm starker Exspira
tion (durch Faltung) erzeugt sein, wahrend ZAHN sie als Eindriicke von durch 
Inspirationsstorungen hypertrophischen Zwerchfellansatzen betrachtet. Mag 
zutreffen. Da ich aber an der Leber eines im 7. Monat zu fruh geborenen und 
alsbald nach der Geburt gestorbenen Kindes die schonsten Sagittalfurchen 
gesehen habe, und da Bowohl die Leberkapsel wie das darunterliegende Gewebe 
meistens ganz unverandert aussehen, so halte ich mindestens den groBten Teil 
dieser Furchen fiir ange boren." 
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Dieser Passus enthalt das Wesentlichste, was uber diese sagittal gestellten, 
mehr oder weniger flachen Furchen ausgesagt werden kann. Sind es mehrere 
Furchen, so treten dazwischen WUlste von Lebergewebe hervor. Zu betonen ist, 
daB in der Regel weder das Parenchym noch auchdie Kapsel der Leber irgend
welche Veranderungen au£weist. Diese Tatsache spricht zugunsten der ORTH
schen Bestatigung, daB es sich zum mindesten in einem Teil der FaIle um 
angeborene Furchen handelt. Die von ORTH erwahnte LIEBERMEISTERsche 
Theorie, die diese Furchen auf erschwerte Exspiration zUrUckfuhrt, und ebenso
die ZAHNsche Annahme sprechen fUr extrauterin erworbene Veranderungen. 
Die genannten Auffassungen haben zu den Bezeichnungen Exspirations
furchen bzw. Zwerch£ell£urchen Veranlassung gegeben. 

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

Die von CHIARI vertretene Annahme, daB es sich um die Folgen einer An
pressung der Leber gegen das Zwerchfell handelt, nimmt in der uns beschafti
genden Frage gleichsam eine Mitteistellung ein, insofern es sich hierbei ebenso 
gut um intrauterin wie extrauterin erworbene, eventuell extrauterin verstarkte 
Verhaltnisse handeln kann. Aus den Beobachtungen CHIARIS geht hervor, 
daB lokalisierte sehnige Streifen in die Muskelbundel des Zwerchfells einge
schoben beim Anpressen der Leber gegen das Diaphragma, insbesondere durch 
Husten, korrespondierende Vorwolbungen zwischen den Impressionsstellen 
der kontrahierten Muskelstucke veranIassen. W ALZ, der diesen respiratorischen 
Formveranderungen 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 dunnen 
Stellen des Organs eintritt und die mit der Zeit durch Parenchymverschiebung 
dauernde Furchenbildungen veranlaBt. 

Eine andersartige Beurteilung bringt WESTENHOFFER. Nach ibm sind 
diese Sagittalfurchen der Ausdruck des GroBenverhaltnisses zwischen Leber 
und Hypochondrium. Entweder ist die Leber von normaler GroBe bei zu 
engem Hypochondrium oder aber - und dies wohl in der Regel - liegen 
besonders im Breitendurchmesser zu groB angelegte Lebern in normal breitem 
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Hypochondrium. WESTENHOFER schlagt daher vor, diese "SagittlJ,ifurchen" 
zweckmaBiger "ange borene Raumfalten" zu nennen. Er weist darauf hin, 
daB nach CRUVEILLHIER jede Furche eine Falte des Zwerchfells erhalt, d. h. das 
Zwerchfelllegt sich beim Atmen in die vorhandenen Furchen hinein. Die Fal
tung des Zwerchfells ist Folge, aber nicht Ursache der Furchen der Leber. 
Sowohl ROKITANSKY wie CRUVEILLHIER haben die Empfindung gehabt, daB 
die Leberfalten Folge der Raumbeengung seien, haben aber die Ursache in 
starkem Schniiren erblickt. Als Raumfurchen bezeichnet WESTENHOFER 
im Gegensatz zu diesen medialen sagittalen Raumfalten sagittale oder schrage 
Furchen, die am rechten, haufiger am linken Leberrande vorhanden sind und 
mit Umknickung und Umschlagung der Randpartie verbunden sein konnen. 

Also auch in diesem Punkte noch keine einheitliche Losung der Frage, zum 
Teil wohl Folge der Tatsache, daB auch keine einheitlich zu beantwortenden 
Veranderungen vorliegen. Die Beobachtung ORTHS beweist die Moglichkeit 
der MiBbildung, zahlreiche andere Beobachtungen und dementsprechend Theo
rien sprechen fiir extrauterin erworbene Verhii1tnisse. DaB unter solchen 
Umstanden vermittelnde Vorschlage nicht fehlen, diirfte kaum verwundern. 
Es 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, daB es sich hei diesen 
Befunden um mehrere nebeneinander liegende echte, kongenitale Zwerchfell
hernien handle, deren Inhalt nicht Darm, sondern Lebersubstauz sei. 

Von Anomalien in Form, GroBe und. Lappenbildung der Leber im Rahmen 
von Transposition der Leber solI erst spater die Rede sein. 

1m AnschluB an diese Ausfiihrungen iiber Lappen und Furchenbildungen 
erscheint es angebracht, eine besondere Form der Zirrhose der Leber zu erwahnen, 
bei der zum mindesten berechtigte Griinde bestehen, eine angeborene Leber
veranderung auzunehmen. Es handelt sich dabei um eigenartige Bilder, die 
grundsatzlich anderen Zirrhosen durchaus vergleichbar sind, die sich aber doch 
durch die relative GroBe ihrer durchschnittlich linsen- bis erbsengroBen Paren
chymknoten und dementsprechend groBere Narbenseptierung auszeichnen. 
Auf Einzelheiten eiuzugehen, ist hier nicht der Ort, zumal die Annahme, daB 
eine angeborene Veranderung vorliegt, keineswegs als feststehende Tatsache 
gelten kann. Derartige Leberbilder sind schon seit langerer Zeit im Rahmen 
der sogenannten WILsoNschen Krankheit, der progressiven Linsenkerndegene
ration, bekannt. Unter anderem hat z. B. STOCKER 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 charakterisiertenKrankheitsbildes nicht vor -, bei dem ich iiberraschender
weise eine "Wilson"-Leber (Abb. 10) fand. Dieser Befund legte den Verdacht 
nahe, daB eine lentikulare Degeneration im Sinne WILSONS vorliege. Dieser bei 
der Obduktion geauBerte Gedanke wurde klinischerseits unter Hinweis auf 
das abweichende Krankheitsbild nachdriicklich abgelehnt (THOMALLA). Die 
Untersuchung des Gehirns ergab jedoch lentikulare Erkrankungsherde. Diese 
zufallige Kombination einer eigenartigen Lebererkrankung mit typisch charakte
ristisch liegenden Krankheitsherden zeigt, wie berechtigt es ist, heute eine gauze 
Reihe friiher getrennter Krankheitsbilder (WILSON, Paralysis agitans, Chorea, 
Athetose double, Pseudosklerose, Torsionspasmus usw.) lmter der allgemeinen 
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Bezeichnung striarer Erkrankungen zusammenzufassen. Die m dem oben 
angefiihrten FaIle von Torsionsneurose festgesteIlte 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 abo Es ist besonders dadurch gekennzeichnet, 
daB das Lebergewebe durch vermehrte Bindegewebsziige in groBere und kleinere 
Felder geteilt ist. Dieses Bindegewebe folgt nicht den gewohnlichen Bahnen, 
d. h. nicht der lobularen und azinosen Zeichnung; es macht, man konnte sagen, 
einen iibergeordneten Eindruck. Der ProzeB scheint in alten Fallen abgeschlossen 
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Abb. 10. "Wilson·Leber". (THOMALLA·HANSER.) 

zu sein. Zeichen von frischer Entziindung sind nirgends vorhanden. Mit Be
stimmtheit darf man annehmen, daB es sich bei den bisherigen Beobachtungen 
um eine in ihrer Form einheitliche Lebererkrankung handelt. Der Verdacht 
scheint begriindet, daB diese Zirrhose schon in der Fetalzeit zur Ausheilung 
kommt, jedoch eine Schadigung 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 eventueIle angeborene Starung der Leber an 
dieser Stelle durchaus gerechtfertigt. 

Hierher gehort auch eine Arbeit OSKAR MEYERS mit dem Titel: Dysplasie 
der Leber oder juvenile Zirrhose. Das 15jahrige Madchen hatte einen Erweichungs
herd im Marke des Stirnhirns. Der Fall wurde von ANTON 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 erklaren. Das 
makroskopische Leberbild entspricht durchaus demjenigen bei WILSON 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 friihzeitig das aus der einfachen 
Leberanlage hervorgegangene Netz von hohlen epithelialen Schlauchen von 
einem BlutgeflWnetz durchflochten wird. Dieses aus den Asten der Vena omphalo
mesenterica und Vena umbilicalis bestehend, bleibt in engster Beziehung mit 
den Leberschlauchen. Die weitere Bildung von Leberbalken, der Dbergang des 
tubulosen Baues in den netzformig-tubulosen und schlieBlich die Lappchen
bildung stellen die verwickeltsten Phasen der Leberentwicklung dar. O. MEYER 
beruft sich auf BRAUS, TOLDT und ZUCKERKANDL. Nach diesen Forschern setzt 
schon friihzeitig das Wachstum der Blutkapillaren ein, das in Form feiner 
Seitenastchen in die Lebertubuli zwischen den Leberzellen eindringt. Infolge 
gleichzeitiger Veranderung der Gallenkapillarverhaltnisse schwindet der tubulose 
Charakter der nunmehr unregelmaBig gebauten Leber. Etwa im 5. bis 6. Monat 
der Embryonalzeit bahnt sich eine Art Lappchenbildung an, bevor jedoch die 
Radiarstellung der Zellen und GefaBe einsetzt. Solche Leberinseln unterscheiden 
sich aber von denen der ausgebildeten Leber insbesondere dadurch, "daB in 
ihrem Zentrum nicht eine Vene liegt, sondern ein ganzes Baumchen mit vielen 
Seitenasten". Erst allmahlich und lange nach der Geburt kommt es zu dem 
uns als normal bekannten Leberbilde. 

Die Tatsache, daB O. MEYER in seinem Fane Leberinseln sah, die mehrere 
Zentralvenen enthielten, veranlaBte ihn, fetale, also in ibrer Entwicklung zurUck
gebliebene Leberlappchen anzunehmen. Eine Storung im fetalen Leben hat 
die endgiiltige Entwicklung del' Acini verhindert und zugleich die bindegewebige 
Verdickung verursacht. 

1m MEYERSchen FaIle bestand Lues. Er kommt daher zu dem SchluB, 
daB eine Dysplasie der Leber auf Grund einer angeborenen Lues vorliegt, 
und zwar eine Hemmungsbildung mit einem verhaltnismaBig spaten terato
genetischen Terminationspunkt. 

Mit dieser letztgenannten Tatsache mag es auch zusammenhangen, daB 
die Entscheidung, ob MiBbildung oder entziindlich zirrhotischer ProzeB so 
auBerordentlich schwer fant. DaB aber die Annahme einer Entwicklungs
srorung berechtigt sein kann, bekriiftigt O. MEYER mit dem Hinweis auf eine 
Mitteilung HOMENS, der iiber 3 Geschwister berichtete, bei denen bei gleich
zeitigem £ortschreitenden Blodsinn Leberveranderungen festgestellt wurden. Sind 
aber solche Leberbilder als MiBbildung zu deuten, so liegt der Gedanke nahe, 
auch die Storung des zentralen Nervensystems, zum wenigsten ihre Anfange, 
in die Embryonalzeit zu verlegen. Wir hatten es dann mit ahnlichen Verhalt
nissen zu tun, wie wir sie, in der Kombination fiir uns vorerst absolut unver
standlich, bei der tuberosen Hirnsklerose kennen, bei der neben den charakte
ristischen Hirnveranderungen eigenartige Herz- und Nierengeschwiilste, Haut
veranderungen und dergleichen vorkommen. 

Hinzuweisen ware 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, daB insbesondere 
bei Frauen, und zwar vornehmlich solchen, die mehrfach geboren haben, Locke
rungen und Dehnungen der Gewebe, insbesondere der Aufhangebander vor
kommen, wodurch eine Senkung einzelner Organe oder der gesamten Bauch
eingeweide (Enteroptose) bedingt wird. Soweit dies ein erworbener Zustand 
ist, soIl er uns hier nicht beschaftigen. Und so weit angeborene Verhaltnisse 
in Frage kommen konnen, wollen wir uns auf die Leber, also auf das Vorkommen 
von Hepatoptose und Wanderleber beschranken und hierbei die Frage 
priifen, ob bereits wahrend der Entwicklungszeit wirkende Einfliisse bestimmend 
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waren. Die FaIle, bei denen eine diesbeziigliche Entscheidung getroffen werden 
kann, sind auBerordentlich selten. Beobachtungen im spateren 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 DOLLEY. 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 lieB 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 serosen Uberzuges. Dieses 13 mm lange Mesohepar 
umschloB zwischen seinen beiden Platten ein lockeres Bindegewebe. Abnormer 
Verlauf des Ligamentum suspensorium und Ligamentum teres, ferner die ab
weichende Lage der Fissur fiir die untere Hohlvene sprechen eindeutig fiir 
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 laBt der Hinweis E. MEYERS, daB selbst Anteflexionen bzw. 
Anteversionen der Leber vorkommen, vermuten, daB angeborene Verhaltnisse 
eine Rolle spielen, auf deren Grund sich im postfetalen Leben weitere Verschlim
merungen des Befundes einstellen konnen. Die Verlangerung des Aufhange
apparates, insbesondere des Ligamentum coronarium, kann aber auch eine 
scheinbare sein. Bei hochgradiger Atrophie der Leber konnen mesohepar
ahnliche Bildungen zustande kommen. In solchen Fallen enthalten die fraglichen 
Fixationsbander mikroskopisch nachweisbare Gallengangsreste (STERNBERG). 

Eine beachtenswerte Auffassung vertreten FODERL und TANDLER. Nach 
ihnen handelt es sich nicht um eine Verschiebung der Leber, sondern 
um eine Formveranderung derselben (FODERL), also nicht um eine Lage-, 
sondern um eine Formanomalie (TANDLER). FUr eine wirkliche Hepatoptose 
ist zu verlangen, daB das Stiick der Hohlvene zwischen Leberoberflache und 
Zwerchfellunterflache verlangert ist, und daB Verlangerungen 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 Plastizitat in die Lange gezogen und dementsprechend in ihrer Form ver
andert werden (FODERL). Zur echten Ptose gehort eben auBer der kranio
kaudalen Verschiebung "die Verlangerung der fixatorischen Apparate respektive 
jener Organteile, welche die ptotischen Organe physiologischerweise mit ihrer 
Nachbarschaft verbinden". Zur Hepatoptose wiirde also die Verlangerung 
der Fixationsapparate der Leber am Zwerchfell und die Verlangerung jenes 
Stiickes der Vena cava inferior gehoren, welches zwischen deren Austrittsstelle 
aus der Leber und der Eintrittsstelle derselben in das Zwerchfell gelegen ist. 
Die Hepatoptose ist daher meist nur scheinbar, vorgetauscht durch Umformung 
der Leber. Bei solcher Auffassung diirften FaIle von wahrer Hepatoptose an 
sich schon groBe Seltenheit bedeuten; von der Zahl ange borener Hepatoptosen 
nicht zu reden. 

1m Laufe der bisherigen Besprechung ist verschiedentlich darauf hinge
wiesen worden, daB zahlreiche MiBbildungen der Leber mit Anomalien des 
GefaBapparates einhergehen, vielleicht gar Folge solcher Entwicklungs
storungen sind. Es ist hier nicht der Ort, die MiBbildungen des GefaBapparates 
ausfiihrlich zu besprechen. Da diese aber in zahlreichen Fallen das formal
genetische Moment fiir die Leberanomalie darstellen, besteht ein solch inniger 
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Zusammenhang, daB eine Trennung nur moglich ware auf Kosten einer um
fassenden Wiirdigung der hier interessierenden Leber-MiBbildungen. Die 
Ergriindung der Verhaltnisse der in Betracht kommenden GefaBe bedeutet 
fiir den Leberbefund oftmals Klarung der formalen und - auf die Leber allein 
bezogen - auch der ursachlichen Entstehung. 

Auf die entwicklungsgeschichtlichen und normal-anatomischen Verhaltnisse 
der Le berarterie bin ich bereits oben eingegangen. Die Kenntnis ihrer all
mahlichen Entstehung ist noch liickenhaft. Beziehungen zu MiBbildungen 
scheinen selten zu sein. Bei Linkslage der Gallenblase sah HOCHSTETTER fUr 
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. Eine iiberzahlige Leberarterie, die aber ebenfalls 
von der Arteria coeliaca entsprang, fand TOLDT. 

Ganz anders steht es mit der venosen Blutversorgung der Leber, die 
ja im Laufe der Entwicklung weitgehende Wandlungen erfahrt. 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 Ernahrung. Wenn sie sich dann aber in betrachtlicher 
Weise vergroBert, wahrend der Dottersack im Gegenteil verkiimmert, miissen 
andere Blutbahnen, jetzt die Nabelvenen, Ersatz schaffen. Wenn schIieBlich 
der Plazentarkreislauf mit der Geburt aufhort, konnen die Venenstamme des 
Darmkanals, die mittlerweile sehr ansehnlich geworden sind, den Bedarf decken" 
(HERTWIG). 

Es ist einleuchtend, daB bei so verwickelten V organgen Storungen und 
Hemmungen vorkommen konnen; insbesondere wenn wir uns klar machen, 
daB diese GefaBentwicklung in innigsten Beziehungen zu den komplizierten 
Entwicklungsvorgangen des Leberparenchyms und der Gallengange 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 Vorgange 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 I cm Lange (HIS) bleibt dieses Fundament des Venensystems 
erhalten (H. M. EVANS). Es sind also urspriinglich aIle Hauptstamme 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, wahrend der entsprechende Abschnitt von der rechten Kardinal
vene der untere Abschnitt der Vena cava inferior wird. 

Bei diesen entwicklungsgeschichtlichen Verhaltnissen werden wir z. B. 
verstehen konnen, daB bei erhaltener Vena cardinalis die untere Hohlvene 
fehlen kann. 1st dies der Fall, dann wird auch an der Riickflache der Leber 
die entsprechende Fossa venae cavae fehien 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 Nab el v enen betrifft, so ist hervorzuheben, daB urspriinglich 
zwei solche Venen bestehen, die in der vorderen Bauchwand verlaufen und 



Entwicklg. v. Dotter- u. N abelvenen u. d. Pfortader. Bezieh. zu Formverandergn. d. Leber. 29 

tiber der Leberanlage verlaufend in den Venensinus miinden. Der spatere 
Weg dieser GefaBe ist ein ganz anderer. Die Verlegung ihrer Bahn solI in folgender 
Weise vor sich gehen: "Die rechte Nabelvene verkiimmert teilweise und wird, 
soweit sie erhalten bleibt, zu einer Bauchdeckenvene, die liuke 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 muB also alles Plazentarblut, um in das Herz zu kommen, 
erst den Leberkreislauf durchmachen. Der direkte AbfluB 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, daB der Leberkreislauf 
es nicht zu fassen vermag". Dieses Verhaltnis bleibt bis zur Geburt bestehen. 

Die Pfortader entwickelt sich als unpaares GefaB. Sie miindet in die 
rechte zufiihrende Lebervene. Ihre Entstehung leitet sich von den beiden primi
tiven Dottervenen her. Sind die postnatalen Verhaltnisse hergestellt, so erhalten 
mithin die zufiihrenden Lebervenen ihr Blut wiederum yom Darmkanal her 
(durch die Pfortader). Hinsichtlich der iibrigen nach der Geburt erzielten 
anatomischen Verhaltnisse verweise ich auf die eingangs gegebene normal
anatomische Beschreibung. 

Das Verstandnis dieser Vorgange, insbesondere auch die Kenntnis der topo
graphischen Verhaltnisse dieser GefaBbildungen zur Leber und des dadurch 
bewirkten Oberflachenreliefs des genannten Organs werden uns in manchen 
Fallen eine bestehende MiBbildung erklaren konnen, oft auch das Vorliegen 
einer MiBbildung im Gegensatze zur erworbenen Veranderung erkennen lassen. 

Bei dem innigen Ineinandergreifen von Parenchym-, Gallengang- und GefaB
entwicklung bei der Leberbildung erscheint uns theoretisch durchaus denkbar, 
daB z. B. eine abnorme Verzweigung oder topographische Orientierung der 
GefaBe eine Formveranderung der Leber zur Folge haben kann. Diese konnte 
z. B. darin bestehen, daB die GroBenverhaltnisse des linken Leberlappens zum 
rechten gegen die Norm verschoben sind, oder daB umschriebene Teile des 
Leberparenchyms starker entwickelt sind und so abnorme Lappenbildungen 
und dementsprechend auch Furchen bedingen. So ist es wohl zu verstehen, 
wenn sich KRETZ dahin auBert, daB nach seiner personlichen Erfahrung FaIle 
von abnormer Furchenbildung an der Basis zugleich eine abnorme Verteilung 
der Lebervenen aufweisen. Er hat dabei den Eindruck, daB sich bei ihnen 
geradezu typisch eine Anzahl der Lebervenen zu einem groBen in die Vena cava 
schief eingepflanzten GefaBe vereinigt. Da die feine Leberstruktur unter solchen 
Verhaltnissen unbeeinfluBt bleiben kann, das mikroskopische Bild also keinen 
AufschluB gewahrt, wird man die Anregung von KRETZ, nur durch genaueste 
Darstellung der GefaBversorgung (eventuell Fiillung und Rontgendurch
leuchtung) eine Entscheidung herbeizufiihren, unterstiitzen konnen, was bisher 
anscheinend nicht geschehen ist. 

Auch die genaue Kenntnis der Lagebeziehung der groBeren GefaBstamme 
zur Leber selbst und den Gallenwegen wird hin und wieder abnorme Verhalt
nisse erkennen lassen. So weist STERNBERG daraufhin, daB 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, daB sie den Ductus 
cysticus iiberkreuzte". Da derartige Vorkommnisse nicht ohne weiteres eine 
MiBbildung der Leber selbst bedingen, geniige der kurze Hinweis, zumal bei 
Fallen, wo Art und Grad der GefaBabnormitat auch funktionell die Leber nicht 
schadigen. 

1st die MiBbildung der hier in Frage kommenden GefaBe eine betrachtliche, 
unter Umstanden schwerwiegende, dann wird in der Regel auch die Leber in 
Mitleidenschaft gezogen. 

Eine einschlagige bemerkenswerte Beobachtung verdanken wir CHIARI. Der 
17 Stunden alt gewordene Knabe, der Zeichen der Reife aufwies, besaB wie 
gewohnlich zwei Nabelarterien, hatte aber keine Vena umbilicalis, von 
der an der Innenseite des Nabels keine Spur nachzuweisen war. Die Leber war 
von gewohnlicher GroBe; rechter, linker Lappen und Lobus Spigelii waren von 
gewohnlicher Form und Abgrenzung. Ungewohnlich war dagegen der Lobus 
quadratus. Gallenblase, groBe Gallenwege, Leberarterie und Pfortader zeigten 
normale Verhaltnisse. 

"In den linken Ast der Vena portae miindete an gewohnlicher Stelle die 
Vena umbilicalis, die aber sehr enge war, nur mit einer Schweinsborste sich 
sondieren lieB und in der Mitte der vorderen Halfte der linken Langsfurche 
des Hilus nach 15 mm langem Verlaufe blind endigte. Hier schloB sich an sie 
ein frei in die Bauchhohle vorragender 3 mm langer und 1 mm dicker Strang an, 
der an seinem freien Ende eine fast kugelige geschwulstahnliche Masse von etwas 
iiber 1 cm Durchmesser, dunkelblauvioletter Farbe, runzeliger Oberflache 
und ziemlich weicher Konsistenz trug. Der Ductus venosus Arantii 
fehlte vollkommen. Die Vena cava inferior und die Venae hepaticae boten 
gewohnliche Verhaltnisse." 

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

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

Wahrend 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 zugefiihrt wird, geschah 
in diesem FaIle 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 CHURl 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 Durchgangigkeit der abdomineHen 
Partie der Vena umbilicalis mit Fehlen des Ductus Arantii und Einstromen 
des arterieHen Blutes in den Fetalkorper durch die Venae epigastricae profundae 
gehort gewiB zu den groBten Seltenheiten. Einen entsprechenden Fall kennt die 
Literatur nicht. Doch erscheint in diesem Zusammenhang der Hinweis CHIARls 
nicht uninteressant auf das Vorkommen von ZerreiBungen der Vena umbili
calis im Nabelstrang und vor aHem auf die Beobachtung EDELBERGB, der beim 
Neugeborenen eine ZerreiBung des Bauchteiles der Nabelvene mit todlicher 
Blutung in die BauchhOhle sah. 
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Der Blutweg iiber die Venae epigastricae inferiores profundae bedeutet ein 
Residuum aus einer friiheren Fetalperiode des Kreislaufes. Er wird ausnahms
weise als Hemmungsbildung des Venensystems auch beim Erwachsenen (16jah
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 EinfluB auf die Ausbildung der entsprechenden Leberfurche 
bleiben kann, bedeutet eine groBe Seltenheit. Der Befund hat schwere Kreis
laufstorungen zur Folge (PALTAm'). 

Ferner fiihrt CHIARI eine besonders beachtenswerte Beobachtung MENDES an: 
Die Vena umbilicalis verlauft nicht zur Leber, sondern iiber der rechten Leber
oberflache zum rechten Vorhof und miindet in diesem vor und iiber der Vena 
cava inferior. Es handelt sich also urn eine Bildungshemmung, namlich urn 
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 FaIle die GefaBmiBbildung 
formale und kausale Bedingung. 

Hierher gehort auch eine Mitteilung BENQUEs. Die Beobachtung, die einen 
18jahrigen Arbeiter betraf, ist urn so lehrreicher, als klinisch das Bild des 
Morbus Banti bestand und dementsprechend die Leber auch Veranderungen 
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 Leberveranderung wurde, da eine groBe Reihe von Organ
anomalien als Ausdruck einer Entwicklungsstorung vorlag, ebenfalls als Ent
wicklungsstorung angesehen. DaB die bei der Obduktion gefundenen Verande
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 Kreislaufstorungen, viel
leicht auch noch durch andere sekundare Einfliisse weitere Veranderungen 
erlitten haben diirfte. An ein Erhaltenbleiben der Nabelvene wird in der
artigen Fallen stets zu denken sein, zumal von BAUMGARTEN nachweisen konnte, 
daB wahrend des ganzen Lebens schon unter normalen Verhaltnissen 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 durchstromt wird, das aus Asten der Venae epigastricae profundae stammt. 
Diese parumbilikale Vene nach BURROW miindet in 1/4 bis 1/3 der FaIle 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 Dbergangsbildern von volliger Verodung zu vollstan
digem Erhaltenbleiben der Nabelvene auch die Leberentwicklung (wenn auch 
in der Regel postfetal) beeinfluBt wird. 

Das Bestehenbleiben derartiger Restkanale ist auch fUr die Nabelarterie 
bewiesen (VON BAUMGARTEN), wahrend die Verodung des Ductus venosus 
Arantii, die in dem der Pfortader zunachst gelegenen Teil in der zweiten Lebens
woche beginnt und nach der Hohlvene allmahlich fortschreitet, zu volligem 
VerschluB 0 h n e Offenlassen eines Restkanales fiihrt (RICHTER). Bei diesem 
GefaB sind also Varianten wie bei der Lebervene nicht zu erwarten. 

Der Fall BENQUES ist ein geeignetes Beispiel fiir die mehrfach erwahnten 
Moglichkeiten, daB einmal sekundare postfetale Veranderungen die Leber-
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miBbildung verwickeln, ihre Erkennung erschweren, und daB fernerhin die 
Anomalie, also der abweichende angeborene Zustand, nicht im Organ selbst 
seine Ursache haben muB, sondern auf Entwicklungsstorungen im zugehorigen 

Abb. 1~. Pfortl\dcr~i tll \' on r lickwMt go e be n , l'a nkr as nbprii,pll l' ie r t , ( ' , B . GllG13 Ell. ) 

GefiiBapparate beruhen kann, wobei der topisch auBerhalb der Leber gelegene 
GefiiBabschnitt miBbildet ist. 

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

Der Lobus Spigelii ist auBerordentlich vergroBert und wolbt sich als ein 
nierenformiger Korper unter dem Leberrand nach abwarts vor. Seine. Hohe 
betragt 12,5 cm, seine Breite 6,5 cm. Nahe seinem unteren Pol und gegen die 
Leberpforte zu sieht 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 Piortaderbildung in Zu
sammenhang stehen. Von dieser GefaBanomalie interessiert hier die Tatsache, 
daB dieser abnorme Leberlappen in besonders reichem MaBe aus dem Piortader
gebiete Blut erhielt, insofern er gleichsam seine eigene Pfortader besaB, die als 
ansehnliches GefaB von den Kranzvenen des Magens abzweigte und sich im 
Gebiete des Lobus caudatus unter reichlicher Verzweigung in das Lebergewebe 
versenkte. 

Der SPIGELISche 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 
BROMANN als atavistische Erscheinung und erinnert an eine Arbeit RUGEB: 
Die auBeren Formverhaltnisse der Leber bei den Primaten, auf Grund derer 
diese Abweichung von der gewohnlichen 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 riickwartige Lappenbildung kann noch in gewissen Entwicklungsstadien 
menschlicher Feten gefunden werden. BROMANN weist in Anlehnung an ERIK 
MULLER daraufhin, daB sich bei 40 cm langen Embryonen aus dem Processus 
papillaris ein nicht unbetrachtlicher 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 Faile mit 
einer Abbildung MULLERB als unverkennbar. 

Das Vorkommen einer derartigen Variation ist auBerordentlich selten. 
Die Frage, ob angeborene oder erworbene Verhaltnisse vorliegen, bedarf jeweils 
kritischer Priifung. Es ist nicht uninteressant, an dieser Stelle zu erwahnen, 
daB GRUBER in der genannten Arbeit eine zweite Beobachtung von ausgespro
chener Dorsallappenbildung mitteilt. Er fiigt allerdings einschrankend hinzu, 
daB man geltend machen konnte: "Es mochte sich nicht um eine gehemmte 
Riickbildung, sondern urn eine kompensatorische Neubildung jenes Leber
gebietes gehandelt habtlll, das als riickwartiger Lappen imponierte". Der Fall 
betraf namlich einen etwa 50jahrigen Saufer, der eine atrophische Leberzirrhose 
mit diffuser adenomatoser Neubildung von Lebergewebe aufwies. GRUBER 
entschied sich auch in diesem Faile fiir das Vorliegen angeborener Verhaltnisse. 

Zu den besonderen GefaBverhaltnissen des erstgenannten Falles bemerkt 
GRUBER auf Grund vergleichender Untersuchungen, daB bei den an sich vielfach 
wechselnden Piortaderverhaltnissen der festgestellte Befund nicht etwa eine MiB
bildung darstellt, sondern nur eine iibermaBige Ausbildung eines auch sonst von 
der Magenkranzvene zur Kapsel des Lobus Spigelii verlaufenden Astes bedeutet. 

"Es drangt sich nun", schreibt GRUBER in der uns besonders angehenden 
Frage, "die Vermutung auf, das Erhaltensein des Lobus posterior mochte mit 
der starken Ausbildung dieses Venenastes in einem kausalen Verhaltnisse stehen. 
Man konnte annehmen, daB die auf einer abnormen GefaBbildung beruhende 
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starke Blutzufuhr zu dem hinteren Leberlappen dessen bessere Ernahrung 
und somit dessen Persistenz bedingt habe. Es wurde ja auch von morpholo
gischer Seite (REX) behauptet, daB die Leberlappung durch die Pfortaderver
astelung bedingt sei. Auch BROMANN scheint dieser Ansicht zuzuneigen." Diese 
theroretischen Uberlegungen decken sich mit meinem obigen ebenfalls theo
retischen Erwagungen. GRUBER fahrt aber fort: "Dagegen ist RUGE ganz 
anderer Ansicht. Er vertritt den Standpunkt, daB ein zwingender Beweis, 
daB die Leberlappung durch die Pfortaderverastelung bedingt sei, bisher noch 
nicht erbracht wurde; er sagt, man konne die Leberlappung so wenig von der 
GefaBverastelung ableiten, wie man die Hemispharenbildung des Gehirns auf 
die Verzweigung der Gehirnarterien zuriickzufiihren vermoge. Seiner Ansicht 
nach spielen die Verhaltnisse der Zwerchfellfunktion die Hauptrolle bei der 
Ausbildung der verschiedenen Leberlappungen. Auch DE BURLET schlieBt 
sich diesem Standpunkt an und weist auf die wechselnde Raumverengung in 
der Abdominalhohle 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 GefaB
variante mit einer iiber den Bereich yager Vermutung hinausgehenden Bestimmt
heit anzunehmen". 

Ich habe diesen Passus der GRUBERschen Arbeit im Wortlaut gebracht. 
Er zeigt, daB wir vorerst noch vor vollig ungelOsten Fragen stehen, zeigt aber 
auch, daB bei der Erklarung der Entstehung von Leberanomalien, wohl als 
Folge der oft uniiberwindbaren Schwierigkeiten, diese von erworbenen Form
veranderungen zu trennen, haufig nicht mit wiinschenswerter Scharfe die ur
sachlichen Einfliisse, die zu MiBbildungen oder aber andererseits zu erworbenen 
Formveranderungen fiihren, auseinandergehalten werden. So bedeutet z. B. 
die Ablehnung RUGES des Zusammenhanges von Leberlappung mit Pfortader
verzweigung einerseits, das Eintreten fiir den bestimmenden EinfluB der Zwerch
fellatmung andererseits, ein,e Ablehnung angeborener Leberlappung zugunsten 
erworbener. Eine derartige Gegeniiberstellung iibermaBig entgegengesetzter 
Ansichten·ware undenkbar, wenn wir bei ungewohnlich geformter und gelappter 
Leber von vornherein einwandfrei wiiBten, ob wir eine MiBbildung vor uns 
haben oder nicht. Denn dann wiirden wir bei Versuchen, das auslOsende Moment 
zu finden, Umstande beriicksichtigen, die entweder nur zur MiBbildung oder 
aber nur zu spater erworbenen Zustanden fiihren konnen. Ob MiBbildung oder 
nicht, ist aber gerade bei der Leber eine Entscheidung, die wir oftmals erst 
in miihsamer Beweisfiihrung versuchen miissen. -

Und diese Schwierigkeit bleibt uns auch in zahlreichen Fallen nicht erspart, 
die das Kapitel der Leberzysten betreffen. Die Tatsache, daB derartige 
Zystenbildungen mit ausgesprochenen Zeichen geschwulstartigen Wachstums 
einhergehen konnen, bedeutet eine weitere Verwicklung. Das Schrifttum ver
fiigt iiber eine betrachtliche Zahl einschlagiger 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 aUer Arbeit, 
die auf diesem Gebiete bisher geleistet wurde, war es vorerst nicht moglich, 
das reiche Beobachtungsmaterial derart zu ordnen, daB wir imstande waren, 
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 Umstanden wird uns ein ahnliches, vielleicht gleichartiges Bild 
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vor aIle jene Schwierigkeiten steIlen, die eine diesbeziigliche Entscheidung 
bereiten kann. Welche FaIle wir in einer Abhandlung iiber MiBbildungen zu 
besprechen haben, liegt auf der Hand. Aber bei der Schwierigkeit, FaIle 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 yom Bindegewebe umgebenen Gallengangen, doch konnen 
sie auch im Leberparenchym vorkommen (MOSCHKOWITZ), so kommt noch hin
zu, daB wir Zysten der Leber von solchen der Gallenwege haufig auch nicht 
trennen konnen, so daB die weitere Schwierigkeit entsteht, an welcher Stelle 
die Besprechung erfolgen sollte. Uberall da, wo es sich urn Bildungen handelt, 
die sich auf die Leber als solche beschranken, also nicht etwa auBerhalb des 
eigentlichen Parenchyms verlaufende Galle;llgange betreifen, 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 MECKELB ein. Er fand eine 
Dermoidzyste der Leber mit schmalzartiger Masse, Haaren und Knorpelteilchen 
als Inhalt der Hohle. 

Ferner machen eine gewisse Ausnahme jene seltenen FaIle 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 Vorderflache der Leber gerade unter dem 
Ligamentum suspensorium und in geringer Entfernung yom unteren freien 
Leberrande vorkommen. ZAHN, der insgesamt 11 FaIle zusammenstellt, spricht 
hinsichtlich der GroBe von bohnen- bis walnuBgroBen Zysten, wahrend FRIED
REICH, EBERTH, RECKLINGHAUSEN haselnuBgroBe Gebilde feststellten. Der 
Inhalt der Zyste ist nach ZAHN fliissig, farblos klar oder doch nur schwach triib, 
in seltenen Fallen leicht gelblich; nach EBERTH graugelblich, schleimig, nach 
v. RECKLINGHAUSEN dicklich, kleisterartig, undurchsichtig weiB und fadenziehend 
mit deutlicher Schleimreaktion, nach v. FRIEDREICH ausgesprochen gallertig. 
Morphologisch bietet der Inhalt feinkornigen Detritus, hyaline Schollen ver
schiedener Form, Fetttropfchen, Kornchenkugeln, freie kubische bis zylindrische 
Zellen mit und ohne Flimmerbesatz. Die Zystenform ist rundlich bzw. kugelig; 
nur im EBERTHschen FaIle handelte es sich urn eine mehrkammerige, vielfach 
ausgebuchtete Hohle mit feinen Auslaufern. Die Epithelauskleidung. ist zwei
schichtig, stellenweise auch dreischichtig. Es finden sich wechselnde Ubergange 
yom Plattenepithel zu schonem zylindrischem Flimmerepithel, dessen Kerne 
basalstandig sind. Die untere Schicht enthalt mehr kubische Zellformen, 
die als Keimzellen aufgefaBt werden. Fehlt der Flimmerbesatz an einigen Stellen, 
so kann es sich urn eine Folge der Ernahrungsverhaltnisse handeln (VON RECK
LINGHAUSEN). Nach auBen folgt dann ein derbes fibrillares Bindegewebe, das 
seinerseits zwei Schichten (ZAHN) unterscheiden laBt, eine innere feinwellige 
und eine auBere homogene dicke Schicht. In diesen Wandteilen konnen ofters 
kleine mit Zylinderepithel ausgekleidete Raume festzustellen sein, die v. RECK
LINGHAUSEN als tubulOse Schleimdriisen und als Quelle des Zysteninhaltes 
bezeichnet. Die Beschreibung der Wand solcher Zysten ist in manchen Fallen 
eine so gut wie vollig gleiche (z. B. EBERTH, v. RECKLINGHAUSEN), zum mindesten 
laBt sich sagen, daB in allen einschlagigen Fallen grundsatzlich gleicher 
Aufbau besteht. 

3* 
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Was nun die Entstehungsweise betrifft, so handelt es sich nach ZAHN 
um "hochstwahrscheinlich kongenitale" Bildungen. Er bezieht sich vor allem 
auf den typischen Sitz, die Lokalisation zwischen dem peritonealen Leber
iiberzug und der eigentlichen Leberkapsel. Er faBt die Bildungen in Anlehnung 
an ROTH als Enterozystom auf. Zu dieser Auffassung auBert sich ASCHOFF 
(S. 523) folgendermaBen: "Es fragt sich, ob eine Enterokystombildung aus dem 
Ductus omphalomesaraicus zur Erklarung dieser Leberzysten herangezogen 
werden kann. Nach dem gewohnlichen Verlauf des Duktus gewiB nicht. Nun 
miissen wir aber bedenken, daB die Leberanlage in demBoden 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 primare Zwerchfell (nach RAVN) von vorn nach 
hinten zusammepgeschoben wird (die Bildung der Dottergangszotten!), daB 
also hierbei eine Abschniirung eines Entodermteiles wohl moglich ware. Anderer
seits sind ja die beiden Hauptlebergange, 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 haufig 
an der Spitze der intramesenterialen Diverlikel 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 hill, daB bei einigen Tieren wahrend 
der fetalen Periode in den Gallenwegen Flimmerepithel nachweisbar ist, daB 
es also wahrscheinlich sei, daB auch bei hoheren Wirbeltieren "in friiheren 
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 RECKLINGHAUSEN, 
der die Zyste als Retentionszysten deutet, die auf der Basis von Vasa aberrantia 
der Gallengange, also angeborene Versprengungen, entstanden sind. Doch ist 
zu betonen, daB 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 AblOsung der Leber yom 
primaren Zwerchfell bringt (KONJET~NY). Die Zyste saB an typischer Stelle 
oberflachlich in der Leber, dem Ligamentum suspensorium benachbart. Flimmer
besatz war infolge del' AbstoBung des vollig abgestorbenen Epithels nicht 
mehr nachweisbar. Trotzdem diirfte. die Erwahnung des Falles an dieser Stelle 
berechtigt sein. 

Uber eine ganz eigenartige Beobachtung aus der Tierpathologie berichtet 
SCHURMANN. Er fand bei einem Huhn an der Vorderflache der Leber eine 
subseros gelegene Zyste, deren Wand aus elastischen und Bindegewebsfasern, 
einem Epithelbelag von verhornendem und nicht verhornendem Plattenepithel, 
Zylinder- und Flimmerepithel bestand, und deren lIihalt aus geschichteten Horn
massen und Zerfallsmassen zusammengesetzt war. SCHURMANN faBte diese 
Zyste als verlagerte Osophaguszyste auf. Er fiihrt aus, daB yom Osophagus 
bzw. Vorderdarm folgende zystische Gebilde ausgehen konnen: 

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

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

3. Flimmerepithelzysten 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 Ausfuhrungsgange, indem die 
Verbindung, die die Leberzylinder noch haben, durch Ruckbildung von Leber
zeilen verloren geht. UnregelmaBigkeiten in der Ruckbildung 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 
ailem Anscheine nach in vorliegendem Faile 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 fruheren Entwicklungsstufen, also in normoplastischer Zeitform, zum Teil 
prosoplastisch verandert." 

Solche Befunde leiten uber zu jenen solitaren Zysten der Leber, die 
weder Topographie noch Flimmerepithelauskleidung als charakteristische Merk
male aufzuweisen haben. Wahrend bei den oben beschriebenen Flimmerepithel
zysten die einschlagige Literatur erschopfend wiedergegeben sein durfte, sind 
die Mitteilungen uber solitare Zysten zahlenmaBig trotz des immerhin seltenen 
Krankheitsbildes bereits derart, daB unter Hinweis auf die wichtigsten Arbeiten 
nur ein ubersichtlicher Bericht moglich ist. 

Es handelt sich dabei um Zysten, die oft eine ganz betrachtliche GroBe 
erreichen konnen. So berichtet PLENK uber ein "mannskopfgroBes" Gebilde, 
MULLER hat den Inhalt seiner Zyste festgestellt und 6 Liter schokoladefarbiger 
Flussigkeit entleeren konnen, BOBROWS Zyste hatte einen Durchmesser von 
20 cm. Die Zysten sitzen in der Regel nahe der Gailenblase. Da sie unter 
Umstanden infolge mehr oder weniger ausgesprochenen Stieles weit herab
reichen konnen, ist es verstandlich, wenn klinisch ins Becken reichende Ge
schwiilste als Ovarialzysten imponierten (MULLER, 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 
ailem die etwa vorhandene Auskleidung mit Epithel. Es ist verstandlich, wenn 
in Zysten von solch bedeutender GroBe das Epithel groBenteils oder uberhaupt 
fehlt. 1st es vorhanden, so erscheint auch ein ursprunglich hohes Zylinder
epithel kubisch oder abgeplattet. Um so bemerkenswerter ist die Mitteilung 
PLENKs, 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, wasserig, farblos, 
vieileicht auch etwas gelblich gefarbt, hin und wieder auch dickflussig, klebrig. 
EiweiB und Schleim konnen chemisch nachweisbar sein. 1m Faile MULLERS 
war die GMELINsche Probe schwach positiv. Mikroskopisch finden sich neben 
korniger Zerfailsmasse verfettete abgeschuppte Zellen, Fettsaurenadeln und 
Cholesterinkristalle. 

Sitz und GroBe der Zyste bleibt selbstredend nicht ohne weitgehenden Ein
fluB auf die Leber. So fand sich z. B. im Faile PLENKS ein stark vergroBerter 
rechter Leberlappen, der nur gegen das Ligamentum suspensorium hin betracht
lich verdunnt war, da er hier uber die machtige zystische Geschwulst hinuber
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, wahrend 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. DaB die Frage der kausalen 
Genese noch durchaus ungeklart ist, kann nicht verwundern, namentlich, da 
auch formalgenetisch eine endgiiltige Losung noch nicht erzielt ist. 1m Rahmen 
der hier gestellten Frage interessiert uns ganz besonders, in wieweit angeborene 
Verhaltnisse vorliegen oder doch mit einiger Berechtigung angenommen werden 
diirfen. 

DaB solche Zysten angeboren sein konnen, ist mehrfach erwiesen. So sei 
an eine Mitteilung von SANGER und KLOPP erinnert, die nicht nur diese Tat
sache beweist, sondern auch sonst interessante MiBbildungen 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
flache 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 besaB ebenso wie die 4. und 5. Zyste 
aile Schichten der Darmwand in charakteristischer Aufeinanderfolge. Dabei 
bestand vollstandiger 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 aufgefaBt (die 3 anderen als Darmzysten). 

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

Dabei bestiinden folgende Moglichkeiten. Es konnte sich um Retentions
zysten von Gallengangen 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
gangen herriihren (KONJETZNY). 

Als Retentionszysten kamen fiir uns nur solche Faile in Frage, bei denen 
das die Retention bedingende Hindernis angeboren, also eine MiBbildung ist. 
Nun wissen wir aber, daB Zystenbildungen infolge angeborenem VerschluB 
der groBen Gallenwege nicht haufig sind. So hat z. B. LOMER festgestellt, daB 
unter 14 Fallen von Verodung der Gallenwege iiberhaupt keine Leberzyste 
vorhanden war, wahrend FLEBBE unter 71 Fallen Zysten, die auf der genannten 
Basis entstanden waren, nur in Mitteilungen von WITZEL, LOMER, LEGG und 
ORLEGG zusammenstellen konnte. Der Fall WITZELS bot gleichzeitig andere 
MiBbildungen (Hemizephalus, Anophthalmie, Polydaktylie, Situs viscerum 
inversus). Es fand sich eine Leber von der GroBe der Leber eines Erwachsenen. 
Beide Leberhalften enthielten je eine umfangreiche fast den ganzen Lappen 
einnehmende glattwandige Zyste, von welchen jEllle des rechten Lappens mit 
dem daumendickenDuctus choledochus in Verbindung stand, der seinerseits nach 
dem Duodenum zu blind endigte. LOMERS Beobachtung betraf eine mazerierte 
Frucht mit normalem linken Lappen, wahrend der stark geschrumpfte, warzig 
unebene rechte Lappen eine kirschgroBe Zyste enthielt. Ductus hepaticus und 
Ductus cysticus bildeten einen derben Strang. SchlieBlich kamen noch zwei 
Faile von LEGG und ORLEGG (angefiihrt nach LEPPMANN) in Betracht, bei denen 
sich der Ductus cysticus in eine Zyste o££nete. 
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Da nun derartige Zystenbildungen auf Grund angeborener Verengung nicht 
nur keine regelmaBige, sondern iiberaus seltene Vorkommnisse sind, muB es 
fraglich bleiben, ob tatsachlich die Retention das ausschlaggebende Moment 
darsteilt. -

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

Eine andere Frage bleibt aber, ob diese abirrehden Gallenwege tatsachlich 
MiBbildungen darstellen. Wir konnen uns sehr wohl vorstelIen, daB bei ent
ziindlichen und destruierenden Prozessen, die zur Ausheilung kommen, ur
spriinglich normal gelagerte und in normalem Zusammenhang stehende Gallen
gange isoliert werden, d. h. abirren. CESARIS-DEMEL versteht unter abirren
den Gailenwegen ein Fortbestehen der gewohnlichen Gange in einem Leber
bezirk, in dem die Leberzeilen infolge irgendeines degenerativen oder entziind
lichen Prozesses zugrunde gingen und durch Bindegewebe ersetzt wurden. 
Diese Auffassung wiirde also besagen, daB eine auf abgeirrte Gallenwege zuriick
gefiihrte Zystenbildung der Leber ebensogut angeboren wie erworben sein kann. 

Wir diirfen also nicht vergessen, daB die Beweisfiihrung haufig auf alIer
groBte Schwierigkeiten stoBen kann. Dazu kommt ferner, daB geschwulst
maBiges Wachstum, das zu Bezeichnungen wie Zystadenom oder Adenokystom 
(z. B. HOFMANN, W. MULLER u. a.) gefiihrt hat, die Frage offen laBt, ob die 
Wucherung das Primare war und gleichsam in sich die zystische Bildung als 
sekundaren 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 moglich sein. 

Ferner muB betont werden, daB fiir manche Faile die Annahme einer soli
taren Zystenbildung nicht berechtigt ist. Es kann sich vielmehr um multiple, 
auch multilokulare Zysten handeln, die gleichsam als Produkt einer geschwulst
artigen Gailengangswucherung durch ZusammenfluB 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, daB zwischen Leberzysten und Zysten
leber nur gradueile Unterschiede bestehen. Haufig findet sich auch die Be
zeichnung einer zystischen Entartung. Schon QUINCKE und HOPPE-SEYLER 
haben im Gegensatz zu einfachen und haufig solitaren 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, daB die genannten Forscher Zysten
leber und zystische Degeneration voneinander trennen, auf den Gedanken 
kommen, daB die beiden Bezeichnungen grundsatzlich verschiedene Bilder be
treffen. Wohl ware es angebracht, die Benennung: Zystenleber nur da anzu
wenden, wo wir glauben, daB die Zystenbildung von vornherein ein bei der Ge
burt gegebener, durch eine Storung der Entwicklung verursachter Zustand, also 
eine MiBbildung war, wahrend von zystischer Degeneration nur gesprochen werden 
sollte, wenn wir annehmen diirfen, daB die Zysten Folge eines mit Zystenbildung 
einhergehenden degenerativen Vorganges sind, mithin erworbene Bildungen 
darstellen. 1m Schrifttum ist die Namengebung keineswegs in dieser sachlich 
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begriindeten Form folgerichtig durchgefiihrt worden. Es ist dies aber durchaus 
nicht uberraschend, da die erforderliche Voraussetzung - eine klare diesbezug
liche Entscheidung - fehlte, und letzten Endes ware ja auch moglich, daB 
selbst der angeborene Zustand, also die MiBbildung das Produkt zystischer 
Degenerationen im obigen Sinne ware. Auf die Frage der Entstehung solI jedoch 
erst spater eingegam!en werden. 

Abb. 13. Cystenlebel'. (Naeh VORPAHL.) 

Eine derartige Zystenleber ist durchsetzt von einer wechselnden, in der 
Regel ungeheuren Zahl von Zysten verschiedenster GroBe, die das ganze Organ 
durchsetzen, in weit selteneren Fallen sich auf einen Lappen beschranken konnen, 
wie dies z. B. KAUFMANN fur den rechten Lappen beschrieb und abbildete, 
von HABERER und KUCHLER fUr den linken mitteilte . Auch kann die Vertei
lung der Zysten eine unregelmaBige sein insofern, als z. B. der linke Lappen 
ganzlich in eine Zyste umgewandelt sein kann, wahrend der rechte Lappen 
zahlreiche stecknadelkopf- bis erbsengroBe Zystchen enthalt, wie dies z. B. 
in einem Falle von KAHLDENS beobachtet werden konnte. Die GroBe der 
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einzelnen Zysten betragt StecknadelkopfgroBe bis Faust- ja KindskopfgroBe. 
Die Differenz betrifft nicht nur verschiedene Falle, sondern ein und dieselbe 
Leber kann in unmittelbarem Nebeneinander Zysten von weitgehend ver
schiedener GroBe enthalten. Die Blasen konnen bald ein- bald mehrkammerig 
sein (VON MEYENBURG). In der Regel finden sie sich auch tiber die Schnitt
flache hin gleichmaBig ausgebreitet (DMOCHOWSKI und JANOWSKI). Bestehen 
in dieser Hinsicht UnregelmaBigkeiten, so finden sich haufiger die Angaben, 
daB vorwiegend ein subkapsularer Sitz (z. Be KAHLDEN) vorlag; seltener scheint 
zentrale Lagerung der Zysten vorzukommen. Da eine Funktionsstorung der 
Leber auch in schweren Fallen vollstandig fehlt, bleiben zahlreiche Zysten
lebern klinisch unbemerkt (VON MEYENBURG). Nur wenn die Palpationen der 
Leberoberflache die Zysten ftihlen laBt, kann auch wahrend des Lebens, wie 
es verschiedentlich moglich war, die Diagnose gestellt werden (BORRMANN, 

Abb. u . Zystcniober. (Aus Sammiuug Geh. -ltat Uo TROY-M.) 

VORPAHL u. a.). Die hier abgebildete Beobachtung VORPAHLS gestattete schon 
klinisch die Feststellung der Zystenleber (auch Zysten in Nieren und Milz) 
und ist deshalb besonders lehrreich, da sie einen 46jahrigen 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 beschaftigen mtissen. 

Die zweite Abbildung, die ich der Liebenswtirdigkeit der Herren Geheimrat 
BOSTROEM und Prof. GEORG B. GRUBER verdanke, zeigt eine Durchsetzung 
der Leber niit Zysten, wie sie in dieser Reichhaltigkeit eine seltene Beobachtung 
darstellen dtirfte. 

Einen Gegensatz hierzu wiirde, abgesehen von sparlicher Zystenbildung, 
noch eine Beobachtung BAYERS 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 ZystengroBe in unmittelbarem Neben
einander kommen vor. So sah HUTER in der Nahe einer 21/2 Liter fassenden 
Leberzyste eine Reihe kleinerer Zystchen. 

Diese oberflachlich sicht- und fiihlbaren Zysten machen den Eindruck von 
kugeligen, blaulich durchscheinenden diinnwandigen Hervorragungen. Ihr Inhalt 
wird verschieden angegeben: Klar, diinnfliissig, schleimig (BROOKS), meist 
homogen, kolloidahnlich oder kriimmelig, kleisterartig dick, gelegentlich mit 
abgestorbenen Epithelien vermischt, triibe bis eitrig; Galle oder gallige Bestand
teile sind nur ganz seltene Befunde (VON MEYENBURG). In solchen Fallen ist die 
Farbe leicht gelbli6h, unter Umstanden auch mit griinlicher oder braunlicher 
AbtOnung. Ausgesprochflll positiven Befund hatte' HENKE, wahrend von 
KAHLDEN ausdriicklich betont, Reste von Gallenbestandteilen in den Zysten 
nie gefunden zu haben. Trotz des spater zu erorternden Zusammenhanges 
dieser Zysten mit Gallenwegen kann uns diese Tatsache nicht iiberraschen, 
wissen wir doch, daB echte Gallenzysten ihren galligen Inhalt infolge resorptiver 
Vorgange seitens der Lymphbahnen verlieren konnen und schlieBlich nur noch 
eine fast wasserklare, farblose Fliissigkeit 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, wahrend chemisch Schleim, reichlich 
EiweiB 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 konnen, daB diese Zysten
bildungen auf GroBe und Gewicht der Leber von weitgehendem EinfluB sind. 
Treten doch die Zysten nicht nur an die Stelle schwindenden Parenchyms, 
sondern wirken auf dieses verdrangend und druckatrophisch, konnen also, 
wie dies an der Hand der Beobachtung VORPAHLB einwandfrei festgestellt werden 
konnte, eine zunehmende VergroBerung der Leber bedingen. Es geniige hier 
der Hinweis, auf einige besonders groBartige Angaben. W. MULLER berichtet 
iiber die Zystenleber eines 2jahrigen Kindes, die einen "fast das ganze Abdomen 
einnehmenden Tumor" darstellte, bedingt durch 10 Hohlraume vom wechselnden 
Durchmesser von 1/2 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 JANOWSKI) festgestellt werden, wahrend an Gewichten bis zu 10 850 Gramm 
genannt wurden (MOROWSKI und JANOWSKI). Lebern von VORPAHL und SOKOLOW 
wogen 18 Pfund, eine Beobachtung KAUFMANNS 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
wahIte Bezeichnung und vor allem auch die Auffassung iiber die Entstehung 
bestimmte und beeinfluBte. Nahezu von samtlichen Autoren werden diese 
Zysten mit den Gallenwegen in Verbindung gebracht. Dementsprechend finden 
sich auch histologische Wandverhaltnisse. Doch konnen 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 Fallen 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 sekundarer Zusammen
pressung ganz flach, beweisend ist jedoch der Befund kleinerer Zystchen, zumal 
in ein und derselben Leber, die in groBeren Raumen den genannten Befund boten. 
Solche Zystchen sind von einem gut erhaltenen einschichtigen kubischen Epithel
saum ausgekleidet, welcher genau den Epithelien der Gallenkanalchen gleicht 
(z. B. VORPAHL). Auch der vielfach mogliche "Nachweis einer sehr deutlichen 
Membrana propria spricht in diesem Sinne. 

Nun wird aber ein derartiger Befund haufig verwickelt durch Bildungen, 
in denen wir geschwulstmaLlige Wucherungen erkennen konnen. Und damit 
erhebt sich die Streitfrage, ob es sich um MiLlbildung 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 Fallen nirgends WucherlUlgsvorgange am Zystenepithel. 
Wenn VORPAHL trotzdem eine Geschwulstbildung annimmt, und zwar deshalb, 
weil man stets "jede derartige Veranderung eines Organes, die zu einer so enormen 
VergroBerung fiihrt, als Geschwulstbildung bezeichnen" musse, so wird man 
diesem Gedankengang nicht ohne weiteres folgen konnen. Etwas anderes ist 
es aber, wenn objektive Anhaltspunkte fur Wachstumsvorgange nachweisbar 
sind. Derartige Epithelwucherungen konnen in verschiedenen Formationen 
vorliegen. Ganz allgemein handelt es sich dabei urn epitheliale Wucherungen 
oder um zottige, unter Umstanden 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 daruber bestehen, 
daB es sich um Adenome resp. Adenokystome der Gallengange handelt. DMo
OHOWSKI und JANOWSKI bezeichnen ihren Fall als Fibroadenoma cystoides; 
NAUWERCK und H UFSCHMID sprechen von multilokularem Adenokystom. Kurzum, 
abgesehen von dem hervorstechendsten Befunde, der Zystenbildung, die in 
der Regel die Benennung Zystenleber veranlaBt, konnen histologische Befunde 
gewisse Sonderheiten bieten. 

SchlieBlich sei noch kurz erwahnt, daB das Leberparenchym vielfach vollig 
infolge des Druckes schwindet, daB aber das interstitielle Gewebe nicht unbe
einfluBt bleibt. Insbesondere von den periportalen Septen konnen starke Binde
gewebshyperplasien - nach NAUWERCK und HUFSCHMID keine Zirrhose -
ausgehen. . Auch BROOKS hebt ausdriicklich hervor, daB zirrhotische Ver
anderlUlgen nicht vorlagen. Reichlich gewucherte Gallengange 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 Mnnen (W. MULLER). 

Was nun die Entstehung dieser Zystenlebern betrifft, so durfen wir als 
Grundlage die wohl allgemein anerkannte Annahme gelten lassen, daB die frag
lichen Zysten Abkommlinge der Gallenwege sind. Die Begriindung liegt bereits 
in der oben gegebenen mikroskopischen Beschreibung der Wandverhaltnisse 
und den Ausfuhrungen uber den Zysteninhalt. Was oben uber die EntstehlUlg 
der Solitarzysten zu sagen war, laBt sich im wesentlichen auch auf die Zysten
leber ubertragen. Die Frage, die hier, wo MiBbildungen behandelt werden 
sollen, wiederum an erster Stelle steht, ist die, ob wir es mit angeborenen oder 
erworbenen Verhaltnissen zu tun haben. Zu entscheiden ware ferner, ob es sich 
um Gewachs- oder MiBbildung handelt. Selbst beides ware moglich. So ver
treten z. B. BORST und andere eine vermittelnde Stellung. Nach ihnen ist die 
Zystenbildung ein geschwulstartiger V organg auf dem Boden einer Entwicklungs
storung. 1m 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 fiihrt. Auf dieser Grundlage kommt es zu Geschwulstbildung. 
Spater allerdings betont BORST VON ME YEN BURG gegeniiber den geschwulstartigen 
Charakter der Zystenleber nicht mehr mit gleicher Scharfe. Er wiirde vielmehr 
die Erkrankung im Sinne ALBRECHTS als ein Hamartom bezeichnen. Dieselbe 
Anschauung vertritt BORRMANN, der in einem Fall von Zystenleber das Ein
dringen von wuchernden Gallengangen in die Kanalchen der Lebertrabekel ge

Abh. 15. Mallige Ausbildung einer Zystenleber und 
starke Entwicklung von Zystennieren bei einem Fetus 

von 39 cm Lange. (Fall 1 von "\VACKERLE.) 

sehen zu haben glaubt. Also auch 
nach ihm: Gewachsentwicklung 
auf Grund einer fetalen Storung. 

Da wir nun in der Mehrzahl 
der Falle Zeichen eines geschwulst
maBigen Wachstums nicht nach
weisen konnen, nahern wir uns 
der Auffassung jener Forscher, 
die die Z ystenle ber als an g e b 0-

rene Bildungansprechenwollen. 
Diese Annahme erfreut sich der 
meisten Anhanger. Sie bekommt 
eine so gut wie beweisende Stiitze 
durch die Tatsache, daB in zahl
reichen Fallen gleichzeitig 
Zystennieren vorhanden sind (Ab
bildg. 15). Einschlagige Beobach
tungen verdanken wir BORST, 
CHROBACK, COENEN, DMOCHOWSKI 
und JANOWSKI, HENKE, JOHNSON, 
VON KAHLDEN, KRETZ, LORENTZ, 
VON MEYENBURG, SABOURIN, SO
KOLOW, STILL, TEUSCHER, THER
BURG, VORPAHL, WACKERLE u.a. 
LEJARS, der in erster Linie der 
Zystenniere Beachtung schenkte, 
konnte in 17 Fallen gleichzeitige 
Zystenbildungen der Leber fest
stellen. Ein Einblick iiber ein 
ungefahres prozentuales Verhalt
nis des Vorkommens dieser Kom
bination verdanken wir MOSCH-
KOWITZ, der bei85 Zystenlebern 

nur in 10 Fallen k eine Zystenniere sah. Positive Befunde, zumal bei Feten und 
Neugeborenen, diirften unbestreitbar Beweiskraft haben. Die seltenere Kom
binationmit Zystenin anderen Organen z. B. Milz (COENEN), Ovarium (JOHNSON, 
THERBURG), Pankreas (SOKOLOW, TEUSCHER), ferner das gleichzeitige Bestehen 
anderer Degenerationssymptome (BROOKS), z. B. Meningozele, Polydaktylie, wie 
es STILL beobachten konnte, entscheiden ebenfalls im Sinne der MiBbildung. Nicht 
weniger beweisend ist ein wenn auch seltenes familiares Vorkommen, wie es BUN
TING bei 2 Geschwistern, und zwar gleichzeitig mit Nierenzysten sah. Neigen wir 
also nach diesen Uberlegungen zu der Annalime, daB tatsachlich MiBbildungen 
vorliegen, so fragt sich ferner, ob wir imstande sind, diese mit den Gallenwegen 
in Zusammenhang zu bringenden Leberveranderungen wenigstens in ihrer for
m;:tlen Entstehung zu erklaren. In dieser Hinsicht ist darauf hinzuweisen, daB das 
System der Gallengange weder eine entwicklungsgeschichtliche noch eine mor
phologische histologische Einheit darstellt. Man darf sich nicht vorstellen, daB 
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Gallengange und Leber einfach dadurch entstehen, daB sich fortgesetzt vom 
primaren Leberdivertikel her hohle Schlauche ausstiilpen, die bis zu den Leber
balken immer feinere Verzweigungen erfahren. Dieser Entwicklungsgang trifft 
fiir die groBeren Gange zu. Aber das eigentliche Leberparenchym entwickelt 
sich aus einem soliden Zellhaufen, der sich schon sehr friih an der vorderen 
Wand des Leberdivertikels bildet. Die Zellen dieser Masse ordnen sich unter 
starker Vermehrung zu anastomosierenden Zylindern, den Lebertrabekeln. Aus 
diesen sprossen spaterhin Zellstrange aus, in denen sich ein Lumen bildet, namlich 
die feinen Gallengange erster Ordnung (VON MEYENBURG). Wir nehmen also 
an, daB infolge einer uns kausal unbekannten Entwicklungshemmung einzelne 
kleinere Gallengange den AnschluB an die groBeren nicht gefunden haben, und 
erblicken in diesem Ausbleiben der Verbindung von peripheren und zentralen 
Wandabschnitten das ursachliche Moment fiir die Entstehung der Zystenleber, 
d. h. also in abgeirrten Gallengangen (KAKUO SATO, OTTENDORF u. a.). BOYD, 
der diese Auffassung teilt, fiihrt eine Mitteilung BEALES an, der durch Injektion 
nachweisen konnte, daB die Zysten mit den Gallengangen nicht in Verbindung 
stehen. Dnd stellen wir uns auf den Standpunkt, daB in reinen Fallen 
eine Geschwulstbildung nicht vorliegt, so wiirden wir mit von MEYENBURG 
annehmen, daB die Entwicklungsstorung 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 
beeinfluBt hat. 

Selbst die von BARD und LEMOINE vertretene Anschauung, daB die Zysten
bildungen auf eine einfache Erweiterung der Gallengange allein unter dem Ein
flusse des normalen Fliissigkeitsdruckes zustande kommen, bedient sich der 
Annahme einer besonderen angeborenen Veranlagung Pradisposition der Gang
wandungen, deren Widerstandsfahigkeit infolge fehlerhafter Wandbeschaffenheit 
herabgesetzt sei. 

Die Auffassung, daB Retention im Gallengangssystem ursiichlich eine Rolle 
spielt, ist vielleicht nicht unbedingt abzulehnen, doch spricht die Tatsache, daB 
weder experimenteU noch auch durch Leichenbefunde eine zystische Degenera
tion der Leber bei VerschluB des Ductus choledochus nachgewiesen werden 
konnte (ASClIOFF), unbedingt dagegen. Auch in diesem FaIle bedarf es wohl 
eines veranlagenden Umstandes. Auch fiir angeborene Zystenlebern kann 
Gallenstauung unmoglich das einzige aus16sende Moment sein. Vorhandene 
Bindegewe bsvermehrung spielt nur eine nebensachliche Rolle; sie ist nach von 
KAHLDEN ein gleichgeordneter Vorgang. Wirkliche Zirrhose liegt, wie bereits 
betont, meist nicht vor. DaB zirrhotische Prozesse die primare Erscheinung 
sein sollen, wird insbesondere von NAUWERCK und HUFSCHMID abgelehnt. 
Diese nehmen vielmehr ein echtes Blastom an, das durch geschwulstmaBige 
Wucherung des Gallengangsepithels bedingt ist. In gleicher Weise sind auch 
sonst interstitielle, pericholangitische und dergleichen Prozesse als ursachlich 
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 vollige Klarheit in einer dysonto
genetischen Erscheinung wohl nur moglich ist, wenn die Normalentwicklung 
ihrer Strukturen bis ins Einzelne geklart 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 1 (iiber die erste Entstehung der nichtkapillaren 
intrahepatischen Gallengange beim Menschen.) 

Nach WACKERLE auBerte H. seine Meinung dahingehend, daBes sich 
bei der Bildung der nichtkapillaren intrahepatischen Gallengange nicht lediglich 
urn eine distalwarts fortschreitende Hohlung von Leberzellbalken handelt, 
sondern urn ein in distaler Richtung vor sich gehendes Wachstum eines dem 
Lebergang (Leberdivertikel) entstammenden Zellmaterials, das schon bei 5 mm 
langen menschlichen Embryonen als eine zunachst solide Epithelplatte, die 
sogenannte "primare Gallengangsplatte" zu erkennen ist. Es gehen aus solchem, 
zunachst in Plattenform angetroffenen Material typische und atypische Gallen
gange hervor, welche gegebenenfalls auch in einem proximalen Abschnitt atro
phieren und blind enden konnen. Andererseits kann der AnschluB eines solchen 
Ganges an die Lebertrabekelmassen ausbleiben, so daB im entsprechenden 
Praparat ein derartiger "Nebengang" den Charakter eines im portalen Binde
gewebe freiendigenden Blindschlauches oder Divertikels besitzt. 

Die primare Gallengangsplatte bestand noch bei einem 21,1 mm langen 
Embryo HAMMARS. 1m allgemeinen werden nun in dieser Entwicklungs
stufe von der im Bindegewebe gelegenen primaren Gallengangsplatte weitere 
plattenformige Verlangerungen ("sekundare Gallengangsplatten") gebildet, 
die diinner sind, als jene ist, und die an der Grenze zwischen periportalem Binde
gewebe und trabekularem Lebergewebe liegen. Schon bei einem Fetus von 
17,1 mm waren diese periportalen "sekundaren Gallengangsplatten" anzutreffen. 
Sie kommen fiir die Entstehung der interlobularen Gallengange in Betracht. 

Nach HAMMAR ist die primare Gallengangsplatte hoh1. Mit der Zeit wird 
sie von durchtretenden BlutgefiiBen 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 sekundaren Gallengangsplatten bestehen in ihren distalen Randabschnit
ten nur aus einer Schicht platter Epithelzellen. Etwas weiter proximalwarts 
besteht die Platte aus zvvei Schichten ebensolcher Plattenepithelien, welche 
durch eine auBerst geringe und haufig ungleichmaBige Lichtung voneinander 
getrennt sind. Die auBere Lage ist die direkte Fortsetzung der oben angegebenen 
einfachen Schicht, die innere ist durch Unterwachsung aus der auBeren ent
standen. Von dieser schieben sich platte Zellen in die Tiefe und fiigen sich 
den hier gelegenen Balken in solcher Weise an, daB Rohrchen entstehen, deren 
auBere Wand aus den platten Zellen der (sekundaren) Gallengangsplatte besteht, 
wahrend ihre innere Wand von den auBeren Leberzellen der Trabekel gebildet 
wird. In diese Rohrchen offnet sich das Zentrallumen (der Gallenkapillare) 
des betreffenden Leberbalkens. Noch weiter proximalwarts zeigt die Platte -
bei etwas alterenFeten - meistens eine etwas ungleich weite, bei gewisser Schnitt
lage regelmaBig perlschnurartige Richtung. Die erweiterten Stellen haben den 
Charakter von verhaltnismaBig weiten, mit den Balken zusammenhangenden 
Rohren. An den verdiinnten Stellen findet man Anzeichen einer Durchwach
sung von GefaBen und Bindegewebe. Dieses bildet etwas weiter proximal
warts eine mehr zusammenhangende Schicht, die sich unter den erwahnten 
Rohren ausbreitet und diese nunmehr ringsum aus platten Zellen bestehenden 
Gebilde von den Trabekeln gleichsam abtrennt. Dabei bleiben die Rohren 

1 HAMMAR: Z. mikrosk.-anat. Forschg. 5, 59 (1926). 
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durch kurze, die betreffende Gewebsschicht durchlaufende Verbindungsaste mit 
den Balkchen in Verbindung. Auf solche Weise ergeben sich viele Stadien der 
Entwicklung ein und derselben sekundaren 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 netzformig umspinnenden "interlobularen" Gallenkanalchen. 
Das perivenose Bindegewebe ebenso wie GefaBsprossungen spielen nach HAMMAR 
eine geradezu leitende Rolle fiir die Ausbildung der periportalen Gallengange 
aus den sekundaren in die bindegewebige Umgebung der Venen hineinwach
senden Gallengangsplatten. "In dem MaB, als die Bindegewebsbildung den 
Venenverastelungen (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 konnen sich Platten von verschiedenen Gangen 
an ein und derselben Vene begegnen und allem Anschein nach unter Umstanden 
auch verschmelzen." 

Ubergangsformen zwischen Leberzellen und Gallengangsepithelien fehlen 
nach HAMMAR; der AnschluB zwischen heiden Zellarten sei ein ganz unmittel
barer; nur eine Abflachung, ein Niedrigerwerden der Leberzellen lasse sich bis
weilen nachweisen. 

WACKERLE bringt die Ausfiihrungen lliMMARS in ihrer Ausfiihrlichkeit, 
um den Gegensatz zwischen den friiheren Anschauungen und denen HAMMARs 
herauszuheben. Nach den friiheren Anschauungen werden die groBen und die 
kleinsten Gallengange zuerst solide angelegt; erst durch spater zusammenflieBende 
Hohlraumbildung entsteht die rohrenformige 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 AnschluB an die groBen KanaIe erst sekundar fanden. 

Die neue Auffassung von HAMMAR dagegen laBt durch ein Wachstum aus dem 
Leberdivertikel heraus die Gallenwege bis zu den peri- und interlobularen 
Zweigen unmittelbar - aber in der Auspragung ihrer Zellen durchaus unter
schieden von dem Trabekelparenchym entstehen. An den periportalen Balken
und Lappchengrenzen kommt es sekundar zu einem AnschluB an die Gallen
kapillaren; also eine v6llige Einheit der GallenabfluBwege von den intraazinosen 
Gallenkapillaren bis zu den groBen Gallenwegen ist auch hier nich t gegeben. 

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

WACKERLE, der selbst drei Falle ausfiihrlich beschreibt, stellt fest, daB 
eine genaue Untersuchung Verhaltnisse ergibt, die fiir eine AbschlieBung der 
Zysten gegen das iibrige Gallenwegsystem sprechen. Er vertritt den Stand
punkt, daB diese Tatsache sehr wohl eine Erklarung auf dem Boden der HAM
MARschen neuen embryologischen Deutung gestattet. "Wenn man an HAMMARs 
Modellabbildungen sieht, wie durch die ganz auBerordentliche GefaBverzweigung 
die Gallengangsplatten durchkreuzt, zerteilt und sehr wechselnd differenziert 
werden, wie die Entwicklung der periportalen Gallengange von der periportalen 
Mesenchymentwicklung abhangig ist und von ihr eine gewisse Ummantelung, 
ja Formweisung erfahrt, dann laBt sich denken, daB ein UbermaB der GefaB
und Stutzgewebsausbildung auch Abschniirungen von Rohrzweigen der sekun
daren Gallengangsplatten zulaBt,,' ganz abgesehen von jenen iiberzahligen, 
meist wohl abortiven Entstehungsmoglichkeiten blind endender Gallenwege, 
welche HAMMAR ebenso wie friihere Untersucher (ELZE, LEWIS) wahrgenommen." 
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WACKERLE erblickt in der ubermaBigen Bildung mesenchymaler Gerust
anteile den Hinweis auf eine Hamartombildung. 

Es liegt in der Zystenleber eine EntwicklungsstOrung vor, und zwar eine 
ubermaBige Anlage von periportalen Gallengangen parallel einer ubermaBigen 
GefaB- und Stutzgewebsentwicklung. 

Eine Zystenleber auf parasitarer Basis kommt fiir uns bei Berucksichtigung 
von MiBbildungen nicht in Betracht. Doch mochte ich diesen vielleicht uber
flussig erscheinenden Hinweis mit Rucksicht 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 ROBERTS und TERBURGH (angefiihrt nach 
KONJETZNY) nehmen parasitaren, und zwar kokzidialen Ursprung an. 

Wir konnen also feststellen, daB zahlreiche, ja die meisten Forscher, eine 
~ngeborene Grundlage fur die zystische Entartung der Leber annehmen, sei 
es nun, daB diese Entwicklungsstorung an sich zu dem fraglichen Befunde ge
fuhrt hat, oder aber, daB erst spateres Wachstum auf Grund einer angeborenen 
StOrung das MaBgebende 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 grobkornige Zirrhose als aus
lOsendes Moment fur 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
klarten Frage ein Urteil dahin prazisiert werden, daB wohl in der weitaus groBten 
Mehrzahl Zystenlebern angeborene MiBbildungen sind oder doch auf angeborenen 
Anomalien der Gallenwege (abgeirrte Gallenwege) beruhen, und daB nur 
in wenigen Fallen eine primare geschwulstmaBige, adenomatOse Wucherung 
1>raexistenter Gallengange anzunehmen ist, deren Wucherungsneigung als eine 
Eigenschaft des spateren Lebens aufzufassen ware. Derartige Befunde konnten 
nach KONJETZNY ohne weiteres einfachen Gallengangsadenomen ohne zystische 
Erweiterung angereiht werden. Konnte doch SIEGMUND direkte Dbergange 
von gewucherten Gallengangen in zystische Bildungen nachweisen. Auchvon 
HIPPEL iiuBerte sich in diesem Sinne. 

Die entwicklungsgeschichtlichen Betrachtungen uber 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 fiihrt, die uns das normalanatomische 
Bild bietet. Wir sind fur die Zystenleber zu der Annahme gekommen, daB 
.abgeirrte Gallengange die formalgenetische Grundlage bedeuten konnen. Die 
Vermutung liegt aber nahe, daB diese Gallengange bei der EntwicklungsstOrung 
.auch in anderer Form als Anomalie in Erscheinung treten konnen, ebenso wie 
man annehmen darf, daB auch die Leberzellen selbst und nicht zuletzt auch die 
GefaBe bei einer in der Embryonalzeit wirkenden Storung in irgendeiner Form 
die Anomalie bzw. MiBbildung auch im spateren Leben erkennen lassen. Ich 
komme damit auf das Gebiet der Gallengangsadenome, Le beradenome 
und Kavernome zu sprechen. Es ist hier selbstredend nicht der Ort, die 
Geschwulste - als solche werden sie schon durch die Namengebung 
13harakterisiert - ausfiihrlich zu schildern. Ihre Wurdigung muB einer Be
schreibung im Rahmen der Lebergeschwulste im allgemeinen vorbehalten 
bleiben. Uns geht hier nur an, ob diese Geschwiilste mit Entwicklungs
,stOrungen 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 Kavernom 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 Verhalt
nisse beim Leberadenom. Fiir beide Geschwulstarten kann selbstredend eine 
im spateren Leben erworbene Bildung nicht abgelehnt werden. RIBBERT auBert 
sich hinsichtlich der Leberadenome, "daB die Tumoren nichts anderes sind 
als weiter entwickelte Lebergewebebezirke, die meist durch die zur Zirrhose 
fUhrende Entziindung, seltener durch embryonale Storungen aus dem 
Zusammenhang getrennt wurden und bei maBigem Um£ange als Hyperplasien 
betrachtet zu werden pflegen." Es braucht kaum betont zu werden, daB die 
Entscheidung im Einzelialle auBerordentlich schwierig, haufig iiberhaupt unmog
lich ist. Nur dann, wenn wir einen derartigen Befund beim Neugeborenen 
oder doch bereits in den ersten Lebensjahren nachweisen konnen, diirften Be
denken nicht bestehen. 

In dieser Beziehung liegen die Verhaltnisse beim sogenannten Leberkaver
nom wesentlich klarer. Es handelt sich um sogenannte Hamartome, um 
wenigstens in der Anlage angeborene Bildungen, und zwar nach BORST etwa 
um Stellen, "an welchen infolge einer EntwicklungsstOrung die Ausbildung 
von Leberbalken zugunsten einer iibermaBigen Entfaltung der GefaBe unter
blieb". Diese meist subseros gelegenen Knoten konnen in ihrer GroBe zwischen 
der eines Stecknadelkopfes und der eines Kindskopfes schwanken. Sie bilden eine 
in sich abgeschlossene Neubildung, die abgesehen von verhaltnismaBig sparlichen 
Bindegewebssepten nur aus den kavernosen Blutraumen besteht. Ein Zusammen
hang mit den angrenzenden GefaBen liegt "gar nicht oder nur ausnahmsweise 
und in auBerst geringem Umfange" vor (RIBBERT). Immerhin besitzen sie 
zufiihrende und abfUhrende GefaBe. Es handelt sich also um eine geschwulst
artige Bildung, die gleichsam in das GefaBsystem eingeschaltet ist. DaB es 
sich dabei um eine Bildungsanomalie handelt, beweist das allerdings seltene 
angeborene Vorhandensein deutlich erkennbarer Kavernome. Auch der im 
Kindesalter bereits haufig mogliche Nachweis spricht in diesem Sinne, ebenso 
die Tatsache des haufig beobachteten multiplen Auftretens. So sah z. B. OHER
VINSKY bei einem 7monatigen Kinde massenhaft Kavernome der Leber. Be
weisend ist auch ein von BORRMANN (angefiihrt nach RIBBERT) beobachteter Fall, 
in welchem mehrere Kavernome der Leber anhingen, also nur durch einen 
Bindegewebszug mit ihr verbunden waren. Es handelte sich um abgeschniirte 
Bezirke von Lebersubst.anz, in denen aber wegen der Ausschaltung die Entstehung 
der Kavernome vor sich ging (RIBBERT). Auch das gleichzeitige Vorkommen 
von Kavernomen an anderen Korperstellen spricht fUr EntwicklungsstOrung 
(ROGGENBAU). Da nun solche Kavernome wachsen konnen, haben wir auch 
hier den Zusammenhang von MiBbildung und Geschwulst. Einschrankend 
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 (ROGGENBAU) vorzukommen scheinen. 

Die Besonderheit, daB solche Kavernome auch im Bereiche von Nebenlebern 
(KRAUSE) vorkommen konnen, ist bereits oben bei Besprechung der Neben
leber erwahnt worden. 

RUNGE, der beim Neugeborenen "multiple kavernose Hamangiome" sah, 
wobei neben der linken Halite 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 Blutgefii,l3geschwulste konnen in der Leber eine ungeheuerliche 
Ausdehnung erfahren. WALZ berichtet uber einen Fall, der einen 45jahrigen 
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 kavernosen Angiom befallen war. Der Tod war infolge Platz ens 
des Angioms eingetreten. 

Auch BLUMBERG teilt einen Fall mit, der infolge der Ausdehnung der Ver
anderung Erwahnung verdient. 

Die Wandung der zahlreichen Blutraume zeigte endotheliale Wucherung. 
Mitunter waren diese Zellen in mehreren Schichten der Innenwand der 

GefaBe eingelagert und ragten stellenweise wie Papillen in die erweiterten 
Blutraume hinein. Eine Ahnlichkeit der Geschwulstzellen mit gewucherten 

Abb. 16. Hamangioendotheliom der Leber. Anssehen der LeberoberfJache. (Nach BLUMBERG.) 

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

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

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

SCHONBERG bespricht fur seinen Fall die Moglichkeit, daB die Geschwulst 
sekundar auf dem Boden eines bereits vorhandenen Kavernoms entstanden ist. 
Das Vorkommen derartiger Geschwulste in zirrhotischen Lebern (KAHLE, 
KOTHNY, HACHFELD und SCHLESINGER) sei kurz erwahnt. B. FISCHER, der 
ebenfalls ein "primares 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 RiesenkernBn 
so unregelmaBig, daB das Bild eines polymorphzelligen Sarkoms vorlag. 

Bemerken&wert ist ferner, daB derartige Geschwiilste blutbildende. Eigen
schaften erkennen lassen (KAHLE, SCHONBERG u. a.). 

SCHONBERG trennt zwei Formen: 

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

Abb. 17. Hfunangioendotheliom der Leber. Schwache Vergrofiernng. Erweiterte Blutranme nut 
Wuchernng und Vermehrung der Wandelemente. (Nach BLUMBERG.) 

2. Ais zweite Form von BlutgefaBendotheliomen der Leber kommen sehr 
selten Tumoren vor, die ihren Ausgang vom Endothel der groBen BlutgefaB
raume der Leber oder moglicherweise von der Wand praexistierender Kavernome 
nehmen. Sie besitzen kein diffuses Wachstum, sondern bilden umschriebene, 
vom Lebergewebe abgegrenzte Knoten. Sie entsprechen in ihrem Bau den 
in anderen Organen beschriebenen Hamangioendotheliomen. Sie sind mog
licherweise auf Ruckbildungsprozesse in der Leber post partum zuruck
zufiihren. 

Ob sich eine derartige Trennung fiir alle Falle durchfiihren laBt, muB dahin 
gestellt bleiben. 

NEUBURGER und SINGER nehmen fiir lire Falle eine kongenitale abnorme 
Beschaffenheit des Kapillarsystems der Leber an, das neben der Fahigkeit 
zu geschwulstma13iger Entartung auch zu einem gewissen Grade blutbildende 
Fahigkeiten wiedergewinnt. Diese abnorme Beschaffenheit erstreckt sich nach 

4* 
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Ansichten der Autoren auf das gesamte Kapillarsystem der Leber. Dem wider
spricht auch nicht, daB man das geschwulstmaBige Wachstum verschiedener 
Stellen in sehr verschiedenen Stadien antrifft. Von scheinbar noch normalen 
Kapillaren bis zum vollentwickelten Tumor trifft man samtliche denkbaren 
Zwischenstufen. Man darf annehmen, daB die wenigen morphologisch noch 
nicht faBbaren Kapillaren bei langerer Dauer des Prozesses gleichfalls erkrankt. 
waren. 

Solche Hamangioendotheliome konnen, wie eine Mitteilung von DASSEL. 
zeigt, auch zu weitgehender Metastasenbildung fuhren. 

Die Erwahnung all dieser FaIle an dieser Stelle erscheint berechtigt, da 
zum mindesten ihre erste Entstehung auf angeborene Storungen, Fehlbildungen, 
Anlagefehler oder dgl. zuruckzufuhren ist. Diese Tatsache beruhrt aber nur 
eine Teilfrage dieser Tumorbildung. Es ist daher an dieser Stelle nicht der Ort, 
die Einzelheiten der histologischen Veranderungen zu schild ern. Dies geschieht 
an anderer Stelle. Eine etwas breitere Ausfiihrung erschien aber doch wohl 
notwendig, da keineswegs samtliche Forscher einschlagige FaIle hinsichtlich 
ihrer Entstehung in diesem Sinne auffassen. Je nach Sachlage durfte auch eine 
andere Auffassung ihre Berechtigung haben. So faBt z. B. EHRENTEIL kaver
nomahnliche Bildungen, die er in Fallen von Pfortaderthrombose, insbesondere 
im Bereiche des Leberhilus sah, als erweiterte Kollaterale auf. 

Einschlagig ist auch eine Mitteilung v. FALKOWSKIB: ,,1Jber eigenartige 
mesenchymale Hamartome in Leber und Milz", die er neben multiplen 
eruptiven Angiomen der Haut bei einem Saugling beobachten konnte. Bau, 
Wachstumsart und Verhaltnis zu dem umgebenden Gewebe kennzeichneten 
sie als histioid. Die Neubildungen der Leber und Milz bildeten eine Kom
bination von BlutgefaBgeschwulsten mit einem eigenartigen kern- und faser
haltigen, blutgefaB- und zellbildungsfahigen, 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 Vermogen des embryonalen Mesenchyms, sich in GefaBwand
zellen, Stutzgewebe 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 primaren Lebersarkoms 
nahe, den ROTH bei einem 7jahrigen Madchen erheben konnte. Es handelte 
sich mikroskopisch um ein polymorphzelliges Sarkom mit zahlreich13n Riesen
zellen, das durch Bildung mehrerer kleinapfelgroBer Knoten den rechten Leber
lappen stark vergroBert hatte. In dem letzterwahnten FaIle ist es nur das 
Alter der betrof£enen Patientin, das in der Genese der Geschwulst an eine 
kongenitale Storung denken laBt. 

Bei den meisten Fallen primarer Lebersarkome (MARX) ware allerdings 
eine dahingehende Annahme berechtigt. Doch sei auf die Tatsache hingewiesen, 
daB Lebersarkome ofters mit Nierengewachsen zusammen vorkommen, und daB 
sich diese Verbindung, wie MARX betont, nur bei NeugeboreneIi. findet. 

Eine zweifellos angeborene Grundlage haben die auBerst seltenen soge
nannten Mischgeschwulste der Leber, wie sie zum Beispiel PHILIPP und 
HIPPEL gesehen haben. In beiden Fallen, die 9 Monate bzw. 13/4 Jahre alte 
Kinder betra;fen, fand sich adenomahnliches Gewebe und Knorpeleinsprengungen. 
1m Fall HIPPELS 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 angehore; RIPPEL deutet den Adenomteil ebenso, liiJ3t aber das Binde
gewebe der Leber den Knorpel bilden und die Verhornung auf dem Wege der 
Metaplasie entstehen. RIBBERT, der dieser Deutung nicht zustimmt, halt es 
fur zweifeIlos, 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 Gewachs, Vorderansicht. (Nach NISSEI,.) 

Abb. 19. MischgeEchwulst der Leber. Leber mit Gewachs, Ansicht Yon links. In der Mitte- der 
Geschwulst die Ruptur. (Nach NrsSEL.) 

Die jungste einschlagige Mitteilung verdanken wir NISSEL. Der Autor, 
der aus dem Schrifttum im ganzen nur 12 sichere FaIle von Mischgeschwulsten 
der Leber zusammenstellen konnte, berichtet uber 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 bosartigem Cha
rakter, sowie Knorpel- und Knochengewebe. N ISSEL nimmt an, daB 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 erklart werden, wobei die Mog
lichkeit nicht ausgeschlossen werden kann, daB das metaplastisch gebildete 
Gewebe auch aktiv weitergewuchert ist. 

Die Annahme einer Keimversprengung trifft ferner fiir Knotchen von 
Nebennierensubstanz in der Leber zu, Befunde, die man kennen muB, 
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 auBer in der Leber auch in der Umgebung 
der Nebennieren, in der Niere und in der Nahe von Hoden und Ovarien gefunden 
werden. Zur Zeit laBt 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 selbstandige Bildungen aus Rudi
menten des Urogenitalsystems handelt (VON GIERKE). Kleinere derartige Nebeh
nebennierchen kommen in der Leber nicht allzu selten vor. BEER untersuchte 
150 Lebern systematisch auf derartige Keime und erzielte in 6 Fallen positives 
Ergebnis. Er fand sie ausschlieBlich im rechten Lappen, wo sie meist in der 
GLISsoNschen 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. DaB die Gebilde, die BEER beschrieb, durchweg Neben
nierenkeime waren, bezweifelt RIBBERT mit dem Hinweise, daB das haufige 
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 
Haufigkeit solcher Gebilde eine andere. Dieser fand bei 510 Leichen 4 akzesso
rische Nebennierenkeime in der Leber, die alle in der Nahe der Impressio supra
renalis lagen. Uber die Entstehung auBert sich SCHMORL dahin, daB diese Ein
schliisse verirrter Nebennierenkeime in anderen Organen daraufhin zuriick
zufiihren seien, "daB diese fiir 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 Ta tsache, daB Le berzellen und Gallengange in diese Ge biete 
hineinwuchern konnen, erklart 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 Unterflache des rechten Leberlappens iiberziehenden Binde
gewebe. Mikroskopisch war die Nebenniere zur Halfte von Leber um
wachsen. In dem die beiden Organe trennenden Bindegewebe fanden sich 
breite Liicken, durch die Gallengange 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 adharent, auf dem Querschnitt makro
skopisch von der Leber durch ein etwa 1/3 mm dickes, weiBliches 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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del' Ansieht, daB pathologiseh gesteigerte Bindegewebsbildung den AnlaB zur 
Keimversprengung gab. 

DaB solehe Keime die Grundlage spaterer bosartiger Gewaehsbildung 
werden konnen, sei kurz vermerkt (PEPERE, SCHMORL, RIBBERT, BEER, DONATI 
u. a.). 

Dnd sehlieBlieh sei noeh einer Mitteilung DE RUYTERS gedaeht, del' bei 
einem 10 Tage alten Kinde in einer 20: 12,5: 6,5 em groBen Leber bzw. Leber
gesehwulst ein Lymphosarkom feststellte, das er als kongenitale Ge
sehwulst anspraeh. Die Neubildung, die sieh aueh in beiden Nebennieren 
fand, lieB Lebergewebe nieht mehr erkennen. 

Die bisherigen Ausflihrungen libel' MiBbildungen del' Leber haben Verande
rungen in GroBe, Form und Lage behandelt, haben dabei das System del' 
Gallenwege, des Blutumlaufs berlieksiehtigt, haben besondere Verhaltnisse des 
Bandapparates beaehtet und sehlieBlieh abnormer Gewebeversprengungen und 

Abb. 20. 1I1lDgestaJtung der Leber. Der groBe Lappen lag in einem Bauch·Nabelbrucb. 
(Aus der Sammlung des Pathol. Institutes Mainz, G. B. GRUBER.) 

Einlagerungen gedaeht. Ein Organ besteht in seiner Gesamtheit aus dem spezi
fisehen Parenehym, seinen GefaBen, seiner Stlitzsubstanz. Wir hatten also 
bisher MiBbildungen berlieksiehtigt, die nahezu aussehlieBlieh die Leber als 
Organ in seiner Gesamtmasse betrafen und, was das Wesentliehste ist, ihre 
formale Entstehung im Organ erkennen, ihre Entstehungsursaehe zum min
desten in ihm selbst vermuten lassen. 

1m Gegensatze hierzu moehte ieh nunmehr gleiehsam als Anhang Beobaeh
tungen folgen lassen, bei denen die Leber zur Zeit der Geburt zweifelsohne 
weit libel' die Variationsbreite hinaus in ihrer Form odeI' Lage verandert, also 
miBbildet war. Ein derartiger Befund ist abel' entstehungsgesehiehtlieh nieht 
eine Folge primal' in del' Leber wirkender Einfllisse. Es handelt sieh vielmehr 
um Begleit- und Folgeerseheinungen anderweitiger sehwerer MiBbildungen, in 
die rein sekundar die Leber einbezogen worden ist. Es kann jedenfalls ab
gelehnt werden, daB etwa die MiBgestaltung del' Leber ursaehlieh ganz odeI' 
teilweise d. h. mit anderen Organ- und Gewebeteilen zusammen die das Bild 
beherrsehende hauptsaehliehe MiBbildung bedingt hatte. 

In Betraeht kommen in diesem Zusammenhange Leberveranderungen bei 
Zwerehfellhernien, Bauehspalte, insbesondere Nabelhernien, und dar
libel' hinaus Leberbefunde bei Situs inversus und sehlieBlieh bei in Betraeht 
kommenden DoppelmiBbildungen. 
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Wiederum kann es nicht meine Aufgabe sein, der genannten MiBbildungen 
a ls solcher an dieser Stelle zu gedenken. Wir wollen vielmehr einzig und allein 
die Frage priifen, inwieweit die Leber als Folge der genannten MiBbildungen 
in Lage, Form und GroBe zur Zeit der Geburt Veranderungen aufweist, die 
uns gestatten, den Befund des genannten Organes als MiBbildung anzusprechen. 

1m Rahmen der genannten Bruchbildungen kommen fur uns selbstredend 
nur ange borene Hernien in Betracht, obwohl die zufalligeLebergestalt (Abb. 20) 
(aus der Sammlung des path. Instituts Mainz, G. B. GRUBER) nur eine Folge 
des Bruches darstellt, gleichgUltig, ob diese kongenitalen oder erworbenen 
Ursprungs ist. Entscheidendes Moment bleibt fUr uns die Tatsache, daB hinsicht
lich der Leber die Gestaltsveranderung zum mindesten zur Zeit der Geburt 
bzw. schon zur Zeit der Fetalperiode bestand. 

Was die Zwerchfellhernien betrifft, so konnen wahre Hernien mit peri
tonealer V orstUlpung 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 Lappene in einer Bauchhernie. 
5 Monate alter Knabe. Blick auf die Unterseite del' Leber. Trennung beider Unterlappen durch 

breiten bindegewebigen Strang. (Sammlung von v. HANSEMANN.) 

werden. Letztere bei weitem haufiger, nach GROSSER im Verhaltnis von 7: 1 
vorkommend, sind eigentlich Ektopien von Baucheingeweiden. Diese Anoma
lien betreffen vorwiegend die linke Zwerchfellhalfte in ihrem membranosen 
Teile; seltener ist das Foramen oesophageum Sitz des Bruches (E. SCHWALBE). 
Die Einwirkung auf die Leber ist eine rein sekundare (Abb. 23) . Je nach Sitz der 
Hernie, Weite ihrer Bruchpforte, wird die Gestalt der Leber entstellt sein konnen. 
In der Regel sind es lediglich Vorwolbungen oder maBig ausgezogene zungen
formige Lappenbildungen. Es ist verstandlich, daB derartige Formverande
rungen vor allem den linken Leberlappen betreffen. Die Kasuistik in dieser 
Hinsicht wurdigen, hieBe das Schrifttum der Zwerchfellhernien auf deren Ein
fluB auf die Leber prufen. 1m Rahmen der genannten Hernien ist dieser Befund 
aber nichts weiter als eine mehr oder weniger nebensachliche Begleiterscheinung, 
wobei eine Fulle zufalliger 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, konnen sich an dem genannten 
Organ Folgen der Zwerchfellhernie bemerkbar machen. Briiche im Bereiche 
der Speiserohrendurchtrittsstelle oder gar uber dem Brustbein in der Muskel
partie der Pars sternalis, wie es z. B. KRATZ EISEN beschrieb, konnen nicht 
erwarten lassen, daB Leberteile in den Bruch selbst einbezogen sind. Der 
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genannte Autor sah aber in seinem Fall insofern eine MiBgestaIt der Leber, als 
diese klein war und einen unvollstandigen linken Leberlappen aufwies, wahrend 
der rechte ersetzend vergroBert 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." 

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

b 

Abb. 22. Hernia diaphragmatica congenita mit Beteiligung der Leber und nachtriiglicher Ruptur 
des Bruchsackes. a Bruchsack; bRiLl im Bruchsack mit der stehen gebliebenen Briicke; c irei in 

der linken Pleurahohle 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 LUNINGS der Fall etwas eingehender 
geschildert. Auch werden wir sehen, daB bei Heranziehung anderer Beobach
tungen vielleicht doch eine gewisse GesetzmaBigkeit hinsichtlich des VerhaItens 
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 Durchtrittsoffnungen fiir den Osophagus lind die groBen GefaBe 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 Pleurahohle 
liegenden Darmschlingen hindurch getreten waren. Es ist anzunehmen, daB 
diese urspriinglich sich ebenfalls im Bruchsack befunden haben. In der Pars 
tendinosa der linken Zwerchfelllialfte fand sich ein 21/ 2 : 3 cm groBer 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 GroBe und Konsi
stenz. Der linke Lappen dagegen war ziemlich groB und unregelmiWig gestaltet. 
Von seinem linken seitlichen Rande entsandte er einen zUngenformigen Fort
satz nach oben durch den Zwerchfelldefekt in die linke Pleurahohle. Die weiteren 
Einzelheiten des Falles sind an dieser Stelle belanglos. Erwahnt sei nur, daB 
am lateralen linken Rande des Zwerchfelldefektes auf dem Boden der Pleura
hohle zwei zungenformige Gebilde von fester Konsistenz und rotlichbrauner 
Farbe lagen. Das eine war 21/2 cm: 2 cm: 4 mm, das andere 1 -em: 2 cm: 1 mm 
groB. Sie erweckten den Eindruck von Nebenlebern. Man erkannte jedoch, 
daB sie mit dem linken Leberlappen durch ein 11/2 cm breites, £laches, binde
gewebiges Band zusammenhingen. 

Mikroskopisch zeigten die abgeschniirten Leberteilchen eine bindegewebige 
Grundsubstanz. In den breiteren Bezirken dieses Bindegewebes lag in Form 
und Anordnung etwa der:jenigen der normalen GLISsoNschen Kapsel gleichend, 
Vene und Arterie. Als Uberzug der Oberflache fand man eine diinne fibrose 
Kapsel. Unter der Oberflache 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 unregelmaBiger. Hier sah man ganz unregelmaBig verteilte 
groBere und kleinere Bezirke typischer Leberzellen. KUPFFERsche Sternzellen 
waren ebenfalls nachweisbar. Eine Formierung zu Azinusstruktur fehlte, Gallen
gange und Gallengangssprossen waren reichlich zu finden. Sie entsprachen, 
etwa den Gallengangsneubildungen, wie man sie zuweilen bei Leberzirrhose 
findet. Die GefaBversorgung war eine auBerordentlich reichliche. AuBerdem 
fand sich eine Zellinfiltration von gemischter Zusammensetzung. 

LUNING erwahnt weitere FaIle von HOFER, BISCHOFF und PAPE. 
In dem HOFERschen FaIle bestand eine linksseitige Zwerchfellhernie. Der 

linke Lappen der sonst wohl ausgebildeten Leber war nach aufwarts geschlagen 
und verschwand in einer Bruchpforte im Zwerchfell. BISCHOFF berichtet iiber 
drei Falle. Bei einem mannlichen 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 Pleurahohle ein Teil des linken Leberlappens, der an der 
Durchtrittsstelle durch das Zwerchfell eine tiefe Einkerbung aufwies. 

In dem FaIle von P APE bestand ebenfalls ein linksseitiger Zwerchfelldefekt. 
1m Bauchraum fand sich eine miBgestaltete, sehr umfangreiche Leber, von 
deren linkem Lappen ein glatter, zungenformiger Fortsatz durch den ZwerchfeIl
defekt hindurchgetreten war. Nach seinem Eintritt verzweigte er sich ahnlich 
wie die GefaBe im Mesenterium. 

Bei Betrachtung der geschilderten FaIle kommt LUNING zusammenfassend 
zu dem Ergebnis, daB in bezug auf das Verhalten der Leber eine gewisse 
GesetzmiWigkeit zu herrschen scheine. Man muB annehmen, daB der linke 
Lappen urspriinglich keine abnorme Bildung zeigte. Bekanntlich ist die Leber 
links und rechts bei Feten und Neugeborenen sehr groB. "Es ist nun sehr wahr
scheinlich, daB ein derartig groBer Lappen, zumal, wenn er in direkter Nahe 
eines evtl. Zwerchfelldefektes liegt, bzw. den Defekt sogar iiberdeckt, zum Durch
tritt durch den Defekt geradezu pradestiniert 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 Pleurahohle austreten. Bei dem engen Zusammen
hang, der zwischen Leber und Magen besteht, ist es klar, daB, wenn der Magen 
verlagert wird, er die Leber an den zahlreichen ligamentosen Verbindungen, 
die zwischen beiden Organen bestehen, nach sich zieht. Es erfolgt dann eine 
ZUEammenpressung durch Anlagerung an den Rand des Bruchringes, Atrophie 
des Leberparenchyms und Bindegewebsbildung. Der erste Eindruck, daB es 
Nebenlebern waren, in dem Sinne, daB schon die Keimanlage versprengt 
worden ist, fand mithin bei genauerer Untersuchung keine Bestatigung. 

Grundsatzlich gleichartig sind die Leberbefunde, die wir bei dem Nab el
schnurbruch bzw. der Bauchspalte zu erwarten haben. Man findet an 

Abb. 23. Medianer Durchschnitt durch einen Fetus mit Bauchbrnch, Enzephalozele und 
Rhachischisis. 1m Bauchbrnch namentlich Leber. (Nach E. SOHWALBE.) 

Stelle des Nabels einen von Amnion und dem parietalen Bauchfell gebildeten 
Bruchsack, an des sen Kuppe oder meist exzentrisch der Nabelstrang ansetzt, 
und um dessen Peripherie die NabelgefiiBe von seiner Ansatzstelle an diver
gierend verlaufen. Ein solcher Bruchsack kann klein sein und nur Dunndarm
schlingen enthalten. Er kann aber auch wesentlich groBer sein, schlieBlich 
nahezu samtliche Darmschlingen, selbst Magen, Milz und Teile der Leber 
einschlieBen. Dieser Grad des Bruches ware dann als Bauchspalte zu bezeichnen. 
Es werden aIle Ubergange von vollkommener Spaltung an der vorderen Schlie
Bungslinie uber partielle Bauchspalte, den Nabelschnurbruch bis zum kleinen 
unbedeutenden Nabelbruch beobachtet. Manchmal konnen 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 Dunndarmschlingen auBerhalb der 
Bauchhohle in der von der Scheide des Nabelstranges, dem Amnion, gebildeten 
Hulle liegt. J e groBer die Spalte, desto starker die Eventeration. 1m allgemeinen 
schlie Ben solche MiBbildungen hoheren Grades die Lebensfiihigkeit aus. An 
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der Leber konnen Kapselverdickungen oder Verwachsungen mit der Nachbar
schaft eintreten. 

Haufig sind solche MiBbildungen mit Rhachischisis verbunden. DaB ge
legentlich der Bruchinhalt vorwiegend aus Leber besteht, zeigt uns eine Be
obachtung E. SCHWALBES, die einen Feten mit Bauchbruch, Enzephalozele 
und Rhachischisis betrifft. 

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

Auch beim Situs inversus ist begreiflicherweise die Leber beteiligt und. 
zwar sowohl bei der Inversio viscerum completa, bei welcher samtliche Organe, 
die normalerweise rechts gelagert sind, links liegen und umgekeh,rt, als auch 
bei jenem Situs inversus partialis, der sich nur auf die Bauchorgane oder einen 
Teil derselben beschrankt. Bei einer vollkommenen Umkehrung samtlicher 
Organe haben wir gleichsam das Spiegelbild der normalen Lagerung vor uns. 
Eine derartige Leber wurde also in ihrer Form durchaus einer normalen Leber 
entsprechen, nur mit dem Unterschiede, daB links und rechts fur samtliche 
Leberteile und Abschnitte vertauscht ist. Es ist nicht uninteressant, darauf
hinzuweisen, daB zum Beispiel E. SCHWALBE solche Befunde nicht zu den MiB
bildungen rechnet, sondern als Bildungsvarietat betrachtet. Mithin ware auch 
eine derartige Leber keine MiBbildung, sondern nur eine Varietat. Von diesen 
totalen Formen des Situs inversus gibt es nun ohne scharfe Grenze aIle Uber
gange zu jenen Lageanomalien, bei denen nur einzelne Organe oder Organteile 
der Heterotaxie verfallen sind. Ob eine vollstandige 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) fUr sich einen transponierten Entwicklungstypus zeigen kann. Es. 
ist dies der Fall, "je nachdem bei sonst vollstandigem Situs solitus die rechte 
oder bei sonst vollstandigem Situs transversus die linke Nabelvene erhalten 
ist. Freilich muB hier die Einschrankung gemacht werden, daB auch unter 
diesen Umstanden die Transposition keine ganz reine ist, indem keiner der bisher 
beobachteten FaIle die Forderung LocHTEs erfullt, daB bei normalem Situs. 
mit Transposition dieses ·Organes auch die Lebervenen links zum Herzen ziehen. 
Dasselbe gilt auch fUr die FaIle von Situs inversus mit normalem Entwicklungs
typus der Leber, wo die Lebervenen rechts zu dem links liegenden venosen 
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 
GefaBveranderungen eine Rolle spielen, ist es verstandlich, daB man unnatur
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 zusammengefugt ist. Es bedeutet eine wertlose Stuckarbeit, 
wenn man das Gesamtbild eines Situs inversus, selbst eines partiellen, das abel' 
immerhin noch Organgruppen umfaBt, in einzelne Organe zerp£lucken will. 
Ganz abgesehen davon, daB beispielsweise bei dem Befunde einer linksgelagerten 
Leber ohne weiteres das Interesse fur die Frage, wie die anderen Organe des. 
Korpers gelagert sind, geweckt wird, muB 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 
hefriedigt. Es sind vielmehr bei MiBbildungen die Fragen der formalen und 
kausalen Genese, die das Interesse des Wissenschaftlers in Anspruch nehmen. 
Fur das Gebiet des Situs inversus (partialis) mussen wir auch he ute noch be
kennen, daB unsere Kenntnisse ziemlich luckenhaft sind, daB wir noch weit 
entfernt sind, "fUr das Zustandekommen dieser offenbar durch recht verschiedene 
Momente beeinfluBten Entwicklungsstorungen" (RISEL) eine befriedigende 
Erklarung zu geben. Um so wertloser also ein Herausgreifen des Befundes 
der Leber beim Situs inversus. Eine gewisse Berechtigung bestunde, wenn wir 
etwa die GroBe - und Formveranderung der einzelnen Leberlappen und -
Teile berucksichtigen wollten, die bei einer transponierten Leber zur Beobach
tung kommen. 

Aber abgesehen von den Folgezustanden abnormer GefaBentwicklung (Er
haltenbleiben sonst zuruckgebildeter GefaBe!) sind solche Varietaten 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 
erortern, wird sich auch Gelegenheit bieten, an der Hand kasuistischer Mittei
lungen die Formveranderungen der verlagerten Leber kurz zu streifen. Zur 
Grundlage bediene ich mich der ausfUhrlichen Arbeit W. RISELS: Die Lite
ratur des partiellen Situs inversus der Bauchorgane, in der er einschlagige Fane 
einordnet und zu einer ubersichtlichen Einteilung kommt, die im Rahmen 
unserer Ausfuhrungen wenigstens teilweise unsere Aufmerksamkeit fUr sich in 
Anspruch nehmen darf. 

Ein erster Abschnitt, der Mitteilungen von LooHTE und HOOHSTETTER 
.enthalt, umfaBt Falle von "transponiertem Entwicklungstypus der Leber 
allein zum Teil mit Mesenterium commune und Hemmungsbildung in der Lage 
des Darmes". 

1m Falle LooHTEs liegt die Leber symmetrisch in beiden Hypochondrien. 
Das Ligamentum suspensorium liegt in der Medianebene des Korpers, links 
von ihm am unteren Leberrande liegt die Gallenblase. Wenig nach rechts yom 
Ligamentum suspensorium mundet die obliterierte Nabelvene. An der Unter
flache der Leber fehlt der Lobus quadratus. Ein Lobus Spigelii ist an der 
Hinterflache deutlich ausgepragt. 

In den beiden Fallen HOOHSTETTERS 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 yom 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 grundsatzliche Unterschiede, die ja eine weitergehende Rubri
zierung erfordert hatten, sondern nur um Abweichungen, die individuelle 
Schwankungen sonst grundsatzlich gleichwertiger Befunde darstellen. Es ge
nugt daher, wenn ich mich weiterhin darauf beschranke, das von RISEL aus
gearbeitete Einteilungsprinzip kurz zu erwahnen, soweit es auch fur Leber
befunde in Frage kommt. 

Die 2. Gruppe umfaBt Falle von "nicht transponiertem Entwicklungs
typus der Leber bei sonst vollstandiger Transposition der Brust- und Bauch
·organe zum Teil mit Hemmungsbildungen am Herzen". Hier ware also die Leber 
_normal. Ohne Form- und Lageveranderung geht es aber auch hier nicht abo 
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Dies ist ohne weiteres verstandlich, wenn wir uns klarmachen, daB z. B. Magen 
und Leber in solchen Fallen rechts liegen und selbstredend Raum fur sich be
anspruchen. Dieser EinfluB kann so weit gehen, daB die Leber links gelagert 
erscheint, die Gallenblase aber liegt rech ts von Nabelvene und Ligamentum 
suspensorium, also derart, wie bei normaler Lebertopographie. Doch werden 
haufig insofern Besonderheiten £estgestellt, als der linke Lappen den rechten 
an GroBe ubertreffen kann, daB auch der Lobus quadratus und Lobus Spigelii 
abnorme Formen (z. B. der Lobus quadratus als kleines dreieckiges Lappchen, 
der Lobus Spigelii nur angedeutet (LOCHTE usw.) aufweisen konnen. Gleiche Ver
haltnisse 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 Gallen blase, wahrend eine 
weitere Gruppe: "Transposition der Magenschleife, Verschiebung der Leber ohne 
Transposition, Hemmungsbildung in der Lage des Darmkanals und am Herzen" 
cine im link en Hypochondrium liegende Leber mit rechts von Nabel
vene und Ligamentum suspensorium am rech ten Lappen liegender GaIlen
blase aufweist. Der Lobus quadratus kann fehlen (PERLS, MARCHAND), 
so daB die Gallenblase dicht neben dem Ligamentum teres liegt, der SPIGELI
sche Lappen nur angedeutet (TOLDT)' die Leber im ganzen oder aber in ihren 
Lappen (links oder rechts) wesentlich vergroBert sein. 

Besondere Verhiiltnisse bietet eine weitere Gruppe: "Retransposition der 
Magenschleife bei Anlage des Gesamtorganismus im Sinne des Situs trans
versus, unvollstandiger Situs inversus der Leber zum Teil daneben noch andere 
Hemmungsbildungen am Herzen, in der Lage des Darmes und an anderen 
Organen". 1m FaIle KIPPERS findet sich bei Linkslage von Magen und Milz 
bei unvollstandigem Situs inversus der Leber eine links unmittelbar neben 
dem Ligamentum teres liegende Gallenblase. Lobus quadratus fehlt. 
SPIGELIScher Lappen geht yom rechten Lappen aus und ragt nach links in die 
Bursa omentalis. Links von ihm eille tiefe und breite Furche, in der das Liga
mentum Arantii yom 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. 

Eine Beobachtung GEIPELS zeigt ebenfalls unvollstandige Transposition 
der Leber, die mit ihrem groBeren linken Lappen im linken Hypochondrium 
lag. Der Lobus Spigelii gehorte zum rechten Lappen und ragte zapfenartig 
nach links in den kleinen Netzbeutel. Dicht rechts neben der Nabelvene liegt 
die Gallenblase. Lobus quadratus fehlt. 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 yom Ligamentum teres die Gallenblase. 

Verschiebung der Leber ohne Transposition, wie sie RISEL bei "Transposi
tion der Magen- und Nabelschleife mit Hemmungsbildungen in der Lage des 
Darmes" sah, laBt entweder vollig normale Verhaltnisse der Leber erkennen, 
oder aber maBige Beeinflussung der Form, die darin besteht, daB die beiden 
Lappen in ihrer GroBe schwanken. In einemFalle fehlt derLobus quadra
tus (GEIPEL). 

Beobachtungen, die bei entsprechender Beteiligung der Leber: "angeblich 
vollstandige 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. Retrans
position der Nabelschleife, in letzterem Falle bei transponierten anderen Organen. 
Die angefuhrten Leberbefunde bieten jedoch im Vergleiche mit bereits erwahnten 
Veranderungen keine Besonderheiten. 

Dieser Uberblick zeigt uns einmal, daB die Leber in den verschiedensten 
Variationen bei dem Situs transversus der Bauchorgane beteiligt sein konnte, 
sei es nun, daB sie selbst in transponierter Umgebung normal gelagert ist, sei 
es, daB sie zu den transponierten Organen gehort. Anomalien der GroBe, Form, 
Furchenbildung, MiBbildungen insbesondere von Lobus caudatus und Lobus 
quadratus werden beobachtet. AIle diese Befunde sind aber Folgen des VOI

liegenden Situs inversus, dessen Entstehungsursache noch keineswegs als gelOste 
Frage gelten darf. Obwohl schon oben von derartigen GroBen-, Form- und 
Lappenanomalien die Rede war, habe ich es doch fUr richtiger gehalten, dieser 
Befunde an gesonderter Stelle zu gedenken, da sie keine selbstandige Erschei
nung, sondern nur ein Teilsymptom im Rahmen eines so komplizierten und 
verschiedenartigen Komplexes darstellen, wie es der Situs inversus in seiner 
groBen Mannigfaltigkeit bedeutet. 

SchlieBlich ware noch jener Leberveranderungen zu gedenken, wie wir sie 
bei DoppelmiBbildungen 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 MiBbildung 
eine Leber vorhanden oder nicht, und in ersterem Falle je nach besonderen 
Verhaltnissen des Einzelfalles in GroBe, Form, Differenzierungsgrad verschieden. 
Aber theoretisch kann gewiB nicht geleugnet werden, daB 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 fUr unsere Betrachtung nicht in Frage. Sollte ein Individualteil einer 
solchen MiBbildung einmal eine Leberanomalie au£weisen, so ist diese nicht 
anders zu beurteilen, als wenn ein sonst normales Einzelindividuum eine der
artige Abnormitat aufzuweisen hat. 

Fur uns kominen nur solche symmetrische DoppelmiBbildungen in Betracht, 
bei denen der Zusammenhang der beiden Individualteile auch die Lebergegend 
betrifft. Zu nennen waren 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 
konnte man erwarten, daB auch die Leber gleichsam ein Teil der beide Individual
teile verbindenden Brucke a usmacht. Da wir den Kephalothorakopagen im Schema 
als eine MiBbildung auffassen durfen, bei der im Bereiche des Kop£es die innigste 
Verschmelzung eingetreten ist, wahrend nach den FuBen hin in zunehmender 
Divergenz eine Trennung der Individuen vorkommt, wenn wir uns £erner die 
Entstehung dieser MiBbildung so klar zu machen suchen, daB wir das Zustande
kommen der sogenannten "sekundaren Vorderseiten" (E. SCHWALBE) ver
stehen, dann werden wir begreiflich £inden, daB median gelegene Organe und 
Organsysteme der entwicklungsgeschichtlich davon ausgehenden Teile in wech
selnder Ausdehnung einfach, nicht doppelt angelegt sind. 1m Falle eines Kephalo
thorakopagen, der etwa den infraumbilikal gelegenen Abschnitt seiner Indi
vidualteile vollig getrennt zeigt, so daB z. B. zwei Afteroffnungen 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. SOHWALBE 
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 MiBbildung hatte bei sonstiger 
Doppelbildung zwei Herzen, je zweimal zwei Lungen, zwei Wirbelsaulen, nur 
Speiserohre und Magen gleichsam als axial gelegenes Rohr fiir beide Individual
teile gemeinsam. Die Leber, als eine sekundare Bildung des Darmes, ist demnach 
auch einfach angelegt. 

Abb. 24. 'l.'bm·l1kopagu. (Nacb P lillL'!.) 

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

Diejenige Form, die uns hier in erster Linie interessiert, ist der Thorako
pagus, "eine supraumbilikale ventral zusammenhangende Doppelbildung" 
(E. SCHWALBE). Der Zusammenhang beschrankt 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 IndividuaIteile beim Thorako
pagus ist sehr verschieden. Sterno- und Xiphopagen lassen eine Beeinflussung 
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der Leber nicht erwarten. Dagegen konnten Kombinationen mit imraum
bilikalen Doppelbildungen (Ileothorakopagen und Ileoxiphopagen) in Betracht 
kommen. 

Gegeniiber den Kephalothorakopagen besitzen die Thorakopagen stets 
vollig getrennte Darmkanale. Es ist dies verstandlich, wenn wir uns formal
genetisch vorstellen, daB zwei oft spiegelbildlich gleiche (haufig 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 Annaherung beider Teile 
finden sich vollig doppelte (zwei Herzen, zwei Darme usw.) oder aber einheit
liche, zu beiden Teilen gehorige Organe (ein Herz in einem Perikard, einheit
licher Diinndarm). Dnd je nachdem wird auch der Leberbefund wechseln, 
des sen ventrale Teile z. B. vollig miteinander verwachsen sein konnen. Eine 
einschlagige Abbildung verdanken wir PERLS. 

Sie zeigt eine einheitliche gemeinsame Leber, selbstredend von entstellter 
Form und GroBe bei einfachem Magen. Es liegt auf der Hand, daB in einem 
solchen Fall eine operative Trennung der beiden Individuen ganzlich ausge
schlossen ist. Da es aber auf der anderen Seite Thorakopagen gibt, die "zwei 
in ihrer Existenz selbstandige, gleichsam nur aneinander gekettete lebensfiihige 
und in ihren LebensauBerungen vollstandig voneinander unabhangige Indi
viduen" (PERLS) darstellen wie etwa die im Alter von 60 Jahren verstorbenen 
Siamesen Chang-Eng, wenn wir ferner erfahren, daB in seltenen Fallen die 
()perative Trennung mit gutem Erfolge vorgenommen wurde, dann werden 
wir verstehen, in welchem AusmaBe 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 
GefaBe, vielleicht auch "eine Briicke von Lebergewebe" (PERLS) enthielt. 

Hinsichtlich der Leber auBert sich PERLS dahin, daB sie beim Thorakopagus 
stets doppelt angelegt sei, das heiBt "an beiden Flachen des Doppelmonstrums 
sieht man nach Durchschneidung der Bauchdecken eine groBe difforme Leber, 
die man sich auch wieder als aus je der rechten und linken Leberhalfte 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 konnen 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 rudimentare 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 GesamtgroBe zuriickgeblieben 
ist, dessen "Sternum sowie auch seine Leber mit dem Stammfetus konfluiert" 
(PERLS). Haufiger ist der Parasit ein Azephalus mit unterer Extremitat, Becken 
und rudimentarem 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/l. 5 
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Die vorstehende Zusammenstellung von MiB bild ungen der Leber, 
zeigt, daB eine Beschrankung der Anomalie auf das genannte Organ geradezu 
als Seltenheit gelten darf. Meist sehen wir, daB anomale Verhaltnisse der ver
sorgenden GefaBe, Einfliisse der Umgebung maBgebend 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
schrankte 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, 1st es doch naheliegend, gleich
zeitig vorkommende und zudem gleichartige MiBbildungen kausal-genetisch 
einheitlich zu erklaren, In zahlreichen Fallen von Leberanomalien sind wir 
imstande, die formale Genese zu verstehen, Die kausale Genese bleibt nach 
wie vor ein groBes Fragezeichen. Aber soviel Hi"Bt sich vermuten und soIl in 
obigem Gedankengange besonders betont werden: die kausale Genese del' 
LebermiBbildungen diirfte nur in seltenen Fallen in der Leber selbst zu suchen 
sein. " 
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Nachtrag. 
Nach AbschluB der Korrektur erschien noch eine bemerkenswerte Arbeit 

von KAWATA aus dem AscHoFFschenInstitut tiber die Entstehung der Sagittal
furchen der Leber!. Er kommt dabei zu dem Ergebnis, daB die angeborenen 
- bei Feten, Neugeborenen und Sauglingen beobachteten - auBerordentlich 
selten sind, wahrE)nd solche besonders bei Menschen tiber 50 Jahren recht haufig 
- in seinem Material tiber 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 Sagittal£urchen bei alten 
Personen als angeborene anzusehen. Hinsichtlich der Entstehungsweise will 
K. wegen der chronisch-entztindlichen Veranderungen, die er am Furchen
boden feststellen konnte, die Sagittalfurchen der Erwachsenen den Schntir
furchen nahestellen, ohne sich jedoch den Anschauungen tiber Entstehung 
durch Druck des Zwe;rchfells oder der Rippen ganz anzuschlieBen. - Nach 
brieflicher Mitteilung von Geh.-Rat LUBARSCH waren in den wenigen Fallen 
angeborener Sagittalfu;rchen, die er untersuchen konnte, keine histologische 
Veranderungen in der Furche zu finden; wahrend in denen E;rwachsener sich 
haufig, aber nicht immer am Furchenboden Bindegewebswucherungen und 
Lebergewebsatrophie, selten Kapselverdickungen fanden. Es schienen in seinem 
Material die Veranderungen abhangig von der Tiefe der Furchen, d. h. wohl von 
der Lange des ausgetibten Druckes, sei es daB 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 Kreislaufstorungen eines Organs zu besprechen, 

ohne die genaueste Kenntnis der normalen Kreislaufverhiiltnisse 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 groBe, auBerordentlich schwellbare, 
gefiiBreiche, plastische Organ liegt so unmittelbar dem Zentralorgan des Kreis
laufes - dem Herzen - vorgelagert, daB es nicht nur von jeder Kreislauf
storung mitbetroffen, sondern auch im normalen Kreislauf selbst einen nicht 
zu vernachliissigenden Faktor darstellen muB. Die Leber nimmt aber auch 
insoferne eine Sonderstellung ein, als sie neben einem groBen abfiihrenden 
GefiiBsystem, den Lebervenen, zwei zufiihrende hat. Die Leberarterie 
als ausgesprochen erniihrendes GefiiB und die Pfortader als ausgesprochen 
funktionelles GefiiB. Die mit der Leberarterie zustromende sauerstoffhaltige 
Blutmenge ist zwar quantitativ erheblich geringer als die Menge des Pfort
aderblutes, spielt aber qualitativ, wie spiiter zu zeigen sein wird, eine iiber
ragende Rolle als erniihrendes GefiiB, nicht nur fiir die Leberzellen, sondern 
auch fiir das Bindegewebe der Leber, die Gallenwege, und vor allem die Pfort
ader- und Leberveneniiste, denen sie die Vasa vasorum liefert. Die Blutver
sorgung der Leber ist so eng mit dem Liippchenbau verkniipft, daB man beide 
gemeinsam besprechen muB. . 

In dem anatomischen Schrifttum finden sich zahlreiche Arbeiten iiber den 
Liippchenbau der tierischen und menschlichen Leber mit zum Teil widersprechen
den Ergebnissen, doch sind diese aIle durch neuere Untersuchungen, insbesondere 
von DEBEYRE, PFUHL und BRAUS iiberholt, die an Rekonstruktionen von mensch
lichen und Schweinelebern den Liippchenbau untersucht haben. Die vorliegende 
Darstellung hiilt sich eng an die von BRAUS auf Grund seiner eigenen Arbeiten, 
der Arbeiten von PFUHL 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 yom Bau 
des Liippchens der Schweineleber vermag besser, als dies mit Worten zu 
sagen ist, einen korperlichen Begriff des Leberliippchen zu geben, zu zeigen, 
wie die BlutgefiiBe von auBen an das Leberliippchens herantreten, und wie sie 
sich in das Liippchen hinein verzweigen. Auch die kurze Zapfen- bzw. KOlbchen
form des Liippchens wird deutlich mit seinen facettierten Seitenfliichen, stumpfen 
Kanten und dem gewolbten £lach kuppelformigen Dach. Die Grenzen der 
Liippchen sind beim Menschen nicht sehr ausgesprochen, da die Liippchen nicht 
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durchweg vom Bindegewebe der einspringenden GLISsoNschen Kapsel ein
gescheidet sind, wie dies beispielsweise beim Schwein - das klassische Tier fur 
die Lappchenuntersuchung - der Fall ist. Die menschlichen Leberlappchen 

Cil. '''" 

" t.'III' e j'etUI',all '" 
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Abb. 1. Lappchen aus der Leber des Schweines. Lobulus simplex. Wachsplattenmodell der Blut· 
gefal3e von A. VIERLING (Pfortader rotviolett, Lebervenen blau, Gallengange griin) und der 
GLISsoNschen Kapsel. Ein Leberlappchen ist plastisch wiedergegeben. Keilformiger Ausschnitt mit 
schematisch eingetragenen Netzen derfeinsten Gallenkanalchen (kapillaren) und Gefal3ausbreitungen 

( -kapillaren). 
(Aus BRAUS, H.: Anatomie des Menschen II. Berlin: Julius Springer 1924). 

konnen entweder - in seltenen Fallen - als Lo buli 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 Flachen unter immer feinerer Verteilung in das Leberlappchen 
ein, urn dort das eigenartige, auBerst dicht zwischen zufiihrendem Pfortaderast 
und abfiihrender Zentralvene gespannte "venose Wundernetz, Rete mirabile" 
zu bilden. In der Lappchenmitte sammeln sich die Venenstammchen zu den 
intralobular gelegenen Zentralvenen, die beim Lobulus simplex unmittelbar 
in einem Lebervenenast einmiinden, wahrend sich die zentralen Venen des 
zusammengesetzten Lappchens zu der "Sammelvene" (FICK, BRAUS, PFURL) 
vereinigen. 

Erst in letzter Zeit ist in das Durcheinander der Bezeichnungen der Leber
venen unter den Anatomen Ordnung gekommen. Der Vorschlag FICKS wurde 
von BRAUS und PFUHL angenommen und solI auch hier als Grundlage der Be
zeichnungen der abfiihrenden LebergefaBe dienen. Wie bisher werden die in
mitten der Einzellappchen gelegenen Venen "Zentralvenen" genannt. Die 
zentralen Venen der zusammengesetzten Lappchen - Lobuli compositi -
die sowohl Kapillaren als Zentralvenen in sich sammeln, heiBen "Sammel
venen". Alle groBeren Venen, die keine Kapillaren mehr aufnehmen, werden 
"groBere Le bervenen" genannt. Die Bezeichnung "Sublobular-vene" 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 langs verlaufenden etwas spiraligen Fasern hat, 
ist die bindegewebige Wand der Sammelvenen betrachtlich starker. Aller
dings fehlen ring£ormige 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 "groBeren Lebervenen", die keine 
Kapillaren mehr empfangen, haben innen ring£ormige, auBen langs gerichtete 
Fasern und reichlich elastisches Gewebe, ganz gleichmaBig durch die Wand
schichten verteilt. Die sich vereinigenden Lebervenen fiihren das Blut der 
unteren Hohlvene zu. 

Gegeniiber dieser Darstellung des Lappchenbaues und der Blutversorgung 
der Leber scheinen mir altere Anschauungen mit abweichenden Ergebnissen 
nicht der Erwahnung wert. Trotzdem muB die Auffassung von SABOURIN, 
die sich KRETZ und HUZELLA teilweise zu eigen gemacht haben, und die 
von MALL Erwahnung finden, da sie grundsatzlich von der iiblichen abweichen 
und neuerdings mit neuer Begrlindung wieder aufgetaucht sind. SABOURIN 
lehnt das Leberlappchen als Einheit ab und konstruiert statt dessen das 
Gallelappchen, dessen Struktur allerdings infolge des VorheITschens 
der BlutgefaBe im histologischen Bild schwer zu erkennen sei. Er bezeichnet 
als Zentrum"des Leberzellkomplexes die portobiliaren Teilungsstellen - Nodules 
portobiliaires - und faBt als Grenze dieser Einheit die Zentralvenen auf. Nach 
SABOURIN wiirden also die Grenzen der "Gallelappchen" durch die Zentral
venen gebildet werden. Als Stiitze fiir seine Theorie dienen ihm, und KRETZ 
schlieBt 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 Begrlindung 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
fiihrung anzubringen. 
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Zu einer volligen Ablehnung des Begriffs "LeberHi,ppchen", wie er heute 
ublich ist, kommt LOFFLER auf Grund seiner Untersuchungen am lebenden Objekt 
und an dicken Injektionsschnitten. Der Verlauf der Pfortaderaste in den ab
fiihrenden Venen ist derartig, daB im Schnitt eine Lappcheneinteilung vor
getauscht wird, ohne daB sie tatsachlich vorhanden ware. Insbesondere ist 
es das vollig gleiche Verhalten in der Verzweigung der groBen und der kleinen 
GefaBe, welches ein "Leberlappchen" oder einen "Leberlappen" so groB oder so 
klein zu wahlen gestattet, wie man eben will. LOFFLER bezeichnet den Begriff 
des Leberlappchens geradezu "als eine naturwissenschaftliche Fiktion, die durch 
gedankliche Konstruktion aus dem Schnittpraparat gewonnen ist". 

Es ist also nur moglich, ein Schema des "Leberbaues" zu geben, bei welchem 
einem kleineren 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 "Leberlappchens" kam, da nur beim 
Schwein eine bindegewebige Abgrenzung des Lappchens gegeben sei, wahrend 
z. B. beim Menschen aIle Lappchen und aIle Kapillaren des Lappchens unter
einander in Zusammenhang stehen. Auf der anderen Seite muB aber hervor
gehoben werden, daB gerade die Tatsache der gleichmaBigen bindegewebigen 
Abgrenzung der "Einheit" Leberlappchen beim Schwein (und nach JOH.1\!ULLER 
beim Eisbaren) im Sinne des Aufbaues dieses Organs aus Einzel- (bzw. zu
sammengesetzten) Lappchen spricht. 

Die groBen zufiihrenden GefaBe, die Leberarterie und die Pfortader sind 
in ihrem Verlauf und ihren Variationen eingehend untersucht, da sie bei patho
logischen Zustanden - Ausschaltung, Verstopfung - von groBter Wichtigkeit 
fiir die Funktion der Leber und die Erhaltung des Lebens sein konnen. 

Dber die extrahepatischen Verzweigungen der Arteria hepatica, die 
von BUDDE, DO RIO BRANCO und vielen andern untersucht wurden, sowie uber 
die intrahepatischen Verzweigungen und Anastomosen der Leberarterie und 
Pfortader sind wir durch die Untersuchungen von MARTENS, SEGALL, WALKER 
und MELNIKOFF, die sich zum Teil des Rontgenverfahrens zur Darsteliung der 
GefaBe bedienten, gut unterrichtet. 

Auf die auBerordentlich wichtige Frage der Kollateralbildung bei Ausschaltung eines 
dieser zwei bzw. drei wichtigen Gefii.Bsysteme der Leber solI erst bei Besprechung der Kreis
la.ufpathologie in dem entsprechenden Kapitel eingegangen werden. 

Dber die Lymphversorgung der Leber sind wir in der Klarung 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
fizielie 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 GLISSON
schen Kapsel finden, wahrend die Vasa profunda den Pfortaderzweigen und 
den Leberarterien folgen. FUr den AbfluB der Lymphe kommen die portalen 
und lumbalen Lymphknoten in Betracht, sowie die Lymphbahnen des Liga
mentum falciforme und coronarium und des Zwerchfelis. Nach TEICHMANN 
mundet ein Teil der LymphgefaBe, die im Ligamentum coronarium und trian
gulare dextrum verlaufen, unmittelbar in den Ductus thoracicus. BAUM glaubte 
durch Fuliung gezeigt zu haben, daB in der Leber eine direkte Einmundung 
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 weitmoglichst die Druckverhaltnisse in der Leber 
nachahmte und unter vorsichtigster Injektionstechnik stets die schon genannten 
LymphgefaBsysteme isoliert darstelIen, doch sah er injizierte LymphgefaBe 
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nie im Innem der Lappchen. Darin liegt der Punkt, iiber den noch keinerlei 
Einigkeit herrscht. Zum ersten Mal gelang es MAc GILLA VRY Spalten zwischen 
Leberkapillaren und Leberzellbalken zu injizieren, die DISSE, da er sie von einer 
strukturlosen Membran begrenzt fand, als LymphgefaBe au£faBt. Auch MARESCH 
u. a. konnten diese Lymphspalten darstellen. FLEISCHL, BUDGE, v. WITTICH, 
MAC GILLAVRY, SCHMIDT beschreiben ebenfalls diese perivaskularen und peri
kapillaren "Lymphscheiden", bei denen es sich nach BARTELS jedenfalls 
nicht um LymphgefaBe im engeren Sinne, d. h. um GefaBe mit endothel
bekleideter GefaBwand handelt. Die von KUPFFER zuerst beschriebenen Gitter
fasem bilden nach MAC GILLAVRY einen Teil der Wand dieser Spaltraume. 
Uber die Gitterfasem bestehen drei Ansichten: Sie liegen den Blutkapillaren 
an, etwa in Form einer Adventitia capillaris (HIS, HENLE, HERING, TOLDT, 
v. KUPFFER, MARESCH, KON, SCHMIDT), ihre Netze umspinnen als Stiitzgeriist 
die Leberzellbalken (LEYDIG, EBERTH, BOLL, EWALD und KUHNE, FLEISCHL, 
MIURA) und drittens die Gitterfasem bilden einen Teil der Wand der perikapil
laren Lymphraume (DISSE, zum Teil OPPEL). Auch RUSSAKOFF nimmt Be
ziehungen der £einsten Gitterfasern zu den strukturlosen DIssEschen Mem
branen an. Die Gitterfasem dienen gewissermaBen als Verstarkungspfeiler 
dieser Membranen. 

Die genannten Lymphspalten und ihre Begrenzungen treten am deutlichsten 
bei toxischen ademen 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 Leberlappchen sich Spaltraume 
zwischen den Leberzellbalken und den Kapillaren finden, deren Begrenzung 
wahrscheinlich teilweise durch die Gitterfasem gebildet wird. Die Frage ob 
man diese Gebilde als echte LymphgefaBe (GILLAVRY, DISSE, WAGNER, Ep
PINGER) bezeichnen will, oder als perivaskulare Lymphspalten, S(,Lftspalten 
(EBERTH, KOLLIKER, SCHMIDT, REINKE, SCHAFFER, LEE) muB noch offen bleiben, 
wenn sie auch mit Wahrscheinlichkeit im Sirine der letztgenannten Forscher 
zu beantworten ist. Um LymphgefaBe im Sinne eines mit Endothel ausge
kleideten GefaBrohrs handelt es sich jedenfalls nicht, doch diirfen wir mit DISSE 
die perikapillaren Lymphraume als die Wurzeln des Lymphsystems in der 
Leber aufffassen. Das Vorhandensein dieser Raume wird jedoch von BROWICZ, 
HERING und SIMPSON entschieden geleugnet, wahrend HUECK einen perikapil
laren Lymphraum als vorgebildeten Hohlraum nicht anerkennt, dagegen die 
Entstehung der Spaltraume durch adem, das die Gitterfasem von den Leber
zellbalken abhebt, annimmt. 

Auch die Innervation der Leber muB 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 Fasem geht vom 
Grenzstrang iiber die Naevi splanchnici majores und minores dextri et sinistri 
zum Ganglion coeliacum und von diesem aus im Plexus hepatic us mit der 
Leberarterie in die Leber hinein. Wahrend sympathische Fasem n ur 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 £uhren nach BERTI und ROSSI sekretorische Fasem, vielleicht 
auch vasodilatatorische fur die LebergefaBe. In der Leber selbst, die ganz frei 
von Ganglienzellen gefunden wurde, begleiten die Nervenbundel 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 Stromung in der Pfortader und ihren Ver
zweigungen eine hohe Selbstandigkeit gegenuber dem arteriellen Druck und der 
Stromung in der Vena cava sichert. Auch SCHMID konnte im Adrenalinver
such die funktionelle Selbstandigkeit der LebergefaBe erweisen. 

II. Die Stellung der Leber im Kreislauf. 
In den gebrauchlichen Lehrbuchern der Pathologischen Anatomie finden 

wir :nj.rgends eine Darstellung der Rolle, die die Leber selbst im Kreislauf spielt, 
obwohl eine ganze Reihe klinischer und experimenteller Untersuchungen auf 
diegroBe Sdbst'andigkeit der -Leber im Kreislauf ltinweisen, Mit dieser 
Selbstandigkeit stehen eine game Anzahl von betrachtlichen, den Kliniker 
oft schon als Kreislaufstorungen imponierenden Schwankungen des Blut
gehalts der Leber in engem Zusammenhang, auf die im folgenden eingegangen 
werden solI, die teilweise auch im Kapitel aktive Blutuberfullung besprochen 
werden mussen. Offenbar unterliegt die Zufuhr des Blutes in Leberarterie und 
Pfortader den gleichen Gesetzen wie in den ubrigen GefaBgebieten des Korpers; 
daB dies nicht fur 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 mussen 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 erschopft, das vielmehr wichtige regelnde Leistungen 
hinsichtlich der dem Herzen zugehenden Blutmenge und der Blutverteilung 
zu erfiillen hat. DaB die Leber dazu in hohem MaBe geeignet und fahig ist, 
zeigt ihr anatomischer Bau. Die Unsumme feinwandiger Kapillaren in diesem 
voluminosen Organ erlaubt zweifellos innerhalb der GLISsoNschen Kapsel eine 
sehr weitgehende Dehnung und Blutfullung, eine Erhohung des Blutgehaltes 
der Leber, die dem groBen Kreislauf betrachtliche Blutmengen zu entziehen 
vermag und imstande ist, das rechte Herz wirksam zu entlasten. Man kann bei 
der Durchspulung von normalen (oder gestauten, aber nicht indurierten) Lebern, 
wie uns Versuche gezeigt haben, ganz betrachtliche Flussigkeitsmengen unter 
einem Druck einlaufen lassen, der etwa dem des Blutes entspricht. Immer 
wieder waren wir erstaunt uber die Schwellfahigkeit des Organs und die betracht
liche Dehnungsfahigkeit der GLISsoNschen Kapsel. Der Blutgehalt der Leber 
ist sicherlich auch bei vollig normalen Kreislaufverhaltnissen ein sehr wech
selnder, beeinfluBt vor allem durch die zeitlich in weiten Grenzen schwankende 
Zufuhr des Pfortaderblutes, und die hierdurch bedingten Funktionszustande. 
Und doch erscheint es wichtig, sich ein Bild uber den "normalen" Blut
gehalt der Leber zu machen. Diese Frage ist von besonderer Wichtigkeit 
fur den Pathologen bei der Beurteilung der Ruckwirkung gestorter Kreislauf
verhaltnisse auf die Leber. 

Der Blutgehalt der Leichenleber ist bisher vielleicht wegen der Schwierig
keit der Technik etwas stiefmutterlich behandelt worden. Der Untersuchungen 
sind auBerordentlich wenige, die vorhandenen zeigen groBe Fehlerquellen. 
Es ist selbstverstandlich, daB der Blutgehalt der Leichenleber nur unter bestimm
ten Voraussetzungen einen RuckschluB auf den Blutgehalt der Lebendenleber 
gestatten kann. Vorbedingung fur jede Art der Messung der Blutmenge in der 
Leichenleber muB sein, daB die Lebervene bzw. untere Hohlvene und die zu
fiihrenden BlutgefaBe vor der Messung sorgfaltig unterbunden werden, ohne 
daB die Leber vorher von ihrer Stelle bewegt oder gepreBt worden ware. Es 
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kann kein Zweifel dariiber sein, daB die Leber an der Leiche ein etwas anderes 
Aussehen hat als bei der Autopsie in vivo. Eine Auseinandersetzung zwischen 
UMBER und E. FRANKEL - allerdings in anderem Zusammenhang (bei der Be, 
sprechung der Leberdystrophie) - hat gezeigt, daB wir mit FRANKEL annehmen 
diirfen, daB das Bild der Lebendenleber makroskopisch und mikroskopisch 
mit dem der Leichenleber vollig iibereinstimmt, lediglich im Blutgehalt sind 
Veranderungen eingetreten, Veranderungen, 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 Veranderungen 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 abwarts. Die Leber wird 
nach unten gedriingt. Dem zugleich in der Bauchhohle auftretenden positiven 
Druck, der sich manometrisch am After messen laBt (GERLACH) steht ein nega
tiver in der Brusthohle gegeniiber. Als weiteres, das Blut aus der Leber aus. 
pressender Umstand kommt die Elastizitat der Leber in Frage, ganz besonders 
bei den Stauungslebern jugendlicher lndividuen, sowie bei Lebern, die erst 
kurze Zeit unter erhohtem venosem Druck stehen und bei denen es weder zur 
Stiitzgewebsvermehrung noch zur Verminderung der Elastizitat gekommen 
ist. Es bestande also die Moglichkeit des AbfIieBens von Leberblut in die untere 
Hohlvene und den rechten Vorhof auch nach dem Tode. Den genannten Kraften 
entgegen wirkt vor allem die Totenstarre des Herzens. Die Totenstarre der 
Leberarterie und ihrer Aste ist bei dem geringen Kaliber des GefaBes unbe
deutend und kann hochstens 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, daB sie sich aber in der Haupt
sache auf das GefaBgebiet der" Leber selbst beschranken, daB wir - mit Aus
nahme bestimmter Formen von Stauungslebern, die sich nach dem Tode be
trachtlich verkleinern konnen (s. S. 86) - dem Blutgehalt der Leichenleber 
mit der in der Lebendenleber kreisenden Blutmenge gleichsetzen konnen. Ganz 
besonders gilt dies fiir normale Lebern, bei denen keine Uberbeanspruchung 
der Elastizitat besteht. . 

Die Versuche, den Blutgehalt der Leichenleber zu bestimmen, sind, wie 
gesagt, recht sparlich. lch habe durch SCHUTZ den Versuch unternehmen lassen, 
den Blutgehalt der Leichenleber genau zu bestimmen, mit besonderer Beriick
sichtigung der verschiedenen Stauungszustande. Hier interessiert zunachst 
der normale Blutgehalt. Die ersten Versuche den Blutgehalt der Leber an der 
Leiche zu bestimmen, gehen auf MONNERET (1861) zuriick. Er wandte zwei 
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 GewebsfIiissigkeit, Galle, das trotz Auswaschen und Zer
schneiden zuriickbleibende Blut unberiicksichtigt. 

Neuere Untersucher bedienten sich mit Vorliebe kolorimetrischer Methoden. 
HOPPE-SEYLER laugt eine gewisse Menge Leber nach Zerschneiden aus und 
bestimmt mittels einer Vergleichs16sung kolorimetrisch den Blutwert. Ahnliche 
Untersuchungen speziell auf die Leichenleber angewandt, lieB RassLE durch 
HANTZSCH in Angriff nehmen, ohne zu sicheren Ergebnissen zu kommen. Die Bei
mengung groBerer Mengen von Galle, die sich bei dem Zerschneidungsverfahren 
nicht ausschlieBen laBt, ist naturgemaB gerade fiir die kolorimetrischen Verfahren 
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eine betrachtliche Fehlerquelle. Wegen der Unzulanglichkeit 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 Verdunnungs£lussigkeit - es wurde zur Schonung der Gewebsstruk
turen physiologische Kochsalzlosung genommen - auf Grund der Unterschiede 
im spezifischen Gewicht der beiden Flussigkeiten. Zwischen physiologischer 
Kochsalzlosung mit einem spezifischen Gewicht von lO09 und Blut von lO60 bis 
lO70 besteht ein Unterschied, der es auch in starken Verdunnungen noch ermog
licht, bei genauer Messung genugend genaue Werte zu erzielen. Die exakteste 
Methode der Bestimmung der 'spezifischen Gewichte ware die mit Pyknometern, 
doch erwiesen sich die Bestimmungen mit der MOHRschen Wage unter Ein
haltung aller VorsichtsmaBregeln, wie gleicher Temperaturverhii,ltnisse, fur die 
beabsichtigten Blutmengenbestimmungen als ausreichend. 

Der Verlauf eines solchen Versuches ist der folgende: Nach dem iiblichen Langschnitt 
an der Leiche und sorgfaltigem Zuriickpraparieren 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 Gewichte~ 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 groBen 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 zweckmaBig so, daB diese zwerchfellwarts verschlossen 
bleibt. Die Glaskaniilen in den beiden zufiihrenden GefaBen werden, um moglichst 
physiologische Verhaltnisse zu schaffen, an getrennte ZuleitungsgefaBe angeschlossen und 
dann mit verschiedenem Druck die physiologische Kochsalzlosung durchlaufen lassen. 
Fiir das Arteriensystem wurde im allgemeinen ein Druck von 120 cmWasser, fiir die Pfort
ader von 50 cm Wasser angewandt, der vollkommen ausreichend ist, um eine gleichmaBige 
Durchstromung zu unterhalten. Aus der Hohlvene flieBt das Blut mit der Durchspiilungs
fliissigkeit in ein groBes geeichtes GlasgefaB, in dem die Spiilfliissigkeit mit der beigemeng
ten Blutmenge in Teilen von je 5 Litern aufgefangen wird. Es hat sich sehr bewahrt, die 
Gallenblase an der Leber zu lassen, da einmal bei ihrer Herausschalung Blut verloren 
geht und weiterhin der Fehler der Gallebeimischung, wie er den Zerschneidungsmethoden 
anhaftet, vermieden wurde. DaB dieser Fehler nicht unbetrachtlich ist, zeigt sich damn, 
daB die Gallenblase nach AbschluB des Versuches stets prall mit Galle angefiillt war, daB 
also wahrend des Versuches noch reichlich Galle yom Ductus choledochus aus in die Gallen
blase abgedrangt wird. Das bei Losung der Unterbindungen und aus den kleinen Kapsel
gefaBen flieBende 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 GefaBe 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 yom Zwerchfell her durch Verwachsung mit der 
Leberkapsel wenigstens fiir die oberflachlichen 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 Eindrucksfahigkeit. Es ist ganz selbstverstandlich, daB auch diese 
Methode - wie mehr oder weniger jede Untersuchungsmethode - Fehlerquellen birgt, 
die hier allerdings vorwiegend in der Apparatur gelegen sind. Die MOHRsche Wage ist kein 
Prazisionsinstrument, der Fehlbetrag ergab bei Kontrollversuchen 5-10%. 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 Verhaltnisse bei den verschiedenen Stauungszustanden der Leber. 

Rier gehen uns zunachst nur die Be£unde 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 betragt etwa 35% des Gesamtgewichtes der Leber 
und 53% im Verhaltnis zum Parenchym der ausgebluteten Leber. 
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Eine norma Ie Leber von etwa 1500 g Gewicht enthielte also bei 
normalen Kreislaufverhaltnissen 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 Verstandnis der 
+ und - Schwankungen im Blutgehalt der Leber beim Lebenden, der innerhalb 
von 24 Stunden ganz gewaltige Schwankungen aufweisen kann (CORVISART, 
WATSON, ROSENBACH, BARTH, QUINCKE, IMERWOL, EICHHORST). Von groBer 
Bedeutung ware es natiirlich, den Blutgehalt der Leber in Beziehung zum 
Blutgehalt des Gesamtkorpers zu setzen. Auch diesbeziigliche Berechnungen 
wurden ausgefiihrt, ebenfalls vorwiegend mit kolorimetrischen Methoden, doch 
haften ihnen so groBe Fehler an, daB sie kaum Annaherungswerte darstellen. 
MONNERET wusch und preBte das Blut aus einer 1602 g schweren mensch
lichen Leber aus und fand dabei eine Gewichtsverminderung um 333 g. Er 
fiillte dann unter starkem Druck die Leber bis zu einem Gewicht von 2523 g 
auf und schlieBt daraus, daB die Leber imstande sei 1254 g Blut also etwa 1/4 
der gesamten Blutmenge zu fassen. 1/4 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 zahlenmaBige 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 HESS, und andererseits der Anaphylaxieforschung. HESS 
hat mit klaren Worten auf Grund klinischer U:ntersuchungen und experimenteller 
Arbeiten "in der menschlichen Kreislaufsmaschine neben dem Motor (Herz), 
dem Rohrensystem (Arterien, Venen und Kapillaren mit ihren Vasomotoren) 
und den Hil£smaschinen, Lunge mit Zwerchfell, Muskel, Zellgewebe noch die 
Leber als Kreislaufsorgan in den Vordergrund gestellt". Die vermehrte 
Blutfiillung der Leber kann die allerverschiedensten in und auBerhalb der Leber 
gelegenen Ursachen haben. Eine dieser Ursachen ist das Riickstromen des 
Blutes aus den Lebervenen. Bei dem dichten Nebeneinander von Lebervenen, 
Hohlvene und rechtem Herzen miissen in diesen GefaBen, bedingt durch Atmung, 
Herztatigkeit und Zwerchfellaktion, starke Druckschwankungen und Wirbel
bildungen schon normalerweise eintreten. Tatsachlich konnten CL. BERNARD 
und STOLNIKOW an Eckfistelhund{ln die Moglichkeit der Ernahrung der Leber 
von der Lebervene aus wahrscheinlich machen. HESS selbst bewies die Mog
lichkeit der Fiillung der Lebervenenverzweigungen bei normalen Kreislaufver
haltnissen von der' unteren Hohlvene aus. Er spritzte in die Vena cruralis 
beim Hund kleine Mengen von Kakaobutter, die den Lungenkreislauf nicht 
durchlaufen konnen und fand sie in reichlicher Menge in den Lebervenen wieder. 
Die Angabe von CL. BERNARD und STOLNIKOW, daB auf diesem riicklaufigen 
Wege die Leber ernahrt und die unterbundene Leberarterie ersetzt werden 
konne, beruht allerdings sicher auf einem Versuchsfehler. DaB solche riicklaufige 
Stromungen vorkommen, beweisen die Beobachtungen der menschlichen Patho
logie iiber riicklaufige Embolie der Lebervenen von MEIXNER THIERFELDER, 
WAGNER, ABlliE, RISEL. 

War mit den Versuchen von HESS der Riicktritt von Blut aus der Hohl
vene in die Leber unter normalen Kreislaufsverhaltnissen erwiesen, so kann 
man auf einen solchen Ubertritt von Blut ganz besonders bei Kreislaufstorungen 
rechnen, insbesQndere bei Einfiihrungen groBer Fliissigkeitsmengen in den 
Kreislauf (s. spater). Eine ganze Reihe von Versuchen fiihrt HESS weiterhin 
als beweisend fiir die selbstandige Rolle der Leber im Kreislauf an, fUr ihre 
Funktion, dem Kreislauf Blut und Fliissigkeit zu entziehen. Die bedeutsamste 
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Rolle spielt hierbei die groBe Empfindlichkeit und die Selbstandigkeit 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 schlieBt daraus, daB die Leber als Speicherorgan fUr 
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 SCHMID. 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 irn Pfortadergebiet, 
also eine Herabsetzung des Leberwiderstandes. HESS nimmt ebensowie PICK 
und WAGNER auf Grund dieser Versuchsergebnisse von THACHER und SCHMID 
an, daB unter vasomotorischen Einfliissen die Leber groBe 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 Lageverhaltnisse zu andern, diinngefarbte Gelatine einbrachten. 
Nach 6-7 Stunden wurde die Leber nach Unterbindung der zu- und abfiihrenden 
GefaBe gehartet 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 gegensatzliche venose 
System stets aus. GILBERT und VILLARET schlieBen aus ihren Versuchen, daB 
das Leberparenchym eine selbstandige 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 ffir die Selbstandigkeit 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. Wirverdanken diese Erkenntnisse in der Haupt
sache MAUTNER, MAUTNER und PICK, SIMONDS, AREY und SIMONDS, JAFFE, COR!, 
SIMONDS und RANSON, BAYLISS und STARLING. Beirn anaphylaktischen Shock 
speziell des Hundes spielt die Leber die ausschlaggebende Rolle. Sie muB als 
prirnares Shockorgan beirn Hunde bezeichnet werden, da MANWARING, VOGT
LEIN und BERTHEIM, DENECKE durch Leberausschaltung den Shock verhindern 
konnten. Beirn 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. WElL wies 60 0/ 0 des auBerhalb der Leber stromenden 
Blutes irn Shock in der Leber nacho DaB es sich um einen Mechanismus in der 
Leber selbst handeln muB, geht mit Sicherheit daraus hervor, daB auch bei kiinst
licher Durchblutung der Leber eines sensibilisierten Hundes mit antigenhaltiger 
Fliissigkeit dieselbe Volumenzunahme der Leber zustande kommt (WEIL und 
EGGLESTON), wie am lebenden Tier. Wahrend sich diese Erscheinung regelmaBig 
bei Fleischfressern (bei der Katze irn geringen MaBe [FELDBERG]) findet, fehlt sie 
ganz irn Gegensatz dazu bei der Leber der Pflanzenfresser. Die Durchstromungs
verhaltnisse und das Volumen der iiberlebenden Leber sensibilisierter Pflanzen
fresser andern sich bei Durchspiilung mit antigenhaltiger Fliissigkeit nicht. Als 
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Drsache fUr die Zuruckhaltung des Blutes in der Leber der Karnivoren unter 
betrachtlicher VergroBerung und Dehnung des Organes nehmen MAUTNER und 
PICK einen Krampf der Lebervenen und der Kapillaren an, bedingt durch einen 
muskularen Sperrmechanismus im Bereich der Vena hepatica. Die Blutu berfullung 
der Leber bei Sperrung der Lebervenen hat eine betrachtliche Drosselung des 
Zustromes zum rechten Herzen und damit ein Absinken des Blutdruckes zur 
Folge. MAUTNER und PICK konnten den wichtigen Nachweis erbringen, daB 
bei all den Tieren, bei denen die Shockgifte - auch Pep ton und Histamin -
Blutdrucksenkung hervorrufen, im Shock eine so starke Blutuberfullung der 
Leber und der Bauchorgane eintritt, daB das Herz fast leer lauft. 

Die Versuche, fur den beschriebenen eigenartigen Sperrmechanismus eine 
morphologische Grundlage zu finden, waren von Erfolg gekront. SIMONDS 
konnte 1919 in den Lebervenen des Hundes eine gewaltige Entwicklung der 
glatten Muskulatur nachweisen, die an den groBen Lebervenen durch Kontrak
tionswulste eine mechanische Drosselung bewirken konnen. Diese Muskelringe, 
die von AREY und SIMONDS genau untersucht wurden, finden sich am starksten 
ausgepragt beim Hund, sie fehlen bei Pflanzenfressern (Kaninchen und Meer
schweinchen), MAUTNER konnte sie beim Menschen nachweisen. Diese mecha
nische Sperrvorrichtung solI auch bei der Einspritzung groBer Flussigkeitsmengen 
in den Kreislauf eine Rolle spielen, insoferne als in der Leber ein Teil der Flussig
keit zur Entlastung des rechten Herzens zuruckgehalten wird (CORl und MAUT
NER). (Schon 1877 machten COHNHEIM und LICHTHEIM bei Versuchen uber 
Hydramie und Odem die interessante Beobachtung, daB Kaninchen beim 
EinflieBenlassen groBer Flussigkeitsmengen an Lungenodem zugrunde gingen, 
wahrend bei Hunden eine auBerordentliche LebervergroBerung auftrat.) Ob es 
wirklich die eben geschilderte muskulare Sperrvorrichtung ist, die die tatsachlich 
vorhandene Regelung der Blutzufuhr zum rechten Herzen bewaltigt, oder ob 
es sich um endothelial bedingte Vorgange handelt (DOERR) ist noch nicht ganz 
sicher gestellt. Mit Recht weist DOERR darauf hin, daB es bisher noch nicht 
einwandfrei gelang, am Hunde im Shocktod die verschlossenen oder gedrosselten 
Venen zu zeigen. Immerhin konnen wir heute mit Sicherheit sagen, daB wir in 
der Leber Regulationsmechanismen ha ben, die das rech te Herz vor 
Blutuberfullung den Organismus vor Flussigkeitsuberschwem
mung zu schutzen imstande ist, sei es nun, daB die Sperrung grobmecha
nisch durch Kontraktion der groBen Lebervenen erfolgt, sei es, daB sie durch 
feinere endotheliale Vorgange im Kapillargebiet der Leber bedingt ist. 

Von grundlegender Bedeutung bleibt die Tatsache, die HESS schon vor 
20 Jahren formnlierte, daB "der Leber eine selbstandige Aufgabe im 
Kreislauf im Sinne einer Entlastung des rechten Herzens bleibt". 

III. Die Kreislaufstorungen der Leber. 
Bei Durchsicht der alten und neuen Lehrbucher der speziellen patholo

gischen Anatomie wird man kaum eine Einteilung der Kreislaufstorungen 
der Leber finden, die voll befriedigen kann. Bei KAUFMANN z. B., der den Ab
schnitt in Storungen im Bereich der Lebervene, der Pfortader und Leberarterie, 
Blutungen und Odem einteilt, kommt die aktive Hyperamie nicht zur Be
sprechung, bei STERNBERG im ASCHOFFschen Lehrbuch finden wir die Folgen 
der Pfortaderverschlusse im Abschnitt "Hyperamie", die der Leberarterie 
unter "Anamie". In der folgenden Darstellung werden die Kreislaufstorungen 
der Leber in vier groBe Gruppen eingeteilt: Bl u tu berfull ung (Hyperamie), 
Blutleere (Anamie), Blutung und Wassersucht (Odem). Dabei deckt 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 6 



82 WERNER GERLACH: Die Kreislaufstorungen der Leber. 

sich das Kapital Hyperamie - abgesehen von der zunachst zu besprechenden 
aktiven Hyperamie - mit den "Storungen des Blutablauies durch die Leber
venen", wahrend die Folgen des Verschlusses der zuitihrenden GefaBe - Pfort
ader und Leberarterie - und ihrer Aste folgerichtig im Kapitel Anamie be
sprochen werden. Eine Trennung in allgemeine und lokale Kreislauistorungen 
erschien nicht zweckmaBig, insbesondere bei der Abhandlung der Hyperamie, 
da die Grenzen hier z. B. bei Storungen im Lebervenengebiet kaum mit Sicher
heit zu ziehen sind und Wiederholungen sich nicht vermeiden lieBen. Zu dem 
kommt, daB ein Teil der allgemeinen Kreislauistorungen und der Beteiligung 
der Leber an diesen wie z. B. bei der perniziOsen Anamie und andern Erkran
kungen des Blutes und der blutbildenden Organe hier zu erwahnen, aber nicht 
ausfUhrlich abzuhandeln sein wird. 

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

Eine Form der aktiven Leberhyperamie hat schon bei der Besprechung 
der Leber als Kreislauforgan Erwahnung gefunden, die Hyperamie beim 
anaphylaktischen Shock der Fleischfresser, insbesondere des Hundes. 
Sensibilisiert man (nach WElL) einen Hund durch 5 ccm Serum subkutan und 
nach einigen Tagen 5 ccm Serum intravenos, und gibt nach einigen Wochen 
eine Erfolgseinspritzung von 20-30 ccm Serum intravenos, 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 Hyperamie, die 
soweit gehen kann, daB in der Leber 60 0/ 0 des sonst im normalen Tier auBerhalb 
der Leber kreisenden Blutes auigenommen werden. Von ganz besonderer Be
deutung fUr 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 daraui hingewiesen worden, daB wir tiber die feineren 
Ursachen dieses Vorganges im unklaren sind, von Bedeutung ist jedenfalls, 
daB eine Beteiligung der Leber nur bei denjenigen Tieren beirn anaphylak
tischen Shock vorhanden ist, die tiber die oben geschilderte muskulare Sperr
vorrichtung in der Leber verftigen. Ob beim Menschen im anaphylaktischen 
Shock eine Leberhyperamie zustande kommt, wissen wir nicht, nach WELLS 
besteht die Moglichkeit, daB Shockformen denen des Hundes ahnlich auch 
beim Menschen vorkommen konnten; er bringt einen Fall von GURD und 
ROBERTS als Beweis. 

Die alltagliche Form der aktiven Leberhyperamie, die den Klinikern seit 
langem bekannt, fUr den Physiologen eine Selbstverstandlichkeit ist, dem Patho
logen aber nicht zu Gesicht kommt, ist die Verdauungshyperamie der Leber, 
die Blutiiberfiillung des tatigen, seine Funktion austibenden Organs. Bei ihr 
handelt es sich um eine voriibergehend durch Blutftille bedingte Schwellung, 
wie sie schon von BUDD und FRERICHS beobachtet wurde. FRERICHS spricht 
von Kongestionszustanden und atonischen Hyperamien der Leber, die von 
der Riickstauung des Herzens ganz unabhangig sind. Wahrend bei normaler 
Lebensweise diese akute Leberhyperamie physiologischerweise nach Ablaui 
der Lebertatigkeit zuriickgeht, kann sie pathologisch gesteigert und verlangert 
sein, ja zu einem Dauerzustand werden durch die Auinahme 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 D'AMATO bei Fiitterungsversuchen (zur Erzeugung von Leberzirrhose) mit 
Alkohol, Buttersaure, gefaultem Fleisch in der Leber starkste BlutiiberfUllung 
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 ZIEGLER und HERXHEIMER machen darauf 
aufmerksam, daB bei akuten Entziindungen der Leber betrachtliche Leber
hyperamien vorkommen konnen. 1m iibrigen solI auf die entziindliche Hyper
amie nur hingewiesen werden, da sie in das Kapitel der entziindlichen Erkran
kungen der Leber gehoren. 

Auch klimatische Einfliisse wurden als ursachlicher Faktor fUr die Leber
hyperamie geltend gemacht. In dem klinischen Schrifttum, insbesondere in der 
alteren spielt das Krankheitsbild der akuten Leberhyperamie, hervor
gerufen durch die Lebensfiihrung, eine groBe Rolle, allerdings auBern sich 
QUINCKE und STRUMPELL zu der Frage, ob ein solches Krankheitsbild selbstandig 
iiberhaupt besteht, sehr stark zweifelnd und LENHARTZ lehnt die akute Leber
hyperamie als selbstandiges Krankheitsbild iiberhaupt abo Von besonderer 
Bedeutung ist in diesem Zusammenhang das Bild der Tropenleber (tro
pische Leberhyperamie, tropische Leberkongestion, Indian liver). 

Bei Menschen, die aus gemaBigten Klimaten in die Tropen iibersiedeln, 
solI es zu einer Blutiiberfiillung der Leber infolge der veranderten Umwelts
bedingungen - Klima, vermehrter Luftdruck, abgeanderte Lebensweise -
kommen. HASPEL, PRUNER, HEYMANN stellen die klimatischen Verhaltnisse 
in den Vordergrund und bezeichnen die Leberveranderungen als "Akklima
tis a tionshypertrophie", SACHS wollte hauptsachlich den Alkohol verant
wortlich machen. Fragen wir uns, was AniaB sein konnte fiir eine durch ver
mehrten Blutgehalt bedingte Leberschwellung unter ganz geanderter Lebens
weise, so kommen ja zweifellos verandertes Klima und andere Ernahrung in 
Frage. Untersuchungen von KARTULIS, TURTULIS, TWINING, ANNESLEY, 
MOREHEAD, SCHWALBE, GLOGNER fiihrten zu den verschiedensten Theorien, 
ohne daB es wert ware, auf dieselben einzugehen, da sie aIle unbewiesen sind. 
JUSTI konnte durch exakte systematisch mit der SCHLESINGERSchen Urobilin
probe durchgefiihrte Versuche eine Schadigung der Leber durch klimati<:che 
Einfliisse allein ausschlieBen. Das Vorkommen der Tropenleber iiberhaupt 
als selbstandiges Krankheitsbild wird von KELSCH und KIENER, MAc CALLUM, 
RATTRAY und PLEHN, JUSTI stark bezweifelt, wahrend SCHEUBE daran fest
halt, und KRAMER 1906 den Versuch macht, "der Leberkongestion das deutsche 
Biirgerrecht zu erwerben": Er stiitzt sich auf Arbeiten von HIRSCH, KOHL
BRUGGE, CORRE, CAYLEY U. a., auf die naher einzugehen sich hier eriibrigt. 
DaB die Tropenleber nicht die Vorstufe des tropischen Leberabszesses (Amoben
abszesses) ist, kann als ganz sicher gestellt gelten. Fiir die ofter vorgefundene 
tropische Leberhyperamie kommt nach JUSTI eine Vielheit von Ursachen in 
Frage, von denen hier vor allem die Leberhyperplasie bei allgemeiner (alimen
tarer) Plethora zu erwahnen ist. Bei der Sektion solcher FaIle findet man die 
Leber stark vergroBert, blut- und safthaltig (wobei es immer noch in einzelnen 
Fallen zweifelhaft bleibt, ob nicht doch Stauungshyperamien vorliegen); 
HASPEL fand die BlutgefaBe und Kapillaren mikroskopisch strotzend mit Blut 
ge£iillt. HEYMANN glaubt eine besondere VergroBerung des rechten Lappens 
wahrnehmen zu konnen. OUDENDAAL fand bei systematischer Untersuchung 
von Lebern der Eingeborenen Javas haufig Hyperamie der Leber (die er als 
Anfangsstadien der Entziindung auffaBt), das gleiche Bild wie es von BUDD, 
FRERICHS 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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zustande der Leber vorkommen, die nicht voriibergehen, sondern ein Dauer
zustand werden konnen, die aber weder ein einheitliches und selbstandiges 
Krankheitsbild darstellen, noch fiir das tropische Klima spezifisch sind. Die 
bei den meisten Infektionskrankheiten vorkommenden aktiven Hyperamien 
der Leber werden vielfach unter den entziindlichen abgehandelt (MINKOWSKI) 
Jedenfalls ist bei allen Erkrankungen, die mit vermehrten ZufluB von Blut 
nach dem Magendarmkanal einhergehen, auch mit einer vermehrten Blutfiiile 
der Leber zu rechnen. STERNBERG hebt insbesondere auch die Faile von all
gemeiner GefaBparalyse (z. B. bei Diphtherie) hervor. DaB die Leber auch bei 
Polyzythamia vergroBert und sehr blutreich ist, gibt NAGELI an. 

Als weitere Form der Leberhyperamie bezeichnet FRERICHS die "nach 
Unterdriickung habitueller Blutfliisse". Sie soil im Klimakterium nach Aus
bleiben der Menses in Erscheinung treten, nach Auftreten der Menses wieder 
zuriickgehen. DaB eine solche menstruelle Leberhyperamie besteht, kann 
als sicher bezeichnet werden; eine vikariierende Hyperamie sahen in ihr neb en 
FRERICHS, SENATOR, NIEMEYER und FREUND, 'die glaubten eine besonders starke 
Leberhyperamie bei Oligo- und Amenorrhoe beo bachtet zu haben. QUINCKE, 
SCHICKELE, RISSMAN, nahmen eine mechanisch bedingte Stauungshyperamie im 
Pfortadergebiet an infolge der Blutiiberfiillung in den Geschlechtsteilen, wahrend 
CHVOSTEK, FELLNER, ASCHNER, ECKELT hormonale Einfliisse verantwortlich 
machen, die yom Ovar ausgehend, wahrend der Menstruation die Leber treffen 
und hyperamisieren. 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
amisierender Stoffe in den Ovarien, ASCHNER sah nach Einspritzung von Ovarial
extrakt stets starke Hyperamie der Leber auftreten. Nach langerer Vagus
reizung (der Vagus soIl neben sekretorischen Fasern - PERTI und ROSSI -
auch vasodilatatorische fiihren) fand WESTPHAL regelmaBig starke Hyperamie 
und VergroBerung der Leber und bringt dies in Verbindung mit dem wahrend 
der Menstruation gesteigerten Erregungszustand des vegetativen Nervensystems. 

In der menstruellen Leberhyperamie haben wir wiederum einen 
nur klinisch nachweisbaren Zustand von vermehrter Blutfiille der Leber, der 
gelegentlich zu klinischen Erscheinungen - Schmerz, DruckgefUhl- fiihren kann, 
der pa thologisch -ana tomisch ka urn je wahrzunehmen und festzustellen sein diirfte. 

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

2. Stauungsblutiiberfiillung (Passive Hyperamie) der Leber. 
Von weitaus groBerer Bedeutung als die aktive Hyperamie, die vorwiegend 

ein klinisches Problem darstellt, ist die passive oder mechanische Hyperamie 
der Leber. UmfaBt sie doch den ganzen groBen klinisch-pathologischen Frage
komplex der Stauungsleber, der Folgezustande der haufigsten Storungen 
im Korperkreislauf im allgemeinen, Storungen des Blutabflusses durch die 
Lebervenen im besonderen. Es ist selbstverstandlich, daB die AbfluBbehinderung 
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 haufigste Ursache fUr die Stauungszustande 
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, daB jede Einengung der 
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AbfluBbahn aus der Leber, jede Storung der Herztatigkeit, jede Erschwerung 
des Blutumlaufs im kleinen Kreislauf Veranderungen der Leber zur Folge haben 
muB. THACHER zeigte, wie schon friiher berichtet, im Tierversuch, daB jede 
Abnahme der Herzkraft und damit Zunahme der venosen Stauung eine Ver
mehrung des Lebervolumens (und des Gehirnvolumens) - nicht 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", daB die Leber geradezu ein Reservoir fiir die 
iiberschieBende venose Blutmenge darstelle. Aus dem Gesagten ergibt sich, 
daB der Grad der Riickwirkung je nach der Schwere der Storung des Abflusses 
ein ganz verschiedener sein kann. Eine ganze Reihe von Stauungszustanden 
der Leber kommen nur in die Hand der Kliniker, sie sind von BUDD, FRERICHS, 
HANOT, 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 Ie foie se 
tumefier douloureusement en 24 heures, descendre jusqu' it la fosse iliaque et se 
detumeiier, lorsque la circulation cardiaque avait recouvre un peu plus de libert8: 
Ie meme phenomene s'est produit it plusieurs reprises chez Ie meme individu". 

HEITLER konnte ebenfalls einmal die Riickbildung einer groBen Stauungs
leber in wenigen Minuten verfolgen. Besonders schon zeigt jedoch die Beobach
tung von WATSON 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 GroBe abo 

Von klinischer Seite wurde das Krankheitsbild der bei Nachlassen der Herz
kraft schwellenden Leber ausgebaut, insbesondere von ANDRAL, HANOT und 
PARMENTIER und fUhrte zu dem Begriff der "foie cardiaque" bzw. der 
"fegato cardiaco" (ALBERTO). Darunter ist zu verstehen die pulsierende 
Leber bei Herzfehlern. 1st die Leber allein betroffen von der kardialen Stauung, 
so ergibt sich das besonders von franzosischen Forschern beschriebene Bild der 
"asystolie hepatique", wie sie von HANOT, PARMENTIER, ANDRAL, GENDRIN, 
TALAMON, OPPOLZER, DUMONT, FAURE-MILLER, BEUERMANN ET SABOURIN 
ausgearbeitet wurde. 

Aus den angefiihrten klinischen Angaben geht nicht nur hervor, wie empfind
lich die Leber gegeniiber Herzstorungen ist, sondern, daB umgekehrt die Leber
stauung haufig das erste Zeichen der einsetzenden Herzschwache (STILLER) 
ist. Selbstverstandlich laBt sich ein groBer Teil der beschriebenen Stauungs
zustande der Leber am Sektionstisch nachweisen, insbesondere die langer dauern
den, iiber die noch ausfiihrlich 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 muBten sie doch angefiihrt werden, da sie fUr das Ver
standnis des folgenden notwendig sind. Es kommen namlich Stauungslebern 
vor, die am Sektionstisch als solche nicht mehr zu erkennen sind (BAMBERGER, 
PIERY, EISENMENGER), die im Leben deutlich vergroBert als ausgesprochene 
Stauungslebern imponierten. 1hre normale Form haben sie vollig beibehalten, 
der Rand erscheint abgerundet, die Leber iiberragt 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 Herzschwache mit einer sofortigen maximalen Dberfiillung des 
Kapillarsystems reagieren, ohne daB es schon in der Leber zu reaktiven 
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Veranderungen kame. Die noch vollig ungeschadigte Elastizitat 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 laBt. Dnd 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 Herzveranderung laBt die Diagnose zu. 

Mr-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-r-TI 
Mr-r-r-+-+-+-+-+-~~~-r-r-+-+-+~~~~r-r-r-r-+-+-~ 

Z3r-r-r-+-+-+-+-+-~~~-r-r-+-+-+~~~~r-r-r-r-+-+-~ 

Beginnen wir mit der Betrachtung der leichtesten Grade von Stauungs
Ie b ern, wie wir sie bei terminalem N achlassen der Herzkraft mit Erweiterung 
der rechten Herzkammer finden. Die Leber erscheint dann makroskopisch 
dunkelbraunrot, ist vergroBert, ragt ein wenig tiber den Rippenbogen hera us . 
Die GLISsoNsche Kapsel ist gespannt, der Durchschnitt durch das ganze Organ 
laBt ebenso wie die ganz glatte Oberflache eine tiberdeutliche Zeichnung erkennen, 
die dadurch bedingt ist, daB die Zentralvenen verstarkt in Erscheinung treten. 
Mikroskopisch ist die Zentralvene weit, strotzend mit Blut geftillt, die Kapil
laren insbesondere der zentralen Lappchenabschnitte erscheinen ebenfalls 
weit, rotes Blutkorperchen liegt an rotem Blutkorperchen. Die Struktur der 
Leber ist vollig erhalten, nur daB die Leberzellbalken infolge der Kapillar
hyperamie auseinandergedrangt erscheinen. Die Leberzellbalken sind ganz 
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normal gestellt, die Leberzellen normal groB, im Zentrum der Lappchen, 
ebenso wie in der Peripherie ihre Kerne gleichmaBig gut gefarbt, das Proto
plasma unverandert. Die Wande der erweiterten Zentralvenen sind nicht ver
dickt, ebenso fehlen Hyperplasien des Stiitzgeriistes, das periportale Gewebe 
ist unverandert. Alles in allem handelt es sich um eine maBige VergroBerung 
durch Blutiiberfiillung von Zentralvene und Kapillaren ohne Reaktion am 
Parenchym und am Stiitzgewebe. Je hoher der Grad der Stauung ist, urn so 
deutlicher treten die erweiterten Zentralvenen und die Kapillaren des Lappchen
zentrums schon makroskopisch als dunkelblaurote Herde hervor. Es kommt 
zu der Stauungszeichnung der Leber, gekennzeichnet durch eine iiber
trieben deutliche Zeichnung. Besonders schon tritt die Uberfiillung der Zentral
venen und die Stauungszeichnung in Erscheinung, wenn die Lappchenperi
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 
VergroBerung des Organs, iiberdeutliche Stauungszeichnung, 
hohen Blutgehalt und fehlende oder fast fehlende Veranderung 
der Leberzellen und der Bindegewebsmenge. Sie entsprechen etwa 
den Fallen 8 und 9 der Gruppe 2 der Tabelle von SOHUTZ (s. Abb. 2), die den 
betrachtlichen Gehalt an Blut erkennen laBt, der diesen Lebern eigen ist. 

Folgerichtig konnen wir also als zweites Stadium diejenigen Formen der 
Stauungslebern bezeichnen, die gekennzeichnet sind durch Entartungsvorgange 
am Parenchym, Vermehrung von Bindegewebe (Gruppe 2 und 3 der SOHUTZ
schen Tabelle, s. Abb. 2). Zwischen dem Stadium 1 und 2 bestehen selbst
verstandlich gleitende Ubergange und in vielE)n Fallen bleibt es dem Belieben 
des Untersuchers iiberlassen, zu welchem Stadium er den betreffenden Fall 
zahlen will. Es entspricht auch die Gruppe 1 der SOHuTzschen Tabelle nicht 
ganz dem Stadium 1, hochstens die beiden ersten Falle sind diesem Stadium 
zuzurechnen. Die andern Falle, die dort akute bzw. subakute Stauungslebern 
genannt werden, zeigen bereits Veranderungen am Parenchym, jedoch keine 
oder ganz geringe Veranderungen am Stiitzgeriist. 

Die Folgen der Stauung am Lebergewebe und Bindegewebe konnen natiir
lich, je nach dem Grade und der Dauer der Stauungszustande in weitesten 
Grenzen schwanken. Wenn wir an sorgfaltig a usgesuchtem Material von Sta uungs
lebern die fortschreitenden Folgezustande der Stauung untersuchen, so kann 
die Stauung hoheren Grades auf die peripheren Lappchenbezirke iibergreifen. 
Auf die Erweiterung der Zentralvenen und der Kapillaren der zentralen Lapp
chenbezirke folgt die Atrophie der Leberzellen, Hand in Hand gehend mit einer 
zunachst nur ganz geringfiigigen Verdickung der Wand der Zentralvenen und 
der Sammelvenen. 1m histologischen Bild haben wir im .zentrum verschmalerte 
Leberzellbalken, die einzelne Leberzelle ist verkleinert, das Protoplasma dicht, 
haufig mit reichlichem braunem Abnutzungspigment erfiillt. Die Kapillar
erweiterung beschrankt sich bei hochgradigen Fallen nicht auf das Lappchen
zentrum, sondern geht auf die Periphere iiber. Gleichzeitig konnen die zentralen 
Leberzellbezirke ganz schwinden, die peripheren mehr oder weniger atrophieren. 
Recht haufig geht dem Schwund der Leberzellen ein Stadium der Verfettung 
voraus. In den zentralen Lappchengebieten, in denen man bei gewohnlicher 
Farbung 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 enthalt. Diese 
Verfettung der zugrunde gehenden zentral gelegenem Zellen steht durchaus in 
keinem Verhaltnis zur Verfettung der peripheren Lappchenabschnitte, vielmehr 
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konnen diese vollig fettfrei sein. In Fallen schwerer Stauungsatrophie der 
Leber finden sich nur noch wenige Zeilen erhaltener Leberzellen in unmittel
barer Umgebung des periportalen Gewebes (Abb. 3). NaturgemaB entsteht 
bei so betrachtlichem Parenchymverlust eine verkleinerte Leber mit auf der 
Schnittflache charakteristischer Zeichnung. Das Lebergewicht kann bedeutend 
(bis 750 g, E. KAUFMANN) zuruckgehen. Reichlicher Blutgehalt des etwas 
schlaffen Organs mit tiefdunkelroten eingesunkenen Zentralvenenbezirken 
und braunrote Farbe des Leberparenchyms sind fur diese "atrophische 
Stauungsleber" charakteristisch. 1st im Lappchenzentrum 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. 

Bl u tseen der Stauungsleber, weitmaschige mit Endothel ausgekleidete prall 
gefiillte Kapillarektasien. Befallt die Atrophie, wie es gelegentlich der Fall 
sein kann, einen ganzen Lobulus, oder groBere Teile benachbarter Lappchen, 
so konnen sich zwischen atrophischen benachbarten Leberlappchen sogenannte 
Blut- oder StauungsstraBen ausbilden. Darunter sind die von Leberzellen 
befreiten oder fast befreiten Kapillarbezirke zweier benachbarter Liippchen 
oder del' Teile eines Lobulus. compositus zu verstehen, die in StraBen
form benachbarte Zentralvenen verbinden. Selbstverstandlich mussen 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 zah. Es muB 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 UnregelmaBigkeit. GroBere eingesunkene Bezirke von tief
dunkelblauroter Farbe wechseln ab mit grau braunen oder bei erhohtem Fett
gehalt mehr gelben Inseln von Leberparenchym, die ganz unregelmaBig ein
gestreut liegen. Als Folge des Einsinkens der atrophischen Herde sehen wir 
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eine hockerige unregelmaBige Oberflache mit verschieden groBen zum Teil 
muldenartigen Vertiefungen. Die 1nseln erhaltenen Gewebes zeichnen sich scharf 
gegeniiber den dunkelroten StraBenziigen ab und sind gegeniiber diesen deut
lich erhaben. Das mikroskopische Bild hat uns gezeigt, daB es sich bei diesen 
1nseln keineswegs urn Azini handelt, sondern daB sie aus peripheren Lappchen
teilen zusammengesetzt sind. Sind diese peripheren Lappchenteile reichlich 
mit braunem Abnutzungspigment beladen, so treten sie nicht so scharf und 
deutlich hervor, als wenn die Epithelien mit Fett ganz ausgefiillt sind. 1st 
das letztere der Fall, so spricht man von der typischen sogenannten Muskat
nuBIeber, d. h. der atrophischen fettigen Stauungsleber. Wahrend 
KAUFMANN unter MuskatnuBleber die einfache zyanotische Atrophie versteht 
und von der atrophisch zyanotischen fettigen MuskatnuBleber trennt, be
schranken ORTH, HERXHEIMER die Bezeichnung auf die atrophische verfettete 
Stauungsleber. Betrachtet man die Schnittflache einer MuskatnuB, so kann 
man sich nur recht schwer das Bild der verfetteten atrophischen Stauungs
leber vorstellen und ioh glaube, es ware kein Ungliick, wenn die Bezeichnung 
"MuskatnuBleber - iibrigens ebenso wie mancher andere kulinarische Vergleich 
unseres Faches - ganz verschwande, und der Bezeichnung "zyanotische 
A trophie der Leber" oder "atrophische Sta u ungsle ber" 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 Fettanfiillung der Leberzellen mit groBen Tropfen. Es ist wohl nicht 
zweifelhaft, daB es sich bei diesem urn Verdauungsfett handelt, das den Leber
zellen mit dem Pfortaderblut zugefuhrt wird, und das infolge fehlender oder 
mangelhafter Verbrennung in den Leberzellen liegen bleibt. Uber die Verfettung 
der Leberzellen im Zentrum der Azini wird spater zu sprechen sein. 

Allen Beschreibern der chronischen atrophierenden Stauungsleber ist es 
aufgefallen, daB innerhalb der Leber nicht aIle Gebiete gleichmaBig von der 
Stauung betroffen zu sein brauchen, daB einmal die Stauung eines ganzen 
Lappens geringer ist als eines andern, daB die Stauung unter der GLISsoNschen 
Kapsel viel ausgesprochener sein kann, als in der Lebermitte und daB in ganz 
ungeordneter Weise stark gestaute Bezirke mit weniger gestauten abwechseln 
konnen. 1st die Stauungsatrophie eine sehr gleichmaBige, so ist die Leberober
flache ziemlich regelmiWig feinhockerig wenn a uch nie so regelmaBig wie bei der 
LAENNEcschen Zirrhose. Bei ungleichmaBiger Stauung kann eine so irregulare 
Zeichnung zustande kommen, daB man an angiomartige Bildungen in der Leber 
denken kann. UnregelmaBig begrenzte groBe Flachen von zyanotisch-atro
phischem Lebergewebe grenzen unscharf an wenig gestautes gut erhaltenes 
an. An der Oberflache konnen dadurch groBe muldenartige Furchen, die solchen 
atrophischen Bezirken entsprechen, auftreten. Besonders schon und treffend 
hat SALTYKOW diese Formen der Stauungslebern geschildert, die von der lehr
buchmaBigen Darstellung abweichen. "Kleine blasse prominierende Herde 
in einem dunkelroten Ring. Beim Steigen des Stauungsgrades verbreitet sich 
das Stauungsgebiet nicht konzentrisch nach auBen, 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 Lappchengebiete urnzingeln." 

ORTH gibt fur die UnregelmaBigkeit der Stauung in den verschiedenen 
Leberbezirken eine mechanische Erklarung: "Der Umstand, daB die Atrophie 
in gewissen Bezirken starker ist, als in andern, kann vielleicht darauf bezogen 
werden, daB die Lebervenen nicht in regelmaBiger Weise aus kleinen zu immer 
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groBeren Stammen sich sammeln, sondern daB haufig ganz kleine Aste in groBere 
und selbst in die Vena cava einmiinden, sowie daB der Einstromungswinkel 
ein sehr verschiedener, bei den eben erwahnten kleinen GefaBen haufig ein 
rechter ist." -Nach KAPISOHKE sind die verschiedenen Stauungsveranderungen 
weder durch die Art und Starke der Stauung noch der Erkrankung von Herz 
und GefaBen noch aus Schadigung der Leber und Niere zu erklaren, sondern 
bleiben unklar. Er denkt nicht an grobmechanische, sondern an biologische 
Momente (Vasomotoren), die noch zu erforschen sind. Er nahert sich damit 
der Auffassung von SOHANTZ, eines Schiilers von RICKER die er in einer aus
fiihrlichen Besprechung des Problems der Stauungsleber niedergelegt hat. 
SOHANTZ fiihrt die regionaren Unterschiede im Grade der Stauung zuriick 
auf die GefaBnerveneinwirkung des von der Herzschwache ausgehenden Reiz
zuwachses. Auch die besonders hervortretenden Stauungsvorgange unter der 
GLISsoNschen Kapsel will SOHANTZ im Gegensatz zu FAHR, der in erster Linie 
die Spannung derselben beriicksichtigt auf den Reizzuwachs in diesem Gebiet 
mit normalerweise besonders starkem Reiz des geschwachten Herzens beziehen. 
Mir scheint nicht, daB 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 Storungen wie wir sie be
sonders deutlich bei ganz scharf ortlich begrenzten Stauungen beurteilen konnen 
aus der Welt geschafft, noch wird mit der SOHANTzschen Theorie erklart, warum 
bei eingetretener Herzschwache die Reizverstarkungen sich innerhalb der Ge
faBgebiete der Leber verschieden bemerkbar machen. SOHANTZ gibt allerdings 
ORTH zu, daB die Art der Einmiindung der Lebervenen eine Erklarung geben 
kann, warum die Reizqualitaten in verschiedenen Ge£aBgebieten verschieden 
sein konnen. FAHR, der den mechanischen Faktor der ORTHschen Erklarung 
ebenfalls anerkennt, macht als weiteren mechanischen Faktor die Spannung 
der Leberkapsel verantwortlich. "Die erweiterten Kapillaren drangen die 
Leberzellbalken auseinander, die Leber wird dadurch zunachst in toto vergroBert, 
gewissermaBen auseinandergedrangt, dieser ProzeB findet an der Kapsel ein Hin
dernis, die Spannung wird infolgedessen in dem dicht unter der Kapsel ge
legenen Partien besonders groB und es erscheint wohl plausibel, daB unter dem 
hier herrschenden starkeren Druck der in Stauungslebern allmahlich einsetzende 
Parenchymschwund sich hier rascher und regelmaBiger vollzieht, als in den 
weiter von der Kapsel entfernt liegenden Partien." Damit scheint mir tat
sachlich eine Erklarung fiir 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 erwahnte und experimentell erwiesene starke 
Dehnbarkeit der Kapsel eingewendet werden konnte. Weiterhin £ehlt uns 
noch eine sichere kausale Begriindung der inmitten der Leber unregelmaBig 
verteilt liegenden starker gestauten Bezirke. 

In engem Zusammenhang mit der Frage der unregelmaBig verteilten Stauung, 
der StauungsstraBen- 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 SOHMORL ebenfalls zur ErkHirung 
herangezogen wurde, stieB sofort auf energischen Widerspruch und wurde von 
L'ENGLE, HAYAMI und SOHANTZ widerlegt. HART erklart 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 fUhren zur anamischen Nekrose der Leberzellen in den ver
schlossenen Kapillargebieten. Er faBt diese in den Leberkapillaren auftretenden 
- Lebervenen- und Pfortaderaste bleiben immer frei - Gerinnsel als sicher 
intravital auf, wahrend sie nach Ansicht von L'ENGLE, HAYAMI und SCHANTZ 
als sicher postmortal oder agonal zu bezeichnen sind. Fibrinausscheidung 
laBt 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, daB die zentrale Atrophie der Leber
zellen lediglich durch den vermehrten Druck des gestauten Kapillarblutes hervor
gerufen wurde und machten mangelhafte Ernahrung der Leberzellen durch 
das sauerstoffarme Blut verantwortlich (MINKOWSKI, RIBBERT, RaSSLE). Es 
kann nicht zweifelhaft sein, daB bei starker Stauung im Gebiet der Lebervenen 
und Kapillaren und herabgesetztem Blutdruck die den Leberzellen des Lapp
chenzentrums zustromenden Blutmengen arm an Nahrstoffen und insbesondere 
an Sauerstoff sind. Man wird nicht fehlgehen mit der Annahme, daB die neben 
dem Stauungsdruck in Zentralvenen und K~pillaren, die sicherlich ebenfalls 
zur Atrophie beitragen, vorhandene schlechtere Blutmischung zur Degenera
tion und zum schlieBlichen Untergang der Leberzellen fUhrt. Von dieser Er
nahrungsstorung werden selbstverstandlich - ebenso wie von dem erhohten 
Druck - in erster Linie die Zellen des Lappchenzentrums betroffen. 

Eine abweichende Ansicht auBert MALLORY, der annimmt, daB die Leber
zellen nicht durch Atrophie, sondern durch zentrale Nekrose zugrunde gehen, 
die durch komplizierend toxisch-infektiose Momente hervorgerufen werden 
und fiihrt als Beweis hamorrhagische Nekrosen im Zentrum der Lappchen bei 
chronischen Stauungslebern an. Mit Recht bestreitet OPIE den unmittelbaren 
kausalen Zusammenhang, wie ihn MALLORY anzunehmen scheint, und fordert 
fUr jeden einzelnen Fall von zentraler Lappchennekrose bei Stauungslebern 
den Beweis ihrer unmittelbaren Abhangigkeit. 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 fUhrt er drei an, erstens 
zentrale Verfettung, zweitens zentrale hamorrhagische Nekrose, drittens zentrale 
ischamische Nekrose. Eine solche Gruppierung diirfte aus drei Griinden auf 
Widerspruch stoBen und abzulehnen sein: Erstens kommt es bei jeder irgendwie 
betrachtlichen Stauung auf Grund der verlangsamten Stromung mit sauer
stoffarmem Blut zu regressiven Veranderungen an den Leberepithelien, sei es 
auch nur zur verfriihten und vermehrten Ablagerung von eisenfreiem braunem 
Abnutzungspigment; zweitens handelt es sich bei den zentro-azinaren Ne
krosen urn sekundare, 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
getauscht werden durch eine infolge toxischer Leberzellnekrose und Schwund 
der Leberzellen verursachte Entlastungshyperamie der zentralen Kapillar
gebiete. 

Allerdings berichtet OERTEL iiber 5 FaIle 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 intermediaren Zone zeigen Fettinfiltration, die zer
stOrte Zone war scharf abgegrenzt gegen die "odematOs" geschwollenen Zellen, 
welche mit strotzend gefiillten Galle- und Blutkapillaren in der Peripherie 
lagen,. Es handelt sich nach Ansicht OERTELS nicht um die gewohnliche Nekrose, 
sondern eine allmahliche Auflosung, die er als unmittelbare Folge der Stauung 
betrachtet. Entzundliche Veranderungen fehlten in der Leber, toxische Prozesse 
und postmortale autolytische Vorgange glaubt er ausschlieBen zu konnen. 
Ob es sich hier tatsachlich um reine Stauungslebern handelt, muB einerseits 
nach dem oben ausgefUhrten zu mindesten zweifelhaft erscheinen, anderer
seits kennen wir genau die beschriebenen Bilder von zentralen hamorrhagischen 
N ekrosen bei toxischen Prozessen, wie sie spater noch bei Besprechung der 
Eklampsie Erwahnung finden werden (S. 108). Gleichliegende Falle von zen
tralen Nekrosen habe ich, ohne daB toxisch-infektiose Einflusse anzunehmen 
waren, nicht gesehen. 

_ _ _ n 

Abb . . 1. X cubilc1ung YOn Lebcrgowcbc bci Staullngsntl'ophie. 

Zusammenfassend konnen wir sagen, daB zwei Einfllisse den Unter
gang der Leberzellen in Stauungslebern verursachen, der erhohte Kapillar
druck und die 'verschlechterte Ernahrung der Leberzellen, vor 
allem auch infolge Sauerstoffmangels des zugefiihrten Blutes. Unter dieser 
Ernahrungsstorung 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 groBeren 
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 GLISsoNschen Scheiden 
Gruppen von Leberzellen bestehen, die der Stauungsatrophie widerstehen 
und die kompensatorisch hypertrophieren konnen (KRETZ, MEDER, RIBBERT, 
SALTYKOW, SCHMORL). 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. 1st die vikariierende Hypertrophie solcher 
Lebern weit fortgeschritten so ergibt sich das auBerst charakteristische Bild 
der umgebauten Stauungsleber (Abb. 4a). Zwischen den dunkelblauroten land
kartenartigen atrophischen eingesunkenen Leberteilen erheben sich in ganz 
unregelmaBiger Form und GroBe, den Pfortaderverzweigungen folgend, bald 
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baumartige verzweigte, bald blattformige, graugelbliche Bezirke neugebildeten 
Lebergewebes, ohne erkennbare regelmaBige Lappchenzeichnung. Histologisch 
findet man Leberzellen versc1.iedener GroBe, 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
schatzender 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 vernachlassigt, der fiiI' viele chronische 
Stauungslebern charakteristisch ist und der AnlaB zu lange dauernden Er
orterungen gab, die Veranderungen am Stiitzgewebe der Leber, die 
zu dem Bilde der indurierten Stauungsleber fiihren 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 soIl. 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, daB die Lebererkrankung die des Herzens nicht nur iiber
dauern, sondern erst nach Abklingen dieser auftreten konne. Das Krankheits
bild wurde von BOUIILAUD, GENDRIN, TALAMON, OPPOLZER, HANOT, - von 
dem die Bezeichnung "Asystolie hepatique stammt, - DUMONT, 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, daB man bis 1890 nur die LAENNEC
sche Form der Leberzirrhose kannte, daB ferner groBe Unklarheit herrschte 
iiber die Abgrenzung auch des Bildes der "atrophischen MuskatnuBleber" gegen
iiber bestimmten Stadien der echten LAENNEcschen Zirrhose. Ja einzelne 
Autoren wie BEQUEREL, DRESCHFELD, GREEN, OPPOLZER, LEGG, CORNIL ET 
RANVIER und TALAMON hielten sogar die auf Storung der Herztatigkeit oder 
Herzfehlern beruhende Stauung im groBen Kreislauf fiiI' ein atiologisches, 
BEQUEREL sogar fiir das wichtigste atiologische Moment der echten LAENNEC
schen Zirrhose. Nicht nur BUDD, sondern auch MONNERET, HANDFIELD, JONES, 
VIRCHOW, FRERICHS machen auf die Moglichkeit einer Verwechslung von Stau
ungszustanden mit der echten Zirrhose der Leber aufmerksam, ja der erst
genannte hat schon im Jahre 1845 scharf gegen die Cirrhose cardia que Front 
gemacht. VIRCHOW gibt 1856 eine sehr gute Differentialdiagnose zwischen 
den beiden Krankheitsbildern und fiihrt die Verkleinerung der Leber sowie 
die oberflachliche Granulierung bei chronischer Stauung auf das Einsinken 
der atrophischen Teile zuriick. Demgegeniiber halt LIEBERMEISTER daran 
fest, daB die Verkleinerung der chronisch gestauten Leber den gleichen Grund 
habe, wie bei der echten Zirrhose, namlich eine Bindegewebswucherung mit 
nachfolgender narbiger Schrumpfung, wahrend 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 zusammenhangt mit der Auffassung des Lappchenbaues der Leber. ROKI
TANSKY, VIRCHOW, FORSTER, FRERICHS, verlegen den Beginn der Bindegewebs-
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wucherung in die Lappchenmitte, wahrend insbesondere die franzosische 
Schule - OORNIL ET RANVIER, POTAIN, SABOURIN - das Bild der "Oirrhose 
sushepatique" der intralobularen Bindegewebswucherung aufstellten, der 
eigentlichen "Oirrhose cardiaque" wie sie spater von GERAUDEL, BAUER genauer 
beschrieben wurde. SABOURIN sieht sogar, auf Grund des Studiums hochgradiger 
Stauungslebern, in deren Aufbau den Beweis fiir seine Theorie des Lappchen
baues der Leber, die von der iiblichen abweicht (s. S. 73). Er legt als Zentrum 
des Leberzellkomplexes "die Nodules portobiliaires" fest, und nimmt die 
"Veines rectiliniaires" - kleinste Venen, die in die Le bervenen 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 Lappchens. In die Peripherie 
der Lappchen verlegten den Ausgang der Bindegewebswucherung HANDFIELD 
JONES, LIEBERMEISTER, KLEBS, RINDFLEISCH, GREEN, DRESCHFELD; KLEBS 
und RINDFLEISCH heben allerdings hervor, daB die Bindegewebsbildung nur 
in manchen Fallen 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, fallt eine vielbesprochene Arbeit von 
F. PICK, der er den Titel: "Uber chronische unter dem Bilde der Leberzirrhose 
verlaufende Perikarditis (perikarditische Pseudoleberzirrhose)" gab. Das Er
gebnis seiner diesbeziiglichen an drei Fallen angestellten Untersuchungen lasse 
ich im Wortlaut folgen: l. Es gibt einen den gemischten Formen der Leber
zirrhose (mit vergroBerter Leber starkem Aszites, ohne Ikterus) tauschend 
ahnlichen Symptomenkomplex (perikarditische Pseudoleberzirrhose), der da
durch hervorgerufen wird, daB 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 spateren Lebensalter beobachtet. 3. Zur Differentialdiagnose kom- . 
men folgende Anhaltspunkte in Betracht: Fehlen eines atiologischen Momentes 
fiir Leberzirrhose, anamnestische Angaben iiber eine vorausgegangene Peri
karditis, und iiber friiher 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 gelaufig war, die Arbeiten brachten entweder zusagende 
Stellungsnahme oder ablehnende Kritik. VENOT, BOUTAVANT hoben hervor, 
daB solche FaIle schon viel friiher beschrieben seien, die "perikarditische 
Leberzirrhose" wurde von BOZZOLO, OABOT, GALVAGNI, NAcHoD, STRUMPPELL, 
SIEGERT, wenn auch nur mit gewissen Vorbehalten angenommen, von HEIDE
MANN, SCHUPFER, WERBATUS, EISENMENGER, TURK, ROMBERG, NEUENHAGEN, 
HESS abgelehnt. Unter den kritischen Arbeiten sollen hier nur die von 
EISENMENGER lmd HESS Erwahnung finden, ihrer Ablehnung des Krankheits
bildes als selbstandiger Erkrankung miissen wir uns anschlieBen. 

EISENMENGER beleuchtet nach einer Polemik gegen den ungliicklichen 
Namen die Falle PICKS und kommt zu dem Ergebnis, daB sie falsch gedeutet 
sind. 1m ersten Falle handelt es sich um eine Stauungsleber, im zweiten und 
dritten um eine Kombination von Herzbeutelverodung mit echter Zirrhose, 
vielleicht auf tuberkuloser Grundlage. Tatsachlich kann im Gefolge einer 
schwieligen obliterierenden Perikarditis hochgradiger Aszites ohne Beinodeme 
auftreten. HESS kommt in einer ausfiihrlichen Studie ebenfalls zu einer glatten 
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Ablehnung der PICKschen Pseudozirrhose. Er gibt zwar zu, daB in bestimmt 
gelagerten Fallen eine "rein kardial bedingte Zirrhose" das klinische Bild einer 
interstitiellen Hepatitis maBigen Grades machen kann, lehnt es aber ab, fUr die 
chronische Stauungsleber eine besondere Bezeichnung anzunehmen, sei es 
daB sie durch einen Klappenfehler oder eine chronische Perikarditis bedingt 
ist. Gerade das von PrOK aufgestellte Krankheitsbild ist nie als aHeinige Folge 
einer kardialen Stauung aufzufassen, sondern ist der Ausdruck komplexer 
ursachlicher Einfliisse. 

Die Frage des Verhaltens der Leber bei chronischer Perikarditis hat HESS 
1910 noch einmal erneuter Bearbeitung unterzogen, ausgehend von der Tat
sache, daB enge Beziehungen zwischen Herzbeutelerkrankung, insbesondere 
Verodung, und Leberstauung bestehen, in dem Krankheitsbilder zur Be
obachtung kommen, bei denen einziges oder ein wichtiges Symptom die iso
lierte Pfortaderstauung (Leberschwellung, betrachtlicher rezidivierender Aszites) 
ist, wahrend klinische Herzerscheinungen fehlen konnen. Diesem Krankheits
bilde liegt entweder eine chronische Polyserositis zugrunde (CURSOHMANNsche 
ZuckerguBleber), oder in einer zweiten Gruppe solcher KrankheitsfaHe, die 
vorwiegend Kinder betreffen, liegt eine latente chronische tuberkulose Peri
karditis vor, gewaltige Leberschwellung und machtiger rezidivierender Aszites 
sind die hervorstechenden Symptome. Auf dem Sektionstisch ist die Leber 
hochgradig gestaut, gelegent1ich geringe Bindegewebsvermehrung nachweisbar. 

In einer dritten Gruppe kommt es in der Leber zu betrachtlicher 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 tatsachlich vorhandenen engen Beziehungen zwischen Herzbeutelver
odung und Leberstauung konnte HESS auch im Tierversuch zeigen. Bei 
Hunden mit experimenteH hergestellter totaler Herzbeute1verodung kam es 
in einzelnen Fallen zu iso1ierter oder fast isolierter Stauung im Pfortader
system. Bei zwei Tieren war es zu einer starken Bindegewebsvermehrung in 
der Leber gekommen - vielleicht info1ge Stenosierung der Vena cava inferior 
am ZwerchfeHdurchtritt durch schrumpfendes Bindegewebe. Auch FLESOH 
und SOHOSSBERGER kamen bei Versuchen an Hunden zu ahnlichen Ergebnissen. 

Es kann nicht wundernehmen, daB 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, HANOT, TALAMON in neueren Arbeiten). In neuerer Zeit 
sind es besonders PIERY und EISENMENGER, sowie AUS DEM BRUOH, die die 
Frage der Bindegewebsbi1dung in Stauungs1ebern erneut bearbeiteten, die 
einen ahnlichen Standpunkt einnehmen und deren Untersuchungsergebnisse 
weitgehend miteinander iibereinstimmen. Allerdings kommen sie zu dem 
SchluB, daB auch chronische Stauung hochsten Grades nie zu einem Umbau 
im Sinne der echten Zirrhose, vor aHem nie zur Bindegewebsvermehrung im 
periportalen Gewebe fiihre. In einer Reihe von Beispie1en zeigt EISEN
MENGER das haufige kombinierte Vorkommen von Herzfehlern und durch sie 
bedingten Stauungszustanden mit echter Leberzirrhose und fiihrt auf diese 
Tatsache die Unsicherheit und Verwirrung des Schrifttums zuriick. Insbesondere 
PIERY vertritt den Standpunkt, daB die Bindegewebsvermehrung nicht Folge 
der Stauung aHein sein konnte, daB vielmehr entziindIiche Vorgange daneben 
vorhanden sein miiBte. Er geht damit zurUck auf die oben angefiihrte Ansicht, 
zu der sich auch HERXHEIMER und FAHR bekennen, daB nam1ich die chronische 
Stauung eine Veran1agung fiir die echte Zirrhose darsteHe. PrERY fiihrt vor 
aHem auch die experimenteHen 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 F /2 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 Lappchenzentrum in der Gegend 
der Zentralvene und diesen Befund auf die Blutregulierung unter dem EinfluB 
der GefaBnerven zuriickfUhrt. Er denkt daran, daB moglicherweise die Gitter
fasern bei dieser Vermehrung des Bindegewebes eine Rolle spielen konnten. 

Wir kommen damit zu der Frage der Beteiligung des feinsten Stiitzgeriistes 

a 

Abb.5. Gitterfaser-Hyperplasie bei indurierter Stauungsleber. 

der Leber, der KUPFFERschen Gitterfasern an den Folgezustanden der 
chronischen Stauung der Leber. Erst die Untersuchung dieses feinsten Stiitz
geriistes bei Stauungszustanden der Leber hat eine einheitliche Auffassung 
der Frage der Bindegewebsneubildung in der Leber ermoglicht. 

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 Grun~age 
fUr die Betrachtung der chronisch indurierten Stauungsleber dienen. In Uber
einstimmung mit PIERY 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. Es 
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 RassLE und KON ergaben, daB 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 Verdunnung zur 
Folge hat. Unter dem EinfluB chronischer Stauung reagieren sie jedoch mit 
einer deutlichen Verdickung. In alteren Stauungslehern, so auch in der hier im 
Bilde wiedergegebenen eigenen Beobachtung (Abb. 5), trifft man auf betracht
lich verdickte Radiarfasern, die sich zu kollagenem Bindegewebe umwandeln 
konnen. Die Hyperplasie und Hypertrophie der Gitterfasern in Stauungs
lebern mussen wir mit HERXHEIMER und RassLE als raumfullende Ersatz
wucherung auffassen. An drei Fallen von mit echter Zirrhose verbundener 
Stauung zeigt HERXHEIMER weiterhin, daB die Stauung disponierendes Moment 
fur die Entstehung einer Zirrhose sein kann, daB aber die fur die echte Zirrhose 
maBgebenden Veranderungen nie Folge der Stauung, sondern stets einer die 
Zirrhose verursachenden Schadlichkeit ist. 

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

Unter dem EinfluB schwererer chronischer Stauung kommt es teilweise 
durch den starken intrakapillaren Druck, vorwiegend aber wohl infolge von 
Ernahrungsstorungen im Zentrum der Leberlappchen zur Atrophie und zum 
Schwund der Leberzellen, der groBe Teile der Lappchen befallen kann. In 
zusammengesetzten Lappchen kann es zu einer ineinander ubergehenden Ver
bindung in Form von Blut- oder StauungsstraBen kommen, d. h. also zum 
Untergang benachbarter Lappchenteile. Da gleichzeitig mit diesem betracht
lichen Leberzellschwund regeneratorische Vorgange aufzutreten pflegen, da 
sich diese vikariierende Hypertrophie in der Leberlappchenperipherie dem Ge
biet um die GLISsoNschen Scheiden findet, da diese Hypertrophien betracht
liche Grade erreichen konnen, kommt eine Verschiebung des Lappchenbaues 
zustande, die makroskopisch das Bild eines Umbaues der Leberstruktur hervor
ruft, das Bild der "umge bauten chronischen Sta uungsle ber". (Es 
braucht nicht betont zu werden, daB es sich um eine ganz andere Form des 
Umbaues handelt als bei der echten Zirrhose.) Tritt nun, wie das in vielen 
Fallen chronischer Stauung geschieht - allerdings durchaus nicht in allen -
zu der Verdickung der Lebervenenwande noch eine betrachtliche Hyperplasie 
der Gitterfasern bis zur Umwandlung in kollagenes Bindegewebe, und zwar 
sowohl der von der Zentralvene zum periportalen Gewebe ziehenden Radiar
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 Oberflache oder der "chronisch 
ind urierten a trophischen S ta u ungsle ber" wie ich sie bezeichnen mochte. 
Von einem klassischen FaIle einer umgebauten indurierten Stauungsleber 
stammt die Abb. 5, die besonders schon die Hyperplasie der radiaren und 
umspinnenden Gitterfasern innerhalb einer zwei benachbarte Lappchen ver
bindenden BlutstraBe wiedergibt. 

Da nun die Gitterfasern durch Hypertrophie und Hyperplasie imstande 
sind, sich zu kollagenem Bindegewebe umzuwandeln, und da sie - die Radiar
fasern - in engem Zusammenhang mit dem periportalen Gewebe und den 
Zentralvenen stehen, ist es uns verstandlich, daB gelegentlich auch bei reinen 
Stauungslebern eine Verdickung des periportalen .. Gewebes zur Beobachtung 
kommt. DaB es bei reiner Stauung zu einer Abkapselung von Lappchengruppen 
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durch vermehrtes Bindegewebe der GLISsoNschen Scheiden - wenn auch selten 
- kommt, wie KAuFMANN angibt, habe ich nie gesehen. Ubereinstimmung 
herrscht aber voll und ganz in der Auffassung, daB chronische Stauung niemals 
zu dem Bilde der echten Zirrhose fiihren kann, ja auch nur weitgehende Umbau
vorgange nach Art des Umbaues bei der echten Zirrhose hervorrufen konnte. 
Die Bezeichnung Stauungszirrhose, Cirrhose cardiaque ist also fallen zu lassen, 
da in dem Schrifttum allzuverschiedenes darunter verzeichnet ist und anderer
seits feststeht, daB 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 Verande
rungen in der Leber bei Stauung-berulIt, ob es Abhangigkeiten zwischen Blut
gehalt der Statiungsleber 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 SCHUTZ angeRtellten Versuche, iiber deren technische Ausfiihrung 
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 vollige 
Mangel derartiger exakter Untersuchungen im Schrifttum, sowie das einheit
liche Ergebnis die Wiedergabe an dieser Stelle. 

11 Lebern mit schweren Stauungszustanden 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 vergroBer
ten, dunkelblauroten stumpfrandigen Lebern mit glatter stark gespannter Kapsel, mit zen
tralen Lappchenatrophien, Blutseenbildung, StauungsstraBen. Nach erfolgter Durchspillung 
fallen diese Lebern schlaff zusammen und erscheinen nicht derb und zah wie die indurierten. 
Ihr Blutgehalt schwankt auf das Gesamtgewicht der Leber berechnet zwischen 40 und 
68 0/ 0, im Mittel 51,9 0/ 0, gegeniiber 35 0/ 0 bei der normalen Leber. Von besonderem Interesse 
sind die Blutwerte bezogen auf das Gewicht des entbluteten Parenchyma der Leber, die 
sehr haufig 100% weit iibersteigen, 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 nachsten Gruppe hat SCHUTZ indurierte Stauungslebern (5 Falle) zusammen
gefaBt, 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 betrachtlichen Metaplasie der Gitterfasern zu kollagenem Bindegewebe gefiihrt 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 alB daB "reine Parenchym
gewicht" der Leber sich zusammensetzt aus Parenchym + Bindegewebe, und als sich das 
Verhaltnis 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 
Wert en der Norm. Das Gegenteil zeigen, darauf sei hier nur kurz hingewiesen, die echten 
LAENNEcschen Zirrhosen der Leber, deren Werte weit unter der Norm liegen. 

Die Blutmengenuntersuchungen von SCHUTZ an Stauungslebern ergeben also, 
daB die hochsten Blutwerte bei Stauungslebern im Anfang der Umbauvorgange 
erreicht werden, wenn es schon zu betrachtlichen Atrophien des Lebergewebes, 
andererseits aber noch nicht zur bindegewebigen Verhartung gekommen ist. 
Mit zunehmender Induration nimmt der Blutgehalt wiederum ab, halt sich aber 
doch erheblich iiber der Norm. 

Die bisher besprochenen Stauungszustande betrafen - sei es bei Herzfehlern, 
sei es bei Behinderung im kleinen Kreislauf - das System der Lebervenen im 
ganzen, das durch seine I9appenlosigkeit besonders stark kardialer Stauung 
zugangig ist. Fiir 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 haufig und infolgedessen nur wenig bearbeitet worden. 
Das wichtigste Krankheitsbild ist die erstmals von BUDDE 1846 erwahnte Endo
phlebitis obliteransder Lebervenen, die CHIARI als selbstandiges Krankheits
bild wahrscheinlich auf syphilitischer Basis auffaBte und die von zahlreichen an
deren Forschern untersucht wurde (KRETZ, COHN, GEE, ROSENBLATT, EpPINGER, 
SCHUPPEL, HAINSKI, THRAN, LANGE, CHIARI, LICHTENSTERN, PENKERT, 
MEYSTRE, HESS, UMBREIT, STERNBERG, THEIS, KUHNEL und PRIESEL, O. MEYER, 
KRAFT, SCHMINCKE, HILSNITZ. Kurz skizziert findet sich an der Einmundung 
in die Cava ein siebartiger durchlOcherter VerschluB der Lebervenenstamme, oder 
es findet sich eine altere oder frischere kanalisierte, Thrombose eines oder mehrerer 
Stamme der Lebervenen. Eine frische Thrombose der feinen Lebervenen
wurzeln kann sich anschlieBen, gelegentlich findet sich ein Ubergreifen der 
Thrombose auf intrahepatische Pfortaderverzweigungen und den Hauptstamm 
der Pfortader. KRAFT konnte 
zeigen, daB die Erkrankung sich 
fast immer auf die kleineren 
Aste der Lebervenen, gelegent
lich sogar auf die intralobularen 
Kapillaren fortsetzen kann. Fur 
den vorliegendenAbschnitt inter
essiert weniger die Atiologie 
(Syphilis - CHIARI, SCHMINCKE, 
O. MEYER, mechanische Schadi
gung - KRETZ, primare Throm
bose - UMBREIT, ISSEL, Infek
tionskrankheiten - STERNBERG) 
dieses Krankheitsbildes, das in 
diesem Handbuch schon von 
BENDA besprochen wurde, als 
vor aHem die Folgen dieses ge
waltigen Ab£luBhindernisses in 
den Lebervenen fUr das Leber
parenchym. Erwahnt werden 
mag noch, daB gelegentlich ein 
ange borener V erschluB der Leber
venen beobachtet wurde (PEN-

Abb. 6. Lokaler Stauungsherd bei Thrombose zweier 
Lebervenenaste. 

KERT) , sowie daB VANZETTI einebesondere Form der Leberzirrhose von emer 
produktiven Endophlebitis der Lebervenen herleitet (KAUFMANN). 

Die Folgen des Lebervenenverschlusses und der stark behinderten Blut
stromung machen sich an dem Leberparenchym in starkster "\Veise geltend. 
AIle Autoren sahen im zugehorigen Leberbereich schwerste Stauungszustande, 
und zwar entsprechend dem Grad der Einengung graduell ganz verschieden. 
In den schwersten Fallen hochgradige zyanotische Atrophie des Organs !nit 
mehr oder weniger hochgradiger Induration, bis zu fast volligem Verlust der 
Leberzellen uberhaupt, wie in dem FaIle von PENKERT. Einen auBerst hoch
gradigen Fall mit hamorrhagischer 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 Lappchen 
fast des ganzen rechten Lappens so gut wie keine Leberzellen mehr vorhanden, 
die Lappchen bestanden aus Blutseen, nur in der Lappchenperipherie noch ein 

7* 
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ganz schmaler Saum von Leberzellen. Die Pfortader erwies sich frei von Tumor 
und Thromben. 
.. Auch in dem SCIDHNcKEschen FaIle lag eine hochgradige Induration und 
Ubergang in "Stauungszirrhose mit Umbau des Lebergewebes mit multipler 
adenomatoser Hypertrophie" vor. Selbst Stauungsblutungen wurden beobachtet 
(THEIS). 

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

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

Stellen waren von dunklerer Farbe. An solchen bnd sich daun ein volliger Schwund des 
Lebergewebes und eine sich iiber mehrere Azini erstreckende hochgradige kavernose Kapillar
ektasie. 

Die Folgen des Verschlusses kleiner Lebervenenaste zeigt die beigegebene 
Abb. 6 (S. 548/23 Basel). Auch hier kam es zu betrachtlicher Erweiterung 
der Kapillaren und zu hochgradiger Stauungsatrophie des Leberparenchyms 
innerhalb der von dem VerschluB betroffenen Zone. 

Etwas Ahnliches liegt vor bei den lokalen Kreislaufstorungen in der Um
gebung von Krebsmetastasen oder Abszessen der Leber - iiberhaupt in der 
Nachbarscha£t raumverdrangender Vorgange, sogar in unmittelbarer Nachbar
schaft der Leber, wie bei einer kiirzlich gemachten Beobachtung von gut faust
groBem Echinokokkus der Leberkapsel (S. 852/25) . - sei es daB in der Um
gebung solcher Herde Thrombosen in Lebervenenasten au£treten, 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), 
daB keineswegs ein hamorrhagischer Infarkt vorliegt. In diesem selbstbeobach
teten Fall (S. 253/22 Jena) , bei dem sich anschlieBend an eine linksseitige per
forierte Pyosalpinx Abszesse der Leber gebildet hatten (bei einem 37jahrigen 
Weib) ergab die mikroskopische Untersuchung der makroskopisch braunroten 
Teile, daB es sich keineswegs urn einen hamorrhagischen 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 Kapillarwande zwischen einzelnen erwei
terten K;.apillaren sind zerrissen, so daB groBere aber von Endothel ausgekleidete 
Blutraume zustande kommen. Nur ganz vereinzelt finden sich Blutungen, und 
zwar gelegentlich in der Umgebung von durch frische oder altere Thrombosen 
verschlossenen Lebervenenasten. Dabei handelt es sich nicht urn eine diesen 
Herd ringformig umgebende Stauungszone, sondem urn ganz fleckige Hyper
amien, in offenbar unmittelbarer Abhangigkp,it von den verstopften Leber
venenasten. Dazwischen liegen verstreute Inseln von Lebergewebe die iiber
haupt keinerlei Stauungserscheinungen erkennen lassen. Ein ahnliches, 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 8jahrigen Knaben bei Appendizitis, die sich riicklaufig 
auf einen Lebervenenast fortsetzte. Es bildete sich im zugehorigen Leber
bezirk ein hiihnereigroBer Stauungsinfarkt, der sich an der Leberoberflache 
eckig begrenzt, scharf abzeichnete. Auch KRAFT sah in einem Faile von Endo
phlebitis hepatica obliterans groBere Infarktbildungen in der Leber auftreten, 
die er auf das Ubergreifen der Lebervenenthrombose auf die feinsten Pfort
aderverzweiglingen mit Verlegung der arteriellen Anastomosen zuriickfiihrt. 
Die Infarkte zeigten in der Peripherie Leukozytenwalle und hamorrhagische 
Randzone, das Auftreten von Leukozytenwallen auch innerhalb der Infarkte 
beweist, daB die Herde aus zahlreichen kleinen Nekroseherden zusammengeflossen 
sind. Es lieB sich feststeHen, daB zunachst Nekrose des Lappchenzentrums 
eingetreten war, dann erst war die Nekrose der Peripherie hinzugekommen. 

SchlieBlich muB noch eine Form der passiven Leberhyperamie Erwahnung 
finden, die zu Verwechslung mit Stauungszustanden AniaB geben kann. Es 
sind dies Lebem mit hochgradiger brauner Atrophie der Leberzellen, wie sie 
gelegentlich im Greisenalter, vor aHem aber bei Hungerzustanden, schweraten 
Kachexien, Hungertod zur Beobachtung kommen. Die Angabe, daB die Organe 
bei Hungerzustanden anamisch sind, trifft fUr die Leber offenbar nicht immer 
zu. Vielmehr konnte ich sowohl an den Lebem Verhungerter, wie bei Hunger
versuchen an tierischen Lebern auf dem Durchschnitt eine iibertrieben deutliche 
Zeichnung nach Art der Stauungszeichnung beobachten. Die erweiterten Zen
tralvenen und die zentralen Lappchenabschnitte traten blaurot gegeniiber der 
braunen Lappchenperipherie hervor. Auch STSCHASTNY, KRIEGER, machten 
die gleiche Beobachtung, ebenso sah CESA-BIANCHI hochgradige Leberkongestion 
beim verhungerten Tier. 
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Bei dieser Hyperamie handelt es sich sicherlich nicht um eine Stauung, 
wenn man auch in Fallen kachektischer Erkrankung an durch terminale Herz
schwache verursachte Stauung denken konnte. Der Befund im Hungerversuch 
getoteter Tiere zeigt jedoch mit Sicherheit, daB eine Stauung nicht vorhanden 
ist. Am ehesten durfte es sich um eine Entlastungshyperamie infolge des 
Schwundes der Leberzellbalken - nach MANASSEIN wird der groBte Durch
messer der Leberzellen um 64 0/ 0 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 Lappchenzentren geltend macht, 
da das in die Zentren gelangende Blut schon in der Peripherie der wenigen in 
ihm enthaltenen Nahrstoffe beraubt ist. 

B. Blutarmut (Anamie). 
1. Allgemeine Blutarmut. 

Die Leber nimmt an den anamischen Zustanden des Korpers selbstver
standlich Teil, sei es daB die Anamie eine akute, etwa durch einen schweren 
Blutverlust bedingte, sei es daB sie eine chronische - infolge dauernder Blut
verluste (blutendes Ulcus ventriculi oder duodeni, Hamorrhoidalblutungen, 
Blutkrankheiten und Krankheiten der blutbildenden Organe, insbesondere 
pernizioser Anamie) - sei. Auch bei allgemeiner Anamie infolge von toxisch 
wirkenden Gewachsen finden wir hochgradige Anamie der Leber. 

Je nach dem Grade der Leberanamie verschwindet mehr und mehr die Deck
farbe des Blutes und die Eigenfarbe des Parenchyms kommt zum Vorschein. 
Diese ist selbstverstandlich weitgehend abhangig von der Beschaffenheit der 
LeberzeIlen, 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 zaher Konsistenz, 
bei starker Fettablagerung teigig, das Lebergewebe briichig, bei vorhandener 
Amyloidablagerungvon fester Beschaffenheit. Offenbar konnen die durch Fett 
(oder bei triiber Schwellung) vergroBerten Leberzellen durch Druck auf die 
Kapillaren eine Anamie bedingen, allerdings ergaben Messungen von SOHUTZ 
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 uber der Norm liegen. 

GILBERT und GARNIER untersuchten experimentell an mehrfach ader
gelassenen Kaninchen die Leberstruktur und fanden eine "tumefaction trans
parente" der LeberzeIlen, die zum Teil schon bis zur Nekrose ging. Es ist ver
standlich, daB bei einer langer dauernden Anamie Stoffwechselstorungen der 
Leberzellen sowie Ernahrungsstorungen der Leberzellen eintreten mussen. Ins
besondere ist fUr aIle Arten allgemein anamischer Zustande (nicht nur fur die 
perniziose Anamie) die zentrale Verfettung der Lappchen der Leber charakte
ristisch (ROSSLE), als Ursache fUr die zentrale Verfettung nimmt RassLE die 
Sauerstoffplunderung der Erythrozyten in den peripheren Lappchengebieten 
an, so daB die Oxydationsvorgange im Zentrum der Leberlappchen herab
gesetzt sind. ASKANAZY denkt dabei noch an die unterstiitzende Mitwirkung 
giftig wirkender Stoffe. Auch Stauungszustande konnen noch eine verwickelnde 
Rolle spielen, so daB RassLE geradezu von "anamischen Stauungslebern" 
spricht, die trotz der Stauung die Eigenfarbe der Leber und meist verwischte 
Zeichnung darbieten, gelegentlich aber auch iibertrieben deutliche Stauungs
zeichnung erkennen lassen. 
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2. Ortliche Blutarmut. 
Sehr haufig sieht man an der Oberflache der Leber mehr oder weniger scharf 

begrenzte unregelmaBig verteilte helle Flecke, rund, langlich oder streifen
formig, die mehr oder weniger weit ins Gewebe hineinreichen und meist an der 
Oberflache der Leber liegen. Gelegentlich finden sie sich auch im lnnern der 
Leber, getrennt von der Oberflache, ihre Zahl ist mitunter betrachtlich. Mikro
skopisch sind die Kapillaren solcher Bezirke leer oder fast leer, zum Teil 
zusammengepreBt durch ein perikapillares Odem, die Leberzellen haufig ver
fettet. Bei manchen Fallen ergeben Vergleiche mit andern Stellen der Leber, 
daB die .Verfettung dieser Be.zirke deutlich hochgradiger ist, als im librigen 
Parenchym, doch ist dies keilieswegs immer der Fall. Das. Schrifttuin enthalt 
liber dies bekannte Bild der anamischen Flecke der Leber nur wenig. 

STERNBERG fUhrt sie zurUck 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 beschiiftigt 
und fand die helle Fleckung auch ohne Druck. RegelmaBig handelte .es sich 
dann urn Faile voil Bakteriamie und Sepsis. Wahrend die oberflachlich ge
legenen Fleckungen unscharf begrenzt sind, zeigen die tiefer gelegenen eine 
scharfe, wenn auch unregelmaBig gestaltete Abgrenzung. Die ober£lachlichen 
konnen bei der Obduktion verschwinden, ahnliche durch Druck wieder hervor
gerufen werden, wahrend die in der Tiefe des Organs gelegenen bestehen bleiben. 
Schon makroskopisch laBt sich erkennen, daB sich die hellen Flecken urn die 
Verastelungen von Leberarterie und Pfortader anordnen, die Begrenzung wird 
durch Lebervenenaste gebildet. 

Mikroskopisch fielen die Leoerzellen durch starkere Basophilie auf, die Herde 
waren anamisch, infolge des Fettgehaltes der Leber treten sie besonders deut
lich hervor. Vor allem aber fallt ein fleckiges Odem auf, das liber die Grenzen 
des Herdes hinaus gehen kann und das HELLY als die Ursache der Fleckung 
betrachtet. Das fleckige Odem ist die Folge eines frischeren septischen Vorganges, 
so daB HELLY geradezu von einer septischen Fleckung der Leber spricht. 
BENEKE halt die anamischen Herde flir eine Folge nervoser Storungen, die zu 
einer Krampfischamie kleinster LebergefaBe fiihren. Als beweisend betrachtet 
er Faile von Peritonitis, von zerebralen nicht septischen Erkrankungen, bei 
denen die Fleckung vorhanden war. 

Systematische Untersuchungen an einer ganzen Reihe von Fallen haben 
mir gezeigt, daB aile angefiihrten Ursachen flir die Entstehung der hellen Flecke 
der Leber in Frage kommen konnen. Bei einigen Fallen akuter septischer Er
krankung, insbesondere regelmaBig in den Fallen von Sepsis post abortum, 
war die Fleckung ganz besonders ausgesprochen. lch fand sie aber bei nicht 
septischen Erkrankungen ohne und mit Peritonitis, ohne zerebrale Storungen, 
zum Teil an der Ober£lache, zum Teil in der Tiefe der Leber. In solchen Fallen 
mlissen wohl agonale Kreislaufstorungen, vielleicht auch Verschiebungen des 
Blutes nach dem Tode flir das Zustandekommen der Fleckung verantwortlich 
gemacht werden. Der oben erwahnte Befund, daB die Leberzellen solcher 
anamischer Herde deutlich starker verfettet sein konnen, als die umgebende 
Leber, deutet allerdings auf eine Entstehung wahrend des Lebens hin, wobei 
es offenbleiben muB, ob es sich nicht urn eine primare £leckige Verfettung 
handelt, die durch den Druck der infolge der Fettspeicherung vergroBerten 
Leberzellen die lokale Anamie bewirkte. 

3. Kreislaufstorungen im Bereich der Pfortader. 
fiber 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 stutzt. Bevor wir auf dies Gebiet eingehen, mussen wir uns sagen, daB 
eine klare und eindeutige Antwort auf die Frage nach den Folgen des Pfortader
verschlusses nicht moglich ist, daB es notwendig ist, jeden Fall einzeln zu be
trachten. Etwa zu sagen, der VerschluB des Pfortaderstammes ist fiir die Leber 
gleichgiiltig, ware ebenso falsch, als die gegenteilige Behauptung, wenn man 
nicht aIle Faktoren in Betracht gezogen hat, die fiir den Ersatz eines darart 
wichtigen GefaBes, wie die Pfortader in Frage kommen konnen. Diese Faktoren 
sind der Sitz des Verschlusses, die BeschaHenheit der Leberarterie, die Kolla
teralbahnen und die allgemeinen Kreislaufverhaltnisse, vielleicht auch noch 
bei den experimentellen Untersuchungen die Wahl des Versuchstieres. Hatte 
man aIle diese Umstande bei jeder einzelnen Untersuchung berncksichtigt, so 
ware vermutlich die Zahl der VerOffentlichungen geringer geblieben, die Er
gebnisse einheitlicher gewesen. Dabei darf uns hier nicht mehr der VerschluB 
der Pfortader (durch Thrombose, Organisation, Geschwulste), als Krankheits
bild beschaftigen, da BENDA dieser Aufgabe im 2. Band des Handbuches gerecht 
gewordim ist, sondern nur die Folgen des Pfortaderverschlusses fur das Leber
parenchym selbst. 

Die Pfortaderthrombosen hat J OSSELIN DE J ONG nach ihren Sitz eingeteilt 
in radikulare - Verstopfungen der Wurzeln der Pfortader im Bereich des 
Magendarmkanals, - in trunkulare - Verstopfungen des Pfortaderstammes, 
- und termi~ale, - Verstopfungen von Pfortaderasten und Kapillaren inner
halb der Leber selbst. In ihren Folgen fur das Paninchym der Leber, die uns 
hier ausschlieBlich beschaftigen sollen, interessieren uns hier die trunkularen 
und die terminalen, von denen jene zunachst besprochen werden sollen. 

Die einleitenden Satze lassen schon darauf schlieBen, daB von volliger Un
versehrtheit der Leber nach VerschluB des Pfortaderstammes bis zur Nekrose 
ja sogar Tod des Kranken (ERHARDT) aIle Stadien der Veranderung der Leber 
beobachtet wurden. 

Tatsachlich fanden v. REOKLINGHAUSEN, ZIEGLER, KAUFMANN, STERNBERG, 
STEINHAUS, HELLER, PICK, HEOHT, SIMMONDS, EDENS, ENDERLEN, HOTZ und 
MAGNUS-ALSLEBEN, POL keine Veranderung der Leber nach VerschluB der 
Pfortader, SOLOWJEFF, KLEBS, KOHLER, QUINOKE, HOPPE-SEYLER, BERMANT, 
RUOZINSKY, BORRMANN, STEENHUIS, BUDAY, LOEB, JOSSELIN DE JONG, BRIE, 
G. B. GRUBER fanden Beeintrachtigungen verschiedensten Grades am Leber
parenchym (s. auch Abb. 9, S. lO7). 

Setzen wir den Fall eines akuten Verschlusses des Pfortaderstammes, trunku
lare Verstopfung nach JOSSELIN DE JONG, bei normalen Kreislaufsverhaltnissen 
und unveranderter Leberarterie, so sehen wir an der Leber keine Veranderung 
trotz des plOtzlichen Ausfalles an Blutzufuhr, wahrend selbstverstandlich im 
Wurzelgebiet der Pfortader schwerste Stauungen vorhanden sind. Wahrend 
manche Forscher annehmen, daB die Leberarterie ohne weiteres die Funktion 
der Pfortader mit ubernehmen kann, wissen wir durch zahlreiche Untersuchungen, 
daB die Leberfunktion nach plOtzlichem PfortaderverschluB zunachst herab
gesetzt ist. Die Funktionsstorung auBert sich durch eine bald eintretende 
Verminderung der Gallebildung. Tritt der VerschluB des Pfortaderstammes 
allmahlich ein und kommt es zu einer wenn auch geringfugigen Blutzufuhr, 
wie in den Fallen von Rekanalisation (der sogenannten kavernosen Umwandlung 
der Pfortader) so kann die Leber ebenfalls vollkommen unverandert bleiben. 
Allerdings beobachteten GRUBER, HELLER (KOBRICH), 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 
entzundlich thrombosierte Leberarterienastchen zuriickzufiihren sind. Bei 
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mehrjahriger Dauer des Pfortaderversehlusses maehen sieh aber doeh Verande
rungen an der Leber geltend, die im ganzen als geringfugig zu bezeiehnen sind. 
Die von ROKITANSKY, BUDD, beobaehteten hoehgradigen Lappenlebern durften 
wohl nieht auf den PfortaderversehluB allein, sondern auf Lebersyphilis zuruek
zufuhren sein. Von den ubrigen Autoren - ieh nenne nur GINTRAC, VIRCHOW, 
BOTKIN, PIPPOW, BALFOUR AND STEWART, WALDENSTROM, OSLER, UMBER, 
SAXER, BUDAY, RISEL, EMMERICH wird eine kleine Leber gefunden, von brauner 
bis gelblieher Farbe und etwas zaher Besehaffenheit, ohne daB histologiseh 

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

auBer einer Kleinheit der Leberzellen und einer Hyperplasie der Gitterfasern 
(L. PICK) irgendwelehe pathologisehen Veranderungen naehzuweisen waren. 

QUINCKE, BOTKIN, SOLOWJEFF, CARSON, BUDAY, SCHULZ-MuLLER, BRIE, 
JOSSELIN DE JONG, GRUBER sahen zirrhotische Veranderungen der Leber, die 
bei LEYDEN, OSLER, REITZENSTEIN, SAXER, L. PICK fehlten. 

Eine Bindegewebsvermehrung in der Leber gehort jedenfalls nieht zu den 
unmittelbaren Folgen des Pfortaderversehlusses. W 0 sie sieh findet, mag sie 
Folge vielleicht einer Pylephlebitis oder einer Syphilis sein, die ja eine haufige 
Ursache der Pfortadererkrankung darstellt (SIMMONDS). 

Es kommen allerdings Falle zur Beobachtung, bei denen sieh an dem 
PfortaderversehluB eine Lebersehrumpfung anschlieBt. So fand ieh bei einem 
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64jahrigen Manne (S. 878/28, Hamburg) der an hamorrhagischer Infarzierung 
des Darmes bei ailgemeiner Thromoose' 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 Veranderungen, 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 Zeilen 
reichlich braunes Abnutzungspigment. Die dicht zusammenliegenden GefaBe 
waren, wie die kombinierte Sudanfarbung zeigt, hyalin entartet und stark ver
fettet. An diese;r lipoiden Entartung waren nicht n,ur die ~ste der Leberar~erie, 
sondern vor aHem auch die Pfortaderaste beteiligt, wahrend die Lebervenen frei 
davon waren. Die Abbildung zeigt deutlich wie auch das Bindegewebe, ins
besondere der verdickten GLISsoNschen Kapsel eine leichtrotliche Farbung 
angenommen hat. 

Der Schwund des Lebergewebes nach PfortaderverschluB ist also in diesem 
Faile als sehr hochgradig zu bezeichnen, einhergehend mit degenerativer Ver
fettung und Lopoidablagerung im Bindegewebe und GefaBwanden. Es mag 
noch erwahnt werden, daB 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 SALVIOLI). Moos fand nach 
Pfortaderunterbindung bei Froschen und Kaninchen nach 15 Tagen eine verkleinerte, 
nach 90 Tagen eine kleine ziihe blasse Leber, mit deutlichen Ziigen von Bindegewebe. Auch 
ORlll sah nach Pfortaderunterbindung am Rund die Leber klein werden. 1m Gegensatz 
dazu berichten SOLOWJEFF, DOYON und DUFOUR, TILMAN, ERHARDT, ITO und OMI, RED
DINGIUS, STEENHUIS, den Tod ihrer samtlichen Versuchstiere (Kaninchen, Runde, Katzen) 
nach Unterbindung des Pfortaderstammes. War dagegen die Pfortader noch eine Spur 
durchgangig oder wurde der VerschluB allmahlich angelegt, so iiberlebten die Versuchs
tiere. TILMAN fund bei Runden helle gelbe Fleoken der Leber. ERHARDT setzte bei Katzen 
Ligaturen an groBen Pfortaderasten und fand als Folge ErnahrungsstOrungen der Leber
zellen, Schwund des normalen Fettgehaltes, geringste Blutfiillung der Lappchen. 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 
Pfortaderastchen des 4. hinteren Lappchens, so schrumpft dieses zu einem win
zigen Rest zusammen, wahrend die iibrigen Lappen normal blieben. Unterband 
er den Pfortaderast der drei vorderen Lappen so blieben die Tiere, die zunachst 
schwer erkrankten, am Leben, die drei Lappen schrumpf ten vollig und aus dem 
vierten bildete sich eine neue Leber. Die Atrophie des Lebergewebes faBt er 
als Inaktivitatsatrophie auf. (Etwas Ahnliches beobachtete BORRMANN bei 
einem 63jahrigen Mann mit volligem VerschluB des rechten Pfortaderastes. 
Hier war der rechte Leberlappen fast ganz geschwunden.) 

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

Wir konnen auf Grund der aus der menschlichen Pathologie bekannten 
Faile mit Sicherheit schlieBen, daB die Leberarterie imstande ist, die Pfortader, 
wenn auch nicht sofort, so doch bei langerer Dauer des Verschlusses funktioneH 
so gut wie ganz zu ersetzen (COHNHEIM und LITTTIN, THOREL, L. PICK, SAXER, 
GRUBER, PONFICK - mit Einschrankung). 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 selbstverstandlich die Zufiihrung der aus 
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dem Pfortaderwurzelgebiet stammenden Stoffe nach der Leber in abgeanderter 
Weise durch den groBen Kreislauf. Das Blut wird lediglich umgeleitet und 
fuhrt mit dem Leberarterienblut allmahlich die der Verdauung entstammenden 
Stoffe der Leber zu. Innerhalb der Leber gelangt das arterielle BJut nach der 
Auflosung der kleinen .Aste in Kapillaren in den GLISsoNschen Scheiden in 
kleine Venen, die sich in die interlobularen 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 
auBer der Leberarterie hepatopetale Seitenbahnen bei PfortaderverschluB 
von groBter Wichtigkeit fur die Aufrechterhaltung der Funktion der Leber. 
Es sind vor aHem die Venen des Omentum minus, des Ligamentum hepato
gastricum (im PICKschen Fall ein machtiges 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. AuBer diesen konnte WALKER in 
mehreren Fallen Venae portae accessoriae propriae feststeHen, die von dem 
Stamm oder einem Ast der Pfortader abgehen, meist etwas oberhalb der Ein
mundung 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. 
Selbstverstandlich kann auch in bindegewebigen Verwachsungen innerhalb 
des Bauches der Leber Pfortaderblut zugefuhrt werden. Daneben bestehen 
noch die fur den hamodynamischen Ausgleich wichtigen, fur die Funktion 
der Leber wenig bedeutsamen hepatofugalen Kollateralbahnen. Diese sind viel 
sparlicher ausgebildet als die hepatopetaJen. 

WALKER 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. PICK weist be
sonders darauf hin, daB man durch operative Schaffung von hepatopetalen 
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Seitenbahnen das Blut des Magendarmkanals der Leber geradewegs zufiihren 
und so die mogliche Schadigung des· Pfortaderverschlusses vermeiden kann. 

Die intrahepatischen Verzweigungen und Verbindungen der Pfortader
aste hat MELNIKOFF in einer ausfiihrlichen Studie dargestellt. 

Viele Untersucher fanden aber auch an der Leberarterie Veranderungen, 
die dafiir sprechen, daB das GefaB sich vergroBerte, um die Funktion der Pfort
ader mit iibernehmen zu konnen. So berichten RAIKEM, MARCHAND, RISEL, 
VERSE, EMMERICH und HART iiber Erweiterung bzw. weite Beschaffenheit 
der Leberarterie, auch bei PICK und GRUBER (Fall I) war die Leberarterie 
kraftig. DaB die Leberarterie derartige Hypertrophien bei Kreislaufstorungen 
der Leber zeigen kann, geht auch aus den Beobachtungen von ASKANAZY und 
R6sSLE von Hypertrophie der Leberarterie bei Stauungsleber hervor. 

Wahrend also die Folgen der trunkularen Pfortaderverstopfung im Ver
haltnis zur GroBe und der funktionellen Bedeutung des GefaBes fiir die Leber 
als gering zu bezeichnen sind, so gilt dies nicht in dem MaBe fiir die terminalen 
Thrombosen. Allerdings pflegt auch die Verlegung groBerer Aste keine anderen 
Folgen zu haben als die des Stammes, jedoch nur so lange als die inneren Pfort
aderwurzeln noch nicht von der Thrombose mitbetro££en sind, und die Throm
bosen auch die Pfortaderanastomosen verlegt. Allerdings sahen VERSE bei 
Verstopfungen kleiner Aste neb en dunkelroten schwammigen Herden auch 
Nekrosen des Lebergewebes. Die beigefiigte Abb. 9 zeigt das Auftreten 
von herdformiger triiber Schwellung nach Thrombose eines Pfortaderastes. 
Bei Verstopfung der feinsten Pfortaderverzweigungen jenseits der interlobu
laren Anastomosen kommt es jedoch zu Nekrosen mit oder ohne hamorrhagische 
Durchtrankung des Leberparenchyms (CASTAIGNE, WOOLDRIDGE, THOREL, 
STEINHAUS, CHIARI, KAUFMANN). Hier liegen dann echte anamische oder 
hamorrhagische Infarkte (KAUFMANN) vor mit scharfer Begrenzung, deren Farbe 
unter Umstanden infolge galliger Durchtrankung der nekrotischen Leberteile 
ausgesprochen griin ist. Je nach dem Alter der Infarktbildung wechselt die 
Konsistenz, die zunachst derb ist, allmahlich aber die Beschaffenheit "von 
weichem Kitt" annehmen kann. Diese echten auf VerschluB kleinster Pfort
aderaste 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 muB. Das makroskopisch 
und mikroskopische anatomische Bild der Eklampsieleber ist uns durch die 
Beobachtungen und Untersuchungen von JURGENS, KLEBS, LUBARSCH, 
SCHMORL, CEELEN, WEGELIN, FAHR klargestellt. 

Das makroskopische Bild der Eklampsieleber ist so charakteristisch, daB 
SCHMORL, WENDT u. a. auch in Fallen in denen klinisch Krampfanfalle 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 daB 
LUBARSCH die Leberveranderungen bei der Eklampsie in drei Gruppen einteilt: 
1. FaIle mit leichter Stauung und Verfettung, 2. FaIle mit deutlichen herd
formigen Leberveranderungen - Auftreten von marmorartigen roten Linien 
und gelben Flecken an der Ober- und auf der Schnittflache, 3. FaIle mit echter 
anamischer und hamorrhagischer Infarktbildung. Neben keilformigen und blatt
artig geformten festen anamischen Herden mit roter Randzone finden sich 
hamorrhagische Nekrosen von landkartenartigem Aussehen. Auch subkapsulare 
Blutungen von betrachtlicher GroBe konnen auftreten und durch Platzen zu 
bedrohlichen Blutungen in die Peritonealhohle fiihren. 
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Mikroskopisch geht uns hier nur die zweite und insbesondere die dritte der 
LUBARsoHschen Gruppen an. Wahrend 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 Lappchen lokali
siert in Form von Fibrinthromben in den Pfortaderkapillaren und weiterhin in 
Form von Kapillarerweiterungen (Stasen) mit groBeren Blutraumen, Blutungen 
und anschlieBendem Zellzerfall in den Herden. Die Ektasien konnen mehr 
gleichmaBig oder scharf umgrenzt. sein (baumkronenartig - CEELEN), in den 
Kapillarektasien finden sich haufig sehr zahlreiche Leukozyten. Von den Fibrin
pfropfen in den Kapillaren der Lappchenperipherie strahlen dicke oder feine 
Auslaufer in das Zentrum aus, nach der Ansicht von KONSTANTINOWITSOH 
und FAHR finden die ersten Fibrinausfallungen in den periphersten Kapillaren, 
nicht in den interlobularen Pfortaderastchen statt. Die Kapillarerweiterungen 

Abb. 10. Infarktartige rate Atrophie. 

gehen regelmaBig einher mit Blutungen und Zelluntergang. Die Wande der 
ektatischen Kapillaren reiBen ein und es kommt zum Blutaustritt ins Gewebe, 
Hamorrhagien 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. FAHR hebt besonders hervor, daB jedoch auch neben den durch die Ge
faBverschliisse bedingten Veranderungen an den Leberzellen andere vorkommen, 
die ganz unabhangig sind von den GefaBen und auf die Eklampsieschadlichkeit 
zuriickgefiihrt werden miissen. Den gelegentlich in den Zentralvenen und pra
kapillaren Pfortaderasten zu findenden hyalinen Thrombenbildungen miBt FAHR 
geringe Bedeutung zu, er halt die Moglichkeit fiir gegeben, daB es sich um 
postmortale Gerinnungen handelt. Das Charakteristikum der Eklampsie sind 
jedenfalls in der Leber die Fibrinthromben der peripheren Pfortader
kapillaren, wahrend aIle andern Veranderungen Nekrosen, Kapillarektasien, 
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Elutungen, auch bei anderen schwer toxischen Zustanden (z. B. Diphtherie) 
vorkommen konnen. 

Wahrend man in den Veranderungen bei VerschluB 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 
"atrophischen roten Leberinfarkt". 

Schon vor ZAHN war das Bild des "roten Infarktes" von einigen Autoren 
beschrieben (OSLER, RATTONE, KOHLER, NEWTON, PITT), nach ihm sind wir 
durch zahlreiche Veroffentlichungen tiber das pathologisch-anatomische Bild 
und den Entstehungsmodus genau orientiert (CHIARI, JORES, BONOME, ORTH, 
LONGCOPE, STEINHAUS, RUCZYNSKI, SOTTI, VERSE). 

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

Der Gesamtbefund lautete kurz: Fulminante Embolie beider Lungenarterien, Throm
bose der rechten Vena femoralis, schlaffe Pneumonie und beginnende fibrinose Pleuritis 
beider Lungen. Zeichen vorgenommener Laparotomie (nach Angabe wegen Bauchnarben
bruch). Herdformige 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 keilformige Herd von 
braunroter Farbe, dessen Basis an der Oberflache 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 Schnittflachen 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 GLISsoNschenKapsel erhaltenes Lebergewebe findet. Besonders schon laBt 
die Fettfarbung das charakteristische des Bildes hervortreten. Hier sieht man, daB es in 
den zentralen Lappchenbezirken groBenteils schon zu einem volligen Schwund der Leberzellen 
gekommen ist, daB sich in der intermediaren Zone noch kleine atrophische zum Teil fast 
endothelartige langgestreckte Leberzellen finden, mit schlechter Kernfarbung und dichter 
£eintropfiger Verfettung. Erst unmittelbar in der Umgebung der GLISsoNschen Kapsel 
finden sich wohlerhaltene Leberzellen, jedoch nur in Form eines nur einen oder zwei Zell
lagen dicken Kranzes. Die ubrige Leber zeigt das Bild einer betrachtlichen Stauungsleber. 
Die Leberarterie, auch der zu dem verstopften Pfortaderast zugehorige Zweig ist frei von 
Thromben. 

Dber die Entstehungsart dieser infarktartigen Stauungsatrophien der Leber 
ist vollige Klarheit erzielt. Die Verstopfung eines Pfortaderastes geniigt nich t, 
das Bild hervorzurufen, es muB noch ein zweiter Faktor verhanden sein, der 
den RiickfluB des Lebervenenblutes in das yom PfortaderzufluB gesperrte Ge
biet ermoglicht. Zwei Moglichkeiten kommen in Frage und beide kommen 
vor: Starke Stauung im groBen Kreislauf, durch die ein Dberdruck 
gegeniiber der Leberarterie hervorgerufen wird, und Abschwa
chung des arteriellen Druckes in dem Pfortaderblut - anami
schen Gebiet, sei es durch gleichzeitigen VerschluB des zugehorigen Leber
arterienastes, sei es infolge verminderter Triebkraft des Herzens. Schon 1888, 
also vor ZAHN, gelang es RATTONE, RATTONE E MONDINO nach Unterbindung 
eines Leberarterienastes durch embolische Verstopfung von Pfortaderasten 
sieben Stunden nach der Operation scharf abgegrenzte dunkelrote "Infarkte" 
zu sehen. Nach 4 Stunden waren die Herde ganz blaB, erst nach dieser Zeit 
setzte der RiickfluB des venosen Elutes ein. AIle spateren Untersucher bestatigen, 
daB die Kreislaufstorungen in der Leberarterie notwendig sind, sei es, daB 
diese ebenfalls thrombosiert ist, sei es, daB die Triebkraft des linken Herzens 
herabgesetzt ist. Diesem letzteren Umstand miBt CHIARl die Hauptbedeutung 
zu, wahrend er den EinfluB venoser Stauung als gering betrachtet. Doch kommt 
diese sicherlich ebenfalls als mitwirkende Ursache in Frage, wie der angefiihrte 
Fall zeigt. 
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Es muB noch einmal, wie dies schon aus der Beschreibung des eigenen Falles, 
ebenso aus allen des Schrifttums hervorgeht, besonders betont werden, daB 
es sich bei dieser Veranderung nicht um einen echten Infarkt -
schon ZAHN selbst betont das - handelt. Es liegt vielmehr ein herdformiger 
Stauungsbezirk vor, mit betrachtlicher Kapillarektasie sowie meist hoch
gradiger zyanotischer Atrophie des Lebergewebes, aber nie Nekrose desselben. 
Ebensowenig verfallen die zugehorigen Teile der GLISsoNschen Kapsel der 
Nekrose. Deshalb muB auch die bisher beibehaltene Bezeichnung "atrophischer 
roter" oder "ZAHNscher Infarkt" fallen gelassen werden, und es sollte nur von 
"infarktartiger roter oder zyanotischer Atrophie" gesprochen werden. 
Denn tatsachlich entspricht das histologische Bild vollig dem der zyanotischen 
Atrophie (CHURl, KAUFMNN) und stellt etwas ganz anderes dar, als die oben 
beschriebenen hamorrhagischen Infarkte bei Verstopfungen kleinster Pfort
aderaste, jenseits der inneren Pfortaderwurzeln. 

1m weiteren Verlauf kommt es in den infarktartigen roten atrophischen 
Herden der Leber zu einer Induration und CHURl halt es fiir moglich, daB schlieB
licb Schwielenbildungen sich einstellen. J ORES hat eine solcbe nie gesehen, 
wohl aber Wucherungen des interstitiellen Bindegewebes nach Atrophie der 
Le berzellen. 

KOHLER sah von der Kapsel her einspringende Bindegewebswucherung zur 
Heilung fiihren und glaubt, daB es zur Narbenbildung kommt, daB manche Falle 
von Lappenleber Folge vernarbter herdformiger zyanotischer Atrophien sind. 

Es muB hervorgehoben werden, daB sichere Spatstadien dieser herdformigen 
Erkrankung nie beobachtet worden sind, und auch ich kann iiber diese Frage 
nicht aus eigener Erfahrung urteilen. DaB es ebenso wie bei der zyanotischen 
Atrophie der Leber im ganzen auch bei diesen herdformigen zu Hyperplasien 
des Bindegewebes kommt, ist wohl anzunehmen, doch ist nicht einzusehen, 
daB es hier zu hochgradigeren Veranderungen kommen soli, wie in der Stauungs
leber. Jedenfalls wissen wir iiber die Endausgange solcher herdformiger Stauungs
atrophien nichts Sicheres. 

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

fiber 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 fiir die Leber ausdriicklich niedergelegt. Hier sollen nur diejenigen 
Berucksichtigung finden, die sich mit der Frage des Einflusses der Unterbindung 
der Leberarterie auf die Leber beschaftigen. 

Die Untersuchungen gehen zuriick bisauf SIMON DE METZ, der an Tauben 
die Leberarterie und den Ductus choledochus unterband. Wahrend er iiber 
Leberfolgen nichts berichtet, fand KOTTMEYER bei 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 zufiihrender Ast nicht verschlossen 
war. 

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

COHNHEIM und LITTEN stellten zuro ersten Male fest, daB es unweigerlich zur Total
nekrose der Leber kommt, wenn die gauze arterielle Zufuhr zur Leber gesperrt wird, daB 
eine isolierte Lappennekrose sich ausbildet bei Ligatur des zufiihrenden Astes. 

Die Versuche BARDENHEUERS an Runden ergaben Tod der Versuchstiere, wahrend 
die Unterbindung zunachst vertragen wurde. 

Auch ARTHAUD 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 LITTENS ergaben eine Lebensdauer von hochstens drei Tagen nach 
der Operation, die Sektion der zugrunde gegangenen Tiere ergab entweder Totalnekrose 
der Leber, oder Nekrose einzelner Lappen. 

1m Gegensatz dazu gibt PICK an, daB er bei Kaninchen, die er 24 Stunden nach der 
Unterbindung der Leberarterie totete, keine Folgen an der Leber gesehen habe (auBer 
streifigen Parenchymblutungen). 

DE DOMINICIS sah Runde nach Unterbindung der Leberarterie am Leben bleiben und 
fand, als er sie totete sowohl die Funktion als die histologische Beschaffenheit der Leber 
vollkommen unverandert. 

MASSEN und PAWLOW unterbanden unter Beriicksichtigung der haufigen Variationen 
der GefaBe an Runden nach Anlegung einer ECKSchen Fistel noch die Leberarterie um das 
Organ ganz zu anamisieren und sahen eine "Gangraena humida" des ganzen Organs ein
treten. 

JANSON fand nach Unterbindung der Leberarterie bei Runden keine Veranderungen 
am Leberparenchym infolge der vielen Anastomosen. Auch yom Kaninchen wurde die 
Unterbindung gut vertragen, wenn es auch hier zu herdformiger Nekrose kam, die sich 
zu zystischen oder zirrhotischen Rerden umwandelten. 

DOYON et DUFOUR sperrten bei Kaninchen und Runden durch Unterbindung der 
Leberarterie und der Kollateralen die gesamte arterielle Zufuhr was regelmaBig Leber
nekrose und den Tod der Tiere innerhalb 17-24 Stunden zur Folge hatte, wahrend die 
Versuchsergebnisse wechselnd waren, wenn nur der Stamm der Arteria hepatica unter
bunden wurde. 

Auch DUJARIER und CASTAIGNE sahen von 13 Runden 10 mit Lebernekrose nach Unter
bindung der Arteria hepatica und der Kollateralen zugrunde gehen, wahrend drei iiber
lebten und keine Veranderung der Leber zeigten. Fiir 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 LigamentlJ:m hepato-duodenale bei Katzen stets Totalnekrose der Leber, bei 
Ligatur einzelner Aste Nekrose der zugehorigen Leberbezirke. Injektionsversuche der 
Arteriae phrenicae ergaben die vollige Unzulanglichkeit dieser GefaBe, 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 RABERER konnte 1905 den gordischen Knoten auf Grund ausfiihrlicher experi
menteller Untersuchungen durchschlagen und die nach ihm angestellten Unterbindungs
versuche von BAINBRIDGES und LEATHES, BETAGR, NICOLETTI, STECKELMACHER, ALFRED 
NARATH, KIRSCHBAUM kamen von einzelnen Abweichungen abgesehen zum selben Ergeb
nis, nur WHIPPLE sah bei Runden keine Folgen der Arterienunterbindung (arbeitete aber 
offenbar in Unkenntnis der Literatur). 

RABERER experimentierte an Runden, Katzen und Kaninchen und stellte in einer 
Reihe von SchluBsatzen die Ergebnisse seiner Versuche zusa:tnmen, die wegen der grund
satzlichen Wichtigkeit die wiedergegeben werden sollen: 

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

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 Koilateralkreislaui eroffnet, daB starkere Zirkulations
storungen in der Regel ausbleiben. Immerhin deckt sich damit das mikro
skopische Bild insoferne nicht immer, als Faile vorkommen konnen, in denen 
mikroskopisch Nekrosen nachgewiesen werden. 



Experimentelle Unterbindung der Leberschlagader. Verschiedenheiten und Folgen. 113 

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 Fallen, wird aber haufig durch Anomalien 
der Arterie vereitelt. Es ist daher notwendig, auBer 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 platzlich 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 Arterienstammchen, die von den 
Zwerchfellarterien in die Leber treten. Die Unterbindung eines einzigen Astes 
der Arteria hepatica propria wird von Runden 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 Bauchhahle 
nicht abgekapselt wird. 1m anderen Fall iiberleben die Tiere. 

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

Gesichert wurden die Versuchsergebnisse durch genaue Uberpriifung mittels 
Einspritzung von TEICHMANNscher Masse in die zufiihrenden Arterien, so daB 
die vallige Absperrung vom arteriellen BlutzufluB bei der Sektion sicher gestellt 
werden konnte. 

Die Untersuchungen von COSENTINO, CHANDLER galten der Frage der tempo
raren lschamie der Leber. COSENTINO stellte fest, daB die Abklemmung der 
Leberarterie bei Kaninchen und Runden bis zu einer halben Stunde ohne schad
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 Lappchenatrophie jedoch keine Nekrose. 

Die HABERERschen 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 muB notwendig 
zu verschiedenen Antworten fUhren, je nach dem Ort, an dem die Arterie unter
bunden wurde - man bedenke auch die zahlreichen Variationen des GefaBes 
(BUDDE, Do RIO-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 heiBt die Antwort 
eindeutig: Rascher Tod des Versuchstieres, Totalnekrose der Leber. 

Damit fand auch die Frage, die sich des afteren in dem alteren Schrifttum 
findet, ob namlich die Pfortader die Leberarterie ersetzen kann, wie dies um
gekehrt der Fall ist, ihre endgiiltige Erledigung. Wohl ist es maglich, daB die 
kleinkalibrige Leberarterie die Pfortaderfunktion mitiibernimmt, aber niemals 
kann das Pfortaderblut, demes ja an Sauerstoff fehlt, das Leben der Leber und 
damit des Individuums aufrecht erhalten. Dies ist nach VerschluB der Leberarterie 
nur dann maglich, wenn auf kollateralem Wege geniigend arterielles, sauer
stoffhaltiges Blut der Leber zugefiihrt werden kann. 

b) Folgen des Leberarterienverschlusses beim Menschen. 
Auch iiber die Unterbindung der Leberarterie beim Menschen sind eine ganze 

Reihe von Veraffentlichungen vorhanden, die die am Tier gemachten Beobach
tungen weitgehend bestatigen (SOCIN, SPRENGEL, PALACIO.RANAM, 4 Falle, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 8 



114 WERNER GERLACH: Die Kreislaufstorungen der Leber. 

KEHR BAKES GUIBE und HERRENSCHMIDT, ALBERT NARATH, HABERER, 

ALLE;ANDRI, TUFFIER, KLOSE, WENDEL, WILMS, BERTRAM). 

Es ist selbstverstandlicb, daB nicht nur operative Eingrif£e sondern auch 
Thrombosen und Embolien (CHIARI) die gleichen Folgen fur die Leber haben 
konnen. 

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

Aus der Krankengeschichte, die ich ~er Lie?~ns~iirdigkeit von Herrn Koll,:gen 
OEHLECKER verdanke geht hervor, daB bel der 30Jahngen Kranken nach dem zwelten 

, Anfall eine Cholezystektomie aus

Abb.l1. Frische Nekrose der vordcren Leber nach 
Unterbindung eines Leberastes. 

gefiihrt wurde, bei der eine stark 
steingefiillte verdickte und verwach
sene Gallenblase entfernt wnrde. 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 GefaBe unver
hiiltnismaBig stark geblutet. Nach 
14 Tagen trat bei Entfernung des 
T-Rohres eine Blutung auf ebenso 
beim Verbandwechsel nach weiteren 
6 Tagen, die sich dnrch Tamponade 
stillen lieBen. Bei einem erneuten Ver
bandwechsel 5 Tage spater schwere 
Blutung, die eine Revision der Wunde 
mit Unterbindung der GefaBe damn
ter eines Leberarterienastes notwen
dig machte (Dr. CORNILS). Nach 
2 Tagen trat unter betrachtlicher 
Temperatnrsteigerung der Exitus ein. 

Die Sektion ergab: Allgemeine 
hochgradige Anamie. VerschluB eines 
Hauptastes der rechten Leberarterie 
mit anamischer N ekrose eines groBen 
Teiles des rechten Leberlappens. All
gemeiner Ikterus. Zeichen vorgenom
mener Cholezystektomie. 

1m rechten Leberlappen finden 
sich zahlreiche meist keilformig ge
staltete gelbrotlich gefarbte Bezirke, 
daneben auch solche von mehr ,,,eiB-
gelblicher Farbe, die nach der Um

gebung scharf abgegrenzt sind. Zum Teil sind die Herde fest, z. T. aber auch erweicht. 
Ein groBer Teil des rechten Lappens ist gleichmaBig 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 gefarbte Kerne zu erkennen, 
ebenso wie hie und da noch die Kerne einer Kapillarendothelie, oder einer KUPFFERschen 
Sternzelle schwache Farbung aufweist. Auffallend stark hat sich der Leukozytenwall 
in der Umgebung der Nekrose bereits entwickelt, wie es auch schon stellenweise zu einer 
Einwanderung der Leukozyten in die nekrotischen Bezirke gekommen ist. Wahrend die 
Aste der Leberarterie leer sind, zeigen die der Ffortader 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, daB die Infarktbildung im ganzen nicht so gleichmaBig ausgebreitet ist wie 
z. Eo in einem Milz- oder Niereninfarkt, sondern zungenformige Auslaufer 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 Fallen 
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wie dem vorliegenden, in denen eine allgemeine Blutarmut sowie eine Herz
schwache d. h. also verminderter Druck in der Arteria hepatica bestand. 

Aus allen Beobachtungen des Schrifttums geht hervor, daB der VerschluB 
der Leberarterie beim Menschen, auBer wenn er am Hauptstamme der Arteria 
hepatica communis gelegen ist, fur die Ernahrung der Leber groBe Gefahren 
bedeutet. Es ist also verstandlich, daB 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 
ubereinstimmen und folgendes besagen: 

Die Unterbindung der Arteria hepatica commun,is ist fiir 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 gastric a dextra fiihrt zu mehr oder weniger hochgradigen, gelegentlich zur Total
nekrose der Leber. 1st die Arterie jedoch schwer erkrankt, oder findet sich ein peripheres 
Aneurysma, so kann sie dennoch unterbunden werden (Kollateralkreislauf schon ausge
bildet). Bei Varietaten der Leberarterie, starker natiirlicher Ausbildung der Kollateralen 
kann unter Umstanden die Unterbindung an beliebigen Stellen der Leberarterie ohne 
schadliche Folgen bleiben. 

Zur Vermeidung der schadlichen Folgen der Unterbindung der Leberarterie hat NARATH 
die Verbindung einer benachbarten oder der Leberarterie selbst mit der Pfortader an Runden 
ausgefiihrt und konnte zeigen, daB die Erhaltung des Lebergewebes durch diese arterio
venose Anastomose unter ausschlieBlicher Zufuhr arteriellen Blutes mit dem Blute der 
Pfortader gemischt moglich ist. 

c) Der arterielle anamische Infarkt der Leber. 
Der anamische Infarkt der Leber ist ebenso wie die groBen anamischen 

Nekrosen ein recht seltenes Ereignis. GroBere Infarktbildungen kommen am 
haufigsten vor als Folge von LeberzerreiBungen, oder in Lebern, die von zahl
reichen Krebsmetastasen durchsetzt sind (KAUFMANN), bei denen es zur 
Kontinuitatstrennung und ThromboE<e von Leberarterien kommt. Fiir die 
mittleren und kleinen anamischen Leb6rinfarkte kommt als Ursache die Embolie 
von Leberarterienasten in Frage. Die Embolie stammen meist von Endo
karditiden her, aber auch Embolien von thrombosierten atheromatOsen Ge
schwuren der Aorta sind beobachtet (CYRIL-OGLE). Auch nach Operationen 
am Netz, mit Unterbindung von NetzgefaBen wurden embolische anamische 
Infarkte der Leber gesehen (FRIEDRICH, HOFFMANN, STHAMER). Auch Infarkte 
als Folge von Erkrankungen der Leberarterie und ihrer Aste (RUCZYNSKI -
Endarteriitis, VERSE - Periarteriitis nodosa) kommen gelegentlich vor. Uber 
Infarktbildungen nach Lebertra umen sind wir durch die Beobachtungen von 
LAZARUS-BARLOW, ORTH, HEILE, KAUFMANN, CHIARl, WAKASUGI, BALDWIN, 
GRUBER, DIETRICH, orientiert. Sehr charakteristisch ist der Fall W AKASUGIS, 
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 LeberzerreiBung mag als Beispiel dienen 
(S. 582/21, Sammlungspraparat BARMBECK, Prof. FAHR). 

Ein lljahriges Kind wird nach Dberfahren mit der Diagnose innere Verletzung ein
geliefert und sofort nach Eintreffen laparotomiert. Es findet sich in der Leberkuppe rechts 
eine tiefreichende Verletzung mit zerfetzten Rand!lrn, die mit J odoformgaze 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 kinderfaustgroBe ZerreiBung mit uuregelmaBigen zackigen Randern 
von schmutzig gelblicher Farbe. Die Randbezirke dieses Risses zeigen z. T. Blutungen, 

8* 
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daneben aber auch insbesondere nach der Oberflache der Leber zu, keiliormige oder unregel
maBig gestaltete, scharf abgegrenzte gelbe Bezirke, mit schmaler hamorrhagischer Randzonc. 
an deren Basis thrombosierte GefaBe zu erkennen sind. AuBerdem zeigt die Leber an ver
schiedenen Stellen der Ober- und Unterflache auch entfernt von der ZerreiBung unregel
maBige Blutungen unter der Leberkapsel, die bis zu mehreren Millimeter in die Tiefe 
reichen. 

Mikroskopisch finden sich die verschiedensten Kreislaufstorungen am Rand der 
ZerreiBung. Unmittelbar an der ZerreiBungsstelle eine hamorrhagische Nekrose, z. T. ge
ronnenes Blut. Die keiliormigen 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 
verschmalert. Nicht iiberall sind im infarzierten Gebiet auch schon die Bindegewebskerne 
und GefaBwande nekrotisch. An einzelnen Stellen schon reichliche Leukozytenauswande
rung aus den GefaBen in das nekrotische Gebiet. 

Bei den embolischen Iniarkten der Leber handelt es sich urn ganz scharf 
begrenzte unregelmaBig ge£ormte gelbe oder gelbrotliche ge£arbte Herde, die 
haufig eine hyperamische 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 zusammenge£aBte Sektionsdiagnose (S. 617/22 Basel) lautete: 
Fulminante Em bolie der Hauptaste 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 anamischen 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 Unterlappen. Starke 
chronische eitrig-schleimige Bronchitis. Ausgedehnter Kollapsherd im 
rechten Unterlappen der Lunge, Hyperamie der iibrigen Lungenteile. 

Die Leber war von mittlerer GroBe (1700 g), besaB eine glatte Oberflache, welche im 
Bereich des unteren Endes des rechten Lappens einen blaulichroten Farbenton aufweist. 
Ein Schnitt durch diese Gegend laBt einen etwa kleinhandtellergroBen unregelmaBig be
grenzten Herd erkennen, von buntem teilweise mehr gelbem, teilweise dunkelrotem Farben
ton. Das iibrige Lebergewebe zeigt eine feine aber noch deutliche Lappchenzeichnung. Das 
Gewebe ist etwas tIiib, im ganzen von brauner Farbe. In dem Stamm und den groBen 
Asten der Leberarterie findet sich in zahlreichen Zweigen Blutpfropfe. Die Gallenblase 
enthalt reichlich dunkelgefarbte ziemlich diinnfliissige Galle. Ihre Schleimhaut zeigt in
takte netzformige Zeichnung. 

Die mikroskopische Untersuchung des Stammes der Leberarterie mit dem Thrombus 
ergibt, daB der Blutp£ropf das ganze Arterienlumen verschlieBt und aus embolischen und 
autochthonen Thrombusanteilen zusammengesetzt ist. 

Das histologische Bild des Iniarktes selbst ergibt eine Nekrose des 
ganzen Leberparenchyms und des Stiitzgeriistes. Ein auBerordentlich wech
selndes Bild kommt dadurch zustande, daB manche Bezirke des Iniarktes 
lediglich die einiache Nekrose aufweisen, wahrend andere hamorrhagisch durch
setzt sind. Auch in diesen liegt eine vollige Nekrose des Lebergewebes vor. 
Innerhalb des Iniarktes finden sich Gebiete in denen Leukozytenanhaufungen 
darauf hinweisen, daB hier einmal eine Grenze des Herdes'war, die dann iiber
schritten wurde. Ein auBerordentlich wechselndes Bild zeigen die Randteile 
des Iniarktes (s. Abb. 12). Hier finden sich noch Auslaufer des Iniarktes mit 
vollstand:ger Nekrose, oder mit fast volliger Kernlosigkeit der Zellen eingelagert 
in erhaltenes Lebergewebe. Die Kapillaren des erhaltenen Lebergewebes sind 
teilweise erweitert, vollgep£ropft mit roten Blutkorperchen, die Leberzellbalken 
atrophisch. Daneben finden sich auch mehr oder weniger ausgedehnte Blu
tungen, in einzelnen Stellen sogar £lachenha£te hamorrhagische Iniarzierungen 
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 Farbung der Kerne, vielleicht 
geringe Atrophie der Zellbalken. 

Die histologische Beschreibung dieses Falles stimmt ganz mit der iiberein 
wie sie von anderen Forschern (KRETZ, VERSE, BALDWIN, RUCZYNSKI, CYRIL
OGLE, CHIARI) gegeben wird. Wahrend es sich in dem selbstbeobachteten Herde 
um einen ziemlich frischen anamischen Infarkt handelt, konnten BENEKE, 
HEILE, GRUBER, BALDWIN, RUCZYNSKI auch spatere Stadien beobachten. 
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AUb. 12. llulIubczirk clnes unil.mischcn In{lu'kts (ler L ber. 

GRUBER sah bei einem etwa 8 Tage alten Infarkt Bestaubungen der Leber
zellen mit Kalk, HEILE an der Grenze zum gesunden Gewebe Gallengangs
wucherung, Riesenepithelien, regeneratorische Hypertrophie von Leberzellen. 
1m BENEKEschen FaIle waren neben Gallengangswucherungen Bindegewebs
neubildung vorhanden, ebenso bei RUCZYNSKI. KAUFMANN konnte bei einem 
posttraumatischen Leberinfarkt narbig fibrose Dmwandlung eines groBeren 
Lebergebietes (sicherlich ein auBerst seltenes Vorkommnis) beobachten. Die 
Zahl solcher anamischer Infarkte der Leber kann im Einzel£all recht betracht
lich sein. BALDWIN fand bei einem 39jahrigen Mann 20-30 Infarkte, meist 
von Keil£orm mit roter Randzone die je 4-5 Lappchen UInfaBten. 

Eine genaue Schilderung der Entwicklung einer Lebernekrose nach Dnter
bindung der Leberarterie gibt NARATH zur Aufklarung der zeitlichen Entwick
lung des Infarktes der Leber. Schon nach einer halben Stunde beginnen an den 
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zentroazinaren Zellen Quellungsvorgange, die Zellgrenzen erscheinen ver
waschen, die Kerne sind noch gut farbbar. Die triibe Schwellung geht langsam 
iiber die intermediare Zone auf die Peripherie des Lappchens iiber. Hat die 
Veranderung die periphere Lappchenzone erreicht, dann werden schon die 
ersten Kernschadigungen sichtbar, ihre Farbbarkeit schwindet, die Chroma
tinstruktur wird undeutlich, die Kerne sind blasser als die peripher gelegenen. 
Allmahlich b~ginnt dann im Lappcheninnern die Zellauflosung. Die blassen 
Kerne werdenr unzelig, zerfallen, die Zellwand reiBt, und es tritt ein zelliger 
Detritus auf - zentrale Nekrose -. Auch diese ergreift das ganze Lappchen 
bzw. ganze Lappchengruppen. Erst spater kommt es zu Veranderungen an 
GefaBen 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 abo 

In der Form der anamischen Infarkte der Leber besteht ein auffallender 
Unterschied gegeniiber den anamischen Infarkten z. B. der Milz und der Niere 
mit ihrer regelmaBigen Keilform, deren Spitze dem verschlossenen GefaB ent
spricht, deren Basis dem Hilus abgewandt an der Oberflache des Organs liegt. 
Die Leberinfarkte konnen dagegen ganz andere Formen haben. Sie konnen 
parallel der Oberflache liegen, konnen noch erhaltenes Lebergewebe einschlieBen, 
ohne daB Form und Lage immer in direkte Beziehung zu dem verstopften Ast 
der Arterie zu bringen waren. Zweifellos hangt dieseTatsache mit der Be
sonderheit der Blutversorgung, der Anordnung der intrahepatischen Seiten
bahnen zusammen, iiber die wir durch die Untersuchungen von MARTENS und 
SEGALL Bescheid wissen. Meist fiihrt die Verstopfung kleinster Arterienaste 
infolge Kollateralenbildung iiberhaupt nicht zur Infarktbildung, sondern nur bei 
darniederliegendem Kreislauf oder bei schweren Stauungszustanden, wie aus zahl
reichen Beobachtungen z. B. CYRIL-OGLE, BALDWIN, einwandfrei hervorgeht. 

Die Untersuchungen von MARTENS ergaben, daB rechter und linker Ast der 
Leberarterie meist zwei vollig voneinander getrennte GefaBbaume darstellen, 
deren feinste Astchen mit den. GefaBen des Leberiiberzugs in Verbindung treten. 
In einem gewissen Prozentsatz miissen die Aste derArteria hepatica propria als 
funktionelle Endarterien betrachtet werden. Anastomosen zwischen den beiden 
Leberarterienasten konnen entweder intrahepatisch verlaufen, oder durch die 
KapselgefaBe vermittelt werden. In einem Teil der Falle sah MARTENS sogar 
machtige GefaBarkaden in Hilusnahe den rechten mit dem linken Ast verbinden, 
die unter giinstigen Umstanden imstande waren, die Folgen des Verschlusses 
eines Leberarterienastes zu verhindern. 

Also auch hier gelten im groBen und g~nzen die Satze, wie wir sie fiir den 
VerschluB der Pfortader und ihrer Aste ausgesprochen haben. Stets ist der 
einzelne Fall zu untersuchen, nicht nur auf die ortlichen Verhaltnisse, sondern 
auch auf die Kollateralen und die allgemeinen Kreislaufverhaltnisse muB Riick
sicht genommen werden. Denn in vielen Fallen, z. B. den traumatischen 
Infarktbildungen, treten ja komplizierend auch noch Durchtrennung und Ver
schluB von Pfortader- und Lebervenenasten hinzu (OERTEL, RISEL). 

c. Blutung. 
Die haufigste Ursache von groBeren Leberblutungen sind Gewalteinwirkungen, 

die die Leber treffen, seien es perforierende (SchuB-Hieb-Stich) oder subkutane 
Kontinuitatstrennungen. Je nach ihrer Lage kann man diese Blutungen ein
teilen in subkapsulare oder intrahepatische, zentrale Hamatome. 

Die subkapsularen Hamatome stellen AblOsungen der GLISsoNschen 
Kapsel dar, die infolge der ZerreiBung der kleinen GLISsoNschen Kapsel und 
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Leberparenchym verbindenden BlutgefaBe entstehen. Sie spielen vor allem 
in der Pathologie des Friih- und Neugeborenen eine groBere Rolle, wo sie ent
weder zufii11ig bei der Sektion gefunden werden, oder durch Platzen zur tod
lichen Blutung in die Bauchhohle fiihren, kommen aber gelegentlich auch bei 
schwersten Stauungszustanden vor. Das Schrifttum kennt eine ganze Reihe 
solcher todlicher Kapselrisse infolge Blutung beim Neugeborenen, insbesondere 
haben sich die gerichtlichen Mediziner mit dem Befund beschaftigen miissen. 

Der erste Beschreiber - KIWISCH - bezeichnet sie als "Unterleibsapo
plexien der Neugeborenen" und berichtet iiber 2 Falle von todlicher 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 fiihren kann. BIRCH-HIRSCHFELD der unter 410 Neu
geborenensektionen 14 mal subkapsulare Leberhamatome - darunter 4 ge
platzte - fand, nimmt als sicher an, daB es bei verlangerter Austreibungs
periode und MiBverhaltnis zwischen Weite des Geburtskanals und GroBe des 
Kindes durch Druck des Rippenbogens auf die Leber zu Quetschungen und 
Blutungen kommen kann, auch KRATTE glaubt diesen Entstehungsmodus 
durch einen Fall stiitzen zu konnen. Ebenso halten GEILL und EULENBERG 
diesen Weg der Entstehung fiir moglich, wahrend DITTRICH und WALZ vorher 
sicher ausgeschlossen wissen wollen, daB 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 subkapsularen Leberhama
tome verursachen konnen (B. S. SCHULTZE, FORSTER, WEBER, MERKEL, STRASS
MANN, BURON, LUDWIG). Wahrend die obengenannten die rein mechanische 
Wirkung des Stauungsdruckes verantwortlich machen, zieht F AHR zur Er
klarung einen anderen mit der Asphyxie in Zusammenhang stehenden Umstand 
heran, die chemische BeschaHenheit des Blutes bei der Asphyxie. Durch die 
Kohlensaureiiberladung kommt es zur Schadigung der GefaBwande selbst. Wenn 
die Blutungen gerade unter der Leberkapsel so groBe Ausdehnung annehmen 
konnen (und es nicht nur zu Ekchymosen kommt) liegt dies an der morpho
logischen BeschaHenheit der Leberkapsel. Diese ist beim Fot und Neugeborenen 
nur ganz lose mit dem Leberparenchym verbunden, da die Kapsel selbst in 
diesem Alter auBerst blutreich ist. 

Sehr umstritten ist die Frage, ob SCHULTzEsche Schwingungen beim Neugeborenen 
zu Leberverletzungen fiihren kiinnen. WINTER, KORBER, KOFFER, HENGGE, AHLFELD, 
KLEIN und GEILL (WALZ laBt die Entscheidung offen) sprechen sich fiir diese Miiglichkeit 
aus, die vor aHem B. S. SCHULTZE aber auch KEILMANN, STRASSMANN, KUSTNER, DOUARRE 
bestreiten. 

DaB die Kunsthilfe bei Geburten, insbesondere die Extraktion in Stei13lage, zu Ver
letzungen der inneren Organe, auch der Leber fiihren kiinnen, ist aHgemein anerkannt. Auch 
die Wendung wird als atiologisches Moment angeschuldigt (WALZ, EULENBERG, KRATTER), 
ebenso die Sturzgeburt dUTCh Zerrung der Nabelschnur (STRASSMAN, EULENBERG, GEILL, 
v. HOFFMAN, doch wird die letztere Miiglichkeit von andern abgelehnt. 

Postmortale Traumen kiinnen selbstverstandlich zu Leberbiutungen fiihren (PINCUS, 
BITTNER, KOHLER, MERNER, LINDNER, STRASSMANN, KRATTER). 

Die zentrale "Leberapoplexie", wie EDLER die im Innern der Leber ge
legenen Blutungen und Zertriimmerungsherde der Leber genannt hat, sind 
die Folge von Traumen, die zu LeberzerreiBungen im Innern der Leber fiihren. 
WILMS hat auch deshalb anstatt der Bezeichnung "Leberapoplexie" die der 
"zentralen Ruptur" eingefiihrt, die auch BLOCH, HOLM, 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 ZerreiBung eines Leberarterien
aneurysmas zu einer Blutung in die Leber fiihren (STERNBERG). 

Neben den genannten mechanischen Einfliissen kommen vor allem auch 
infektiOse und toxische Ursa chen fur die Entstehung von Leberblutungen in 
Frage, und zwar nicht nur beim Kinde, sondern auch beim Erwachsenen. Es 
sind dies die Syphilis (DEVIE und BERIEL), Typhus a bdominalis (eigene 
Beobachtung) septische Erkrankungen (auch der Mutter, die beim Kind 
zu groBen subkapsularen Hamatomen der Leber fiihrten (BONNAIRE und 
DURANTE), von Vergiftungen die Phosphorvergiftungen, von toxischen Er
krankungen die Eklampsie und die Diphtherie, ferner die hamorrhagischen 
Diathesen aller Art (Purpura) und schlieBlich die vererbte Hamophilie (GRAND
DIDIER, GRYNFELD, WUNDT, v. LEYDEN). 

Die Ursache kann also eine auBerordentlich verschiedene sein und laBt 
sich vielfach auch im Einzelfall nicht eindeutig klaren. 

Von gewisser Bedeutung kann das histologische Bild insoferne sein, als es 
aus der BeschaHenheit des Blutes aus dem Vorhandensein von Blutpigment 
aus den Veranderungen an den Leberzellen moglich ist, auf die Zeit des Ein
trittes der Blutung Schlusse zu ziehen. 

So konnte FAHR in drei Fallen von akuter, schwer toxischer Diphtherie 
schwerste Leberveranderungen in Form von Kapillarektasien ausgedehnten 
Blutungen und Nekrosen von Leberzellen beobachten (im Gegensatz zur 
Eklampsie fehlten die Fibrinthromben). 

Auch beim mit hohen Mengen adrenalinvergifteten Kaninchen fand F AHR 
(HEYNEMANN) in der Leber ausgedehnte Stasen, Kapillarektasien und Blutungen 
besonders auch unter der Kapsel. 

In den Sammelvenen und Zentralvenen lagen reichlich hyaline Thromben 
wahrend Fibrinthromben fehlten. 

Die eben beschriebenen Formen von Leberblutungen leiten uber zu den 
eigenartigen miliaren Leberblutungen bei Lungenphthise uber die F. G. A. MEYER 
auf Grund von drei selbstbeobachteten Fallen berichtet (auch SCHROHE, WAGNER, 
COHNHEIM hatten schon frillier punktformige Blutungen bei todlicher Lungen
tuberkulose gesehen). Die normal groBe Leber zeigte durch die Kapsel durch
schimmernd und auf der Schnitt£lache eine Unzahl stecknadelkopfgroBer rot
schwarzer Punkte, und zwar am dichtesten stehend an der starksten Wolbung 
der Konvexitat an der Oberflache nach der Unter£lache zu abnehmend. Die 
scharf begrenzten Herde scheinen in vollig unveranderter Umgebung zu 
liegen. 

Mikroskopische Serienschnittunt~rsuchungen ergaben einen sehr gleich
maBigen Befund. Die kugeligen Herde bestehen aus gut erhaltenen Erythro
zyten, das Lebergewebe ist in der Umgebung konzentrisch angeordnet, eine 
Abgrenzung ist nicht vorhanden. In dem ersten der drei FaIle war stets eine 
Aufbruchstelle in einem Piortaderast nachweisbar, in den beiden andern, aus
gesprochEnen Stauungslebern, an Lebervenenasten. Dem geplatzten GefaB sitzen 
die kugeligen Herdchen seitlich wie eine Beere auf. In der Umgebung findet 
sich neben zelligem Detritus etwas Fibrin. Bei den kleinsten Herdchen scheinen 
auch Kapillarrisse die Blutungen verursachen zu konnen. Neben diesen Blu
tungsherden finden sich einfache Degenerationsherde, Hyperamie, betracht
liche Kapillarektasien und mehr diffuse Blutungen. Irgendein Zusammenhang 
mit der Tuberkulose in dem Sinne, daB die Blutungsherde mit Tuberkeln der 
Leber in Beziehung standen, war sicher auszuschlieBen, auch Tuberkelbazillen 
fehlten in den Herden. AuBer der groBen RegelmaBigkeit der Herde aus der 
fehlenden Gerinnung dem Fehlen der Leukozyten am Rand und in den Herden 
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schlieBt MEYER, daB es kurz vor dem Tode explosionsartig zu diesen Blutungen 
gekommen sein muB. Die daneben gefundenen Nekroseherde lassen an toxische 
Einwirkungen denken, die vielleicht auch GefiiBschadigungen machen und 
dadurch die abnorme Briichigkeit der GefaBe bedingen. Als Entstehungs
ursache denkt MEYER an plOtzliche agonale Druckschwankungen. Die Venen
wand, besonders gem an einer Teilungsstelle, buchtet sich unter der plOtzlichen 
agonalen Druckst~igerung gegen das Lebergewebe zu aus, reiBt ein und blutet 
solange, bis ein Druckausgleich da ist, d. h. bis die Gewebsspannung gleich dem 
Venendruck ist. SOH()NL.A.NK, der ebensolche Blutungsherde, die er als "Peliosis 
hepatis" bezeichnete, bei einer 33jahrigen Frau mit Lungenphthise beobachtete, 
lehnt die Theorie MEYERS ab und betrachtet die Blutherde als Folge einer 
Fermentthrombose (BENEKE) in den Kapillaren. Die agonale Drucksenkung 
schafft die Moglichkeit der Uberfiillung mit Fermenten. Auch die Degenera
tionsherde werden als Folge der Kapillarthrombosen betrachtet. 

Eine iihnliche Beobachtung von MITTASOH unterscheidet sich von denen 
MEYERS und SOH()NLANKS vor allem dadurch, daB es auch auf Serienschnitten 
nicht moglich war, ein zerrissenes GefaB festzustellen. Uberhaupt waren die 
makroskopisch sichtbaren Herde ahnlich wie in dem von SOHROHE beobach
teten FaIle nur zum Teile Blutungen, zum andern Teile aber reine Kapillar
erweiterungen sowie Degenerationsherde mit erweiterten strotzend gefiillten 
Kapillaren, die z. T. thrombosiert sind. 1m Zentrum der Blutherde fanden sich 
vielfach Gerinnsel mit reichen Fibrinniederschlagen. In zahlreiche solche Blut
herde miinden erweiterte Kapillaren, in die die Fibrinniederschlage sich fort
setzen. AuBer durch die vielfach vorhandenen Wandungen zeichnet sich der 
von MrTTASOH beobachtete Fall noch aus durch Organisationsvorgange an 
manchen Blutherden, in Form einer breiten Randzone mit jungen fibroblasten
reichen Bindegewebe, lymphozytaren und leukozytaren Elementen. An anderen 
Stellen ist sogar der Blutherd ganz verschwunden, ersetzt durch junges Binde
gewebe, das diffus in die Umgebung iibergeht. 

Grundsatzlich wichtig ist an dieser Beobachtung, daB es sich weder urn 
gleichartige noch urn agonale Vorgange handelt, und damit fallen auch die 
Annahmen MEYERS und SOHONL.A.NKS iiber die Entstehung dieser Bildungen 
dahin. In Ubereinstimmung mit SOHROHE nimmt MITTASOH angiektatische 
Prozesse an Venen und Kapillaren als Folge der toxischen Schadigung an Leber
zellen und GefaBwand an. Das primare sind also nach MrTTASOH die Degene
rationsherde, Blutherde, Thromben dagegen sekundarer Natur. Warum 
es gerade bei Tuberkulose zu dieser Erkrankung kommt, bleibt offen, begiinsti
gend wirken vielleicht die haufigen heftigen HustenstoBe. 

PELTASON berichtet iiber zwei gleiche Falle, die mit den MEYERSchen die regelmiWig 
nachweisbaren GefaBaufbriiche, mit dem MiTTAscHSChen die Organisationsvorgange ge
meinsam haben, die auch beweisen, daB es sich nicht um GefaBektasien (Varizenbildungen) 
sondern um echte Blutungen handelt. Als Ursache fiir die GefaBwandaufbriiche betrachtet 
PELTASON eine GefaBwanderkrankung der Vena hepatica, die er gerade an Zentral- und Leber
venen in Form von Wucherungsvorgangen, zelligen Infiltraten z. T. auch Obliteration fand. 
Er sah namlich die Blutungsherde besonders haufig gerade an solchen GefaBen liegen, 
z. B. auch an einer Zentralvene aufsitzend, deren Sammelvene erkrankt war. Diese Ge
faBerkrankung steht wahrscheinlich im Zusammenhang mit der Tuberkulose (Toxinwirkung), 
Tuberkelbazillen konnten in den Infiltraten der GefaBe nicht gefunden werden. 

D.Odem. 
Das Leberodem ist im Schrifttum nur wenig besprochen und spielt gegen

iiber den Stauungszustanden eine unterlegene Rolle. Und doch gibt es einige inter
essante Probleme beziiglich der Entstehung und Lokalisation des Leberodems. 
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Als haufigster Sitz wird bei BIRCH-HIRSCHFELD, ORTlI, KAUFMANN das 
periportale Gewebe bezeichnet, das verbreitert, gequollen, sulzig sein kann. 
Es ist entweder ein entziindliches - bei entziindlichen Vorgangen im peripor
talen Gewebe, Cholangitis, Pylephlebitis, oder ein Stauungsodem, infolge von 
Herzfehlern oder nach der Geburt. BIRCH-HIRSCHFELD beschreibt bei asphyk
tischen Kindern ein hochgradiges sulziges Odem des periportalen Gewe bes 
neben heftiger venoser Blutiiberfiillung bei betrachtlicher Schwellung der Leber 
und nimmt an, daB es durch den Druck des Odems die GLISsoNsche Kapsel 
auf die interlobularen Gallengange zu dem rasch voriibergehenden Ikterus 
neonatorum komme. (Diese Auffassung ist nicht haltbar, da beim Erwachsenen 
das Odem der Leber nie Ikterus macht, s. a. KAUFMANN.) 

Viel wichtiger als das Odem der GLISsoNschen Kapsel scheint mir das Odem 
des Leberparenchyms zu sein, das nur dadurch so selten erscheint, weil es sich 
bei geringen Graden der makroskopischen Betrachtung leicht entzieht, das 
mikroskopisch aber ein auBerst charakteristisches Bild zeigt. Bei schwerem 
Leberodem ist die Leber geschwollen, teigig, auf dem Durchschnitt sehr feucht 
mit undeutlicher verwaschener Zeichnung. Uber das mikroskopische Bild 
sind wir durch die Untersuchungen von BIRCH-HIRSCHFELD, EpPINGER, MA
RESCH, R6sSLE, KON gut im Bilde, insbesondere iiber das Verhalten der Gitter
fasern und ihre Beziehungen zu Kapillaren und den DIssEschen perikapillaren 
Spaltraumen. 

Als Beispiel moge eine kiirzlich gemachte Beobachtung dienen. Bei der 
Sektion einer schweren toxischen Diphtherie (S. 981/25 Hamburg, 21/ 2jahr. M.) 
fand sich makroskopisch das Bild eines schweren toxischen Leberodems, mit 
feuchter ganz verwaschener Schnittflache. 

Mikroskopisch waren die Leberzellbalken auseinandergedrangt, so daB man zunachst 
den Eindruck hatte, daB die Kapillaren stark erweitert seien. Es fallt jedoch sofort auf, 
daB sich rote Blutkorperchen nur sehr sparIich finden. Die KapiIIarwande sind von den 
LebelzellbaIken abgehoben nach der Mitte zu abgedrangt, an einzelnen Stellen so stark, 
daB die Wande der KapiIIaren vollig entleert, sich in der Mitte beriihren. Die perivasku
laren Lymphraume sind entweder ganz leer oder sie enthalten leicht kriimelige, kaum 
eosingefarbte Massen. Die abgehobenen Kapillarwande sind dann im Bereich der nachsten 
KUPFFERschen Sternzelle wieder festgehalten und an die Leberzellbalken fixiert. Das 
Odem ist unregelmaBig fleckig verteilt, an manchen Stellen besteht volIige Blutleere der 
Kapillaren, andere sind so weit offen, daB Blutkorperchen gerade hintereinander durchgehen 
konnen. An wieder anderen Stellen ist das Odem sehr gering. Stellenweise finden sich 
unregelmaBig begrenzte Nekrosen des Lebergewebes die LeberzellbaIken sind im ganzen 
etwas verschmalert. 

Die Beobachtung zeigt, daB durch die Fiillung der DIssEschen Spaltraume 
mit Odemfliissigkeit die Kapillarwand mit dem Gitterfasernetz von den Leber
zellbalken abgedrangt wird. Je nach dem Grad der Fiillung werden die iiber die 
Balken verlaufenden Gitterfasern mehr oder weniger stark angespannt, auBer 
wo die Gitterfasern durch die Sternzellen an den Leberzellbalken "angenagelt" 
sind (R6sSLE). Nach den Untersuchungen KONS sind die Fasern, die mechanisch 
von den Leberzellbalken abgedrangt werden, selbst vollig unverandert. In hoch
gradigen Fallen von Odem kann die Erweiterung der perikapillaren Lymph
raume soweit gehen, daB die Wande der ganz blutleeren Kapillaren sich beriihren. 
Das charakteristische Bild gibt jedoch ein Odem mittleren Grades, bei dem 
die durch den Druck verengten Kapillaren mit ihren abgehobenen Wanden 
inmitten der erweiterten Lymphraume liegen. Die erweiterten Lymphraume 
konnen mit kornigen Massen angefiillt sein. Das Odem braucht keineswegs 
diffus in der ganzen Leber vorhanden zu sein, vielmehr findet es sich bei sep
tischen Prozessen recht haufig fleckig verteilt (HELLY) ebenso als kollaterales 
herdformiges Odem bei aszendierender Cholangitis (R6sSLE). 
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Das 0dem kann verschiedene Ursachen haben. Bei Besprechung des 0dems 
des periportalen Gewebes wurden schon als Ursache mechanische Stauung und 
entzundliche Vorgange erwahnt. Die haufigste Form des 0dems im Leber
parenchym ist das infektios-toxische Leberodem, wie ich es besonders schon 
in Fallen toxischer Diphtherie und to xis chen Scharlachs gesehen habe. 

DaB einfache Stauung zu Leberodem fUhrt, halte ich mit RassLE fUr nicht 
richtig, bei Durchsicht einer groBen Zahl von Stauungslebern habe ich nur 
in ganz vereinzelten Fallen und in dies en ein nur maBiges Leberodem gesehen. 
In allen diesen Fallen waren auBer der Stauung noch eine schwere Infektion 

.. \ hI.>. 13. TOx:!.sohcr d III dol' I.cbcr. 

oder toxische Prozesse vorhanden, so daB man an eine Mitwirkung toxischer 
Stoffe bei Entstehung des Leberodems auch bei Stauungslebern denken muB. 

Ein hamorrhagisches 0dem der Leber mit Phagozytose roter Blutkorperchen 
als Folge einer toxischen (Streptococcus lanceolatus) Kapillaritis beschrieb 
RassLE. 

Ob es beim Menschen infolge der Verlegung des Ductus thoracicus zu einem 
mechanischen Stauungsodem der Leber kommen kann, wie v . BIESADIECKI 
angibt, ist zweifelhaft, jedenfalls sind derartige Falle nicht beschrieben. 
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3. Atrophie, N ekrose, Ablagerungen und 
Speicherungen (sog. Degenerationen). 

Von 

Robert Hanser - Ludwigshafen a. Rh. 

Mit 23 Abbildungen. 

Wer es unternimmt, das Gebiet der Lebererkrankungen unter dem speziellen 
Gesichtspunkte der sogenannten "Degenerationen" einer kritischen Durchsicht 
und Bearbeitung zu unterziehen, wird ieststellen miissen, daB nahezu das Gesamt
gebiet der Leberkrankheiten in den Rahmen seines Themas fiillt. So wird z. B. 
im Laufe einer Leberzirrhose das Parenchym. dieses Organes in hohem MaBe 
degenerativ geschadigt. Aber das Zustandsbild, das eine Leberzirrhose charakte
risiert, laBt die vorausgegangenen, degenerativen bzw. atrophischen Parenchym.
veranderungen meist nur vermuten. Die Leberzirrhose ist im schlieBlichen Bilde 
keine Leberdegeneration. Mit vollem Rechte wird also diese Erkrankung, ebenso 
wie viele andere, - wir werden auf diesen Gedankengang verschiedentlich 
zuriickkommen miissen - gesondert behandelt. Auf der anderen Seite aber 
bleibt es unvermeidlich, daB im Rahmen vorliegender Abhandlung Gebiete 
beriihrt werden, die an besonderer Stelle mit voller Berechtigung als Haupt
thema gelten. 

AuBerdem ist zu betonen, daB, wie LUBARSCH und WOLFF ausfiihren, die 
alte Degenerationslehre, insbesondere die von der "fettigen Degeneration oder 
degenerativen Verfettung" im alten Gewande nicht mehr haltbar ist, "ja daB 
die Deutung und Bewertung der morphologischen Befunde regelwidriger oder 
wenigstens gewohnlich nicht in dem MaBe vorkommender Ablagerungen ver
schiedener Stoffe (Fette und Lipoide, Glykogen, Pigmenten, starre EiweiB
massen, wie Hyalin und Amyloid) auBerordentlichen Schwierigkeiten begegnet." 
Versteht man unter Degeneration, wie das LUBARSCH tut, nur solche Vorgange, 
die zu einer endgiiltigen Herabsetzung der Leistungen fiihren oder wie es 
VmcHow eigentlich urspriinglich tat, die zu einem Untergang der Teile fiihren 
miissen, also unausgleichbar, nicht mehr einer "nutritiven Restitution" 
(VmcHow) fahig sind, so ist es kaum moglich festzustellen, daB die friiher ohne 
weiteres als "degenerativ" bezeichneten Veranderungen wirklich degenerativ 
sind, und es ware besser den Degenerationsbegriff vollig fallen zu lassen. 

Seine diesbeziiglichen Ansichten hat LUBARSCH in folgenden Endergebnissen 
zusammengestellt: 

1. Die Lehre von den degenerativen Zell- und Gewebsveranderungen laBt sich in der 
alten Form nicht mehr aufrecht erhalten. 

2. Nehmen wir als Hauptkennzeichen der Entartung die Unfahigkeit zur Ausgleichbar
keit der Erscheinungen an, so mussen wir vor allem die Lehre von der fettigen Degeneration 
oder degenerativen Verfettung ganz fallen lassen. 

3. Die Deutung und Bewertung der Ablagerungen fettiger und fettahnlicher Stoffe 
unterliegt im einzelnen Fall beim Menschen fast unuberwindlichen Schwierigkeiten, da die 
gleichen morphologischen Bilder auf sehr verschiedene Weise entstehen konnen. 

4. Auch die Unterscheidung der verschiedenen Fette und Lipoide durch Farbungen 
und mikrochemische Reaktionen ist nur in sehr beschranktem MaBe moglich. zumal meist 
verschiedenartige Gemische in den "fettigen Ablagerungen" vorliegen. 
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5. Bei den amyloiden und wahrscheinlich auch einem Teil der hyalinen Ablagerungen 
scheint eine nennenswerte oder gar vollstandige Riickbildung nicht mehr moglich, was aber 
auch nicht in dem alten Sinne einer Amyloid- oder Hyalindegeneration zu deuten 
ist, sondern durch die physikalisch-chemische Beschaffenheit des abgebauten und dann 
abgelagerten und gespeicherten EiweiBes bedingt wird. 

6. Auch bei den pathologischen Pigmentierungen handelt es sich mindestens in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle nicht um degenerative Vorgange. Das Auftreten des 
braunen Abnutzungspigmentes ist zwar mit einer Herabsetzung der Zelleistung verkniipft; 
in wieweit aber hier unausgleichbare Vorgange vorliegen, ist vorlii.ufig noch nicht klar 
gestellt. 

Bei dieser Sachlage empfiehlt es sich, vorerst das Gebiet der Degenerationen 
im bisher iiblichen Rahmen zu behandeln. Dabei aber wird sich des ofteren 
Gelegenheit bieten, auf neuzeitliche Anschauungen kritisch einzugehen. 

1. Atrophie. 
So leuchtet ohne weiteres ein, daB eine 

Form- bzw. Gestaltveranderung 
der Leber, die im Gegensatz zur MiBbildung allmahlich erworben wurde, in 
der Regel nicht ohne degenerative V organge etwa im Sinne von Atrophie oder 
Nekrose zustande kommen wird. Immerhin ist zu betonen; daB die Leber weit
gehend imstande ist, infolge ihrer weichen Konsistenz und Modellierba'l'keit 
sich der Umgebung in ihrer Form und Gestalt anzupassen. So geniigen' bereits 
umschriebene Exsudatmassen, Gasansammlungen und dgl., um die OberfIache 
der Leber ZUlli Teil betrachtlich zu verandern (Impressionen). In solchen Fallen 
kann die Beeinflussung des Parenchyms und eventuell sekundar auch des Binde
gewebes, der Gallengange usw. so geringfiigig sein, daB ihr irgendwelche Bedeu
tung nicht zukommt. Eine Umlagerung im Gewebe kommt in solchen Fallen 
nicht in Betracht. 

Am ausgesprochensten finden wir solche Zustande bei der sogenannten 
Schniirfurche der Leber. Der durch die allzufest anliegenden Kleidungs
stiicke, vor allem ein Korsett, unmittel- oder mittelbar durch das Anpressen 
des Rippenbogens bedingte andauernde Druck bewirkt die Bildung einer mehr 
oder weniger breiten, horizontal oder ein wenig schrag iiber die Leberober
flache verlaufenden Furche, die in extremen Fallen den rechten unteren Leber
rand als ausgiebig frei bewegliche Geschwulst yom Hauptorgan abschniirt. 
Es bleibt unter Umstanden nur noch eine bindegewebige Briicke stehen. 1m 
Bereich der Furche ist die Leberkapsel verdickt, weiBlich, oft zuckerguBartig 
(Perihepatitis) und von GefaBen durchzogen. 

Das Lebergewebe kann fast vollig geschwunden sein. An seiner Stelle findet 
sich Bindegewebe mit reichlich gewucherten Gallengangen. Der abgeschniirte 
Teil kann die Zeichen venoser Stauung bieten. Kompensatorische Vorgange 
konnen diesen Abschnitt vergroBern. Form, Lage, GroBe und abnorme Beweg
lichkeit machen eine klinische Verwechslung mit Wanderniere durchaus ver
standlich. Die Abschniirung kann bekanntlich so stark werden, daB der ab
getrennte Teil nur noch an einem Zipfel hangt und ganz nach oben geschlagen 
wird. 

Da vor allem der rechte Leberlappen den Folgen eines zu festen Schniirens 
ausgesetzt ist, wird die Gallenblase haufig in die Veranderung mit einbezogen. 
HaIsteil evtl. auch Ductus cysticus konnen in Mitleidenschaft gezogen sein. 
so daB Gallenstauung, selbst Ikterus Folge sein kann. Bei der Gallenstein
bildung ist ein derartiger Zustand als veranlagender Umstand zu beriicksichtigen. 
Auch raumbeengende Bildungen im weitesten Sinne, Parasiten und dgl., Brust
korb- und WirbeIsaulenverkriimmungen (Kyphoskoliose) konnen zu gleich
artigen Veranderungen fiihren. KAUFMANN weist darauf hin, daB man bei 
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Greisen zuweilen eine quere Druckfurche beobachten kann, die durch den 
verunstalteten starren Brustkorb bedingt ist. Auch kommt es vor, daB sich Ein
driicke seitens der Rippen auf der Oberflache der Leber plastisch bemerkbar 
machen und zu Furchen Veranlassung geben, die entsprechend dem Verlaufe 
der bogenformigen Rippen insbesondere die Seitenflache des rechten Leber
lappens beeinflussen. DaB derartige Schniirfurchen insbesondere bei Frauen 
anzutreffen sind, kann nicht iiberraschen. 

Weiterhin interessieren an dieser Stelle ein· oder mehrfache Furchen, die 
an der konvexesten Stelle des rechten Lappens in der Richtung der Korper
achse hinziehen. Nach LIEBERMElSTER sollen sie von abnorm starker Ex
spiration (durch Faltung) erzeugt sein, ZAHN betrachtet sie als Eindriicke in 
den Zwerchfellansatzen, die infolge von Inspirationsstorungen hypertrophisch 
geworden sind. ORTH wiederum halt "mindestens den groBten Teil dieser 
Furchen fiir angeboren". FUr diese Annahme wird insbesondere angefiihrt, 
daB in der Regel Parenchym und Kapsel der LebEr von sekundaren Folge
erscheinungen wie Kapselverdickung, Parenchymschwund, zirrhotischen Pro
zessen vollig frei sind (s. dagegen S. 70). 

In Berucksichtigung der Tatsache, daB wir bei dieser Form von Furchen, 
den sogenannten Sagittalfurchen der Leber, die Frage der Entstehung prufen 
und die Annahme angeborener Verhaltnisse zum mindesten fUr einen Teil gelten 
lassen mussen, habe ich dieser Bildungen bereits in dem Kapitel der "MiBbil
dungen der Leber" gedacht. Dort sind auch vermittelnde (CHURl) wie gegen
teilige Auffassungen (ZAHN, LIEBERMElSTER, WALZ) zu Worte gekommen 
(Schrifttum s. d.). 

Dieser partiellen Atrophie konnen allgemeine Atrophien des Leber
gewebes gegenuber gestellt werden, wie wir sie bei Kachexie, Hunger und dgl. 
feststellen konnen. Die Form der Leber bleibt erhalten, doch ist das Organ 
in allen Dimensionen gleichmaBig und oft nicht unbetrachtlich verkleinert. 
Es ist dies Folge einer GroBenabnahme der insbesondere in den zentralen Azinus
teilen gelegenen Zellen und Folge volligen Parenchymschwundes. Die einzelnen 
Lobuli sind kleiner als es der Norm entspricht (Atrophia simplex). Oft zeigen 
derartige Lebern einen ausgesprochenen braunen Farbton. Diese "braune 
A trophie" (Atrophia fusca) ist histologisch charakterisiert durch Pigment
anhaufung in den atrophischen Leberzellen. Die Ablagerung dieser braun
lichen Kornchen ist demnach am hochgradigsten in den zentralen Lappchen
teilen. Dieser Befund kann schon makroskopisch in Erscheinung treten, indem 
die deutlich azinos gezeichnete Schnitt£lache in den einzelnen Lappchen ein 
mehr oder weniger stark braun gefarbtes Zentrum von den helleren, oft fett
beladenen Randteilen abtrennen laBt. Die Gesamtverkleinerung macht sich 
ferner an der Kapsel bemerkbar, diese ist fUr das Organ zu groB geworden. Sie 
legt sich daher haufig in feinste Falten. 

Am auffalligsten ist der Parenchymschwund an den vorderen Randern des 
Lappens. Sie erscheinen zugespitzt, bisweilen auBerordentlich scharf und be
stehen in gewisser Ausdehnung ausschlieBlich aus einem schlaffen Bindegewebe, 
das "den Rest des Leberparenchyms nach ganzlichem Schwund der Zellen 
reprasentiert" (ORTH). Sonst ist das Parenchym infolge der relativen Zunahme 
des Bindegewebes derber als normal. Mikroskopisch ist die Gestalt der atro
phischen Leberzellen bis zu einem gewissen Grade je nach der Ursache der 
Atrophie verschieden. 1st diese rein mechanischer Art, so sind die Zellen spindel
formig, plattgedriickt, unregelmaBig eckig, oder aber die' Zellen sind gleich
maBig verkleinert, wobei das Vorliegen scharfer Ecken auffallig sein kann. 

1st die Atrophie eine hochgradige, so tritt die Gallenblase uber den vorderen 
Rand der Leber, die sich gleichsam zuruckgezogen hat, stark hervor. 
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Derartige Leberatrophien finden sich in erster Linie bei senilem Maras
mus. Insbesondere in den Randteilen bleiben bei hoheren Graden nur Binde
gewebe und GefiWe ubrig. Diese fallen entsprechend dem Leberzellenschwund 
zusammen und wandeln sich in ein gefaBarmes, fasriges Gewebe um. SchlieB
lich setzt sich das Gewebe nur noch aus diesem Bindegewebe und aus der 
GLISsoNschen Kapsel mit den in denselben enthaltenen BlutgefaBen und Gallen
gangen zusammen. 

Ursachlich kommen weiterhin Behinderung der Nahrungsaufnahme, 
also Hungerzustande in Betracht. Es tritt ein Verbrauch der Korpersubstanz 
ein, ein Vorgang, der sich an der Leber ganz besonders bemerkbar macht. Ver
suche an Hunden und Katzen (u. a. VOlT) haben z. B. ergeben, daB im Hunger
zustande zwei Drittel des Lebervolumens in Verlust geraten konnen. CESA
BIANCHI stellte bei weiBen Mausen an frischem wie gehartetem Materiale fest, 
daB die Leber- (und Nieren-) Zellen beim Verhungern schwere Veranderungen 
durchmachen, die sich zum Teil mit Veranderungen vergleichen lassen, welche 
durch anisotonische Losungen hervorgerufen werden, zum Teil mit solchen, 
die im Laufe der Autolyse eintreten. 

Als chronische A trophie bezeichnet FRERICHS (STERNBERG) eine unter 
verschiedenartigen Verhaltnissen vorkommende, das ganze Organ betreffende, 
zuweilen hochgradige Verkleinerung der oberflachlich glatten oder leicht ge
kornten Leber. Das Gewebe ist dunkelrotbraun veriarbt, manchmal infolge 
von Fetteinlagerung entsprechend gefleckt. Die Lappchenzeichnung ist nicht 
mehr zu sehen oder aber sie sind wesentlich verkleinert. 

Diese Charakterisierung der Leberatrophie durch FRERICHS umfaBt demnach 
eine bis zu einem gewissen Grade bestimmte Form, von der jedoch KRETZ meint, 
daB sie weder allgemein gekannt noch anerkannt sei. Jedenfalls aber stellt sie 
wie die bisher genannten einfachen Atrophien einen Typus dar, der sich durch
aus abtrennen laBt von jenen Formen, bei denen die atrophischen Vorgange 
offenkundig Folgeerscheinungen eines ubergeordneten Prozesses sind, der 
als solcher vorherrschend ist und im makroskopischen wie mikroskopischen 
Bilde dominiert, bzw. von Formen, die wohl auch weitgehende Atrophien bzw. 
Degenerationen als charakteristische Merkmale aufzuweisen haben, die aber 
mehr oder minder in sich abgeschlossene und typisch pathologisch-anatomische 
Krankheitsbilder darsteUen. Beide Gruppen verdienen gesonderte Besprechung. 
Zu der ersten ware z. B. die Stauungsleber zu rechn,en, die in Form der Muskat
nuBIeber oder zyanotischen Atrophie, wie schon die letztgenannte, durch
aus ubliche Bezeichnung besagt, in den Rahmen unserer Betrachtung £aUt. 
1m Vordergrunde des Interesses steht aber hier die Stauung. Die atrophischen 
Vorgange bleiben eine Folgeerscheinung und sind als Druckwirkung aufzufassen. 
Die Leberzellen werden zunehmend schmaler, nehmen Pigment auf, bis sie 
vom Zentrum ausgehend peripherwarts fortschreitend vollig schwinden, so daB 
schlieBIich Kapillaren, die vorher durch LeberzeUbalken voneinander getrennt 
waren, in unmittelbare Nachbarschaft zueinander geraten. Es kann nicht 
geleugnet werden, daB der Grad der jeweils erreichten Druckatrophie der Leber
zellen das makroskopische wie mikroskopische Bild weitgehend beeinfluBt. 
Es ist aber das hier skizzierte Bild nicht etwa genetisch so zu deuten, daB eine 
primare Atrophie der LeberzeUen die Kapillaren einander nahe bringt, dann 
ware diese Form einer Leberatrophie an dieser Stelle zu behandeln. Die Ver
haltnisse liegen vielmehr derart, daB die Leberzellatrophie Folge der Kapillar
erweiterung darsteUt, die ihrerseits Ausdruck der Stauung im Lebervenengebiet 
ist, und daB die ZeUnekrose dem Grade und der zeitlichen Dauer der Stauung 
entspricht. Wenn auch die zyanotisch-atrophische Leber betrachtliche Ver
minderung an GroBe und Gewicht aufweisen kann, so daB die "Atrophie" in 
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allererster Lillie imponiert, so bleibt doch die Kreislaufsstorung das Beherr
schende, des sen Grad erst Atrophie und aIle sonstigen Erscheinungen, die die 
Bilder der Stauungsleber variieren und verwickeln konnen, auslOst. Die 
Stauungsatrophie der Leber ist daher ausfiihrlich im Rahmen derKreis
laufsstorungen behandelt worden. 

Nicht viel anders liegen die Verhaltllisse fUr das makroskopische Bild der 
atrophischen Leberzirrhose. GewiB besteht auch hier eine durch Atrophie 
bedingte auffallige Verkleinerung des Organes. Aber der ganze Vorgang ist 
seiner Entstehung nach ebenso zu bewerten wie die Atrophie infolge venoser 
Stauung. Bei der gewohnlichen LAENNEcschen Zirrhose handelt es sich um eine 
chrollische Hepatitis, bei der nach lymphozytarer, vorherrschend periportaler 
Infiltration, eine zunehmende Bindegewebsentwicklung das Leberparenchym 
allmahlich zum Schwunde bringt. Auch bei dieser Veranderung kann das Leber
gewicht des Erwachsenen weitgehend, bis 900 g und damber hinaus, herabsinken. 
Es ist also die Atrophie auch hier eine betrachtliche, sie ist aber llicht jenes Sym
ptom, das gleichsam das Wesen des Prozesses erfaBt. Auch die Leberzirrhose wird 
daher an anderer Stelle zu besprechen sein. Dasselbe gilt in diesem Zusammen
hange fur aIle besonderen Zirrhoseformen, gleichgultig, welcher Ursache (Lues, 
Tbk., Malaria, Phosphor usw.), sofern sie einen Parenchymschwund bedingen. 
So einleuchtend dieser Gedankengang ist, er grundet sich auf die Voraus
setzung, daB der degenerative ProzeB ein rein sekundarer, die interstitielle 
Entziindung aber der maBgebende primare Vorgang ist. In letzter Lillie ent
scheidend ware die Kenntnis des anatomischen Angriffspunktes der jeweilig 
beschuldigten Schadlichkeit. Auf Grund von Tierversuchen hat z. B. SIEGENBECK 
VAN HEuKELoM den SchluB gezogen, daB Zelldegeneration und Nekrosen in 
der Leber an und fiir sich keine Bindegewebswucherung hervorrufen, die eine 
zirrhotische genannt werden darf. Der ProzeB ware demnach als primare 
Sklerose zu deuten, das wurde bedeuten, daB die zirrhotische Veranderung 
der Leber sich unabhangig von den parenchymatosen Degenerationen vollzieht, 
daB also ein "sklerogener" EinfluB fur die Entstehung der Zirrhose anzunehmen 
ist. Da wir aber wissen, daB in den Ursa chen der Leberzirrhose gerade "Zellen
gifte" eine recht betrachtliche Rolle spielen (vor allem Alkohol), durfte die Frage 
kaum in obigem Sinne zu entscheiden sein. Insbesondere KRETZ erblickt in 
der Leberzellschadigung den primaren und bestimmenden V organg. Es ist 
hier nicht der Ort, diese F.rage zu entscheiden; denn, wie dem auch sei, das 
Bild einer Leberzirrhose ist ein derartig markantes, daB wir unabhangig von 
derartigen Fragestellungen gewohnt sind, es an gesonderter Stelle und fiir sich 
zu behandeln. 

Damit komme ich auf jene zweite Gruppe von Leberatrophien und Degene
ration, die ich oben andeutete, zu sprechen, die ebenfalls in erster Lillie deshalb 
aus dem Rahmen gewohnlicher Atrophien herausgehoben werden sollen, weil sie 
teils anatomisch, teils ursachlich eine Sonderstellung einnehmen und mehr oder 
minder in sich abgegrenzte Krankheitsbilder darstellen. In Betracht kommt hier 
die akute gelbe Leberatrophie, das Leberbild bei Phosphorvergiftung, beiEklampsie 
usw. Auf diesen Befund ist also spater an besonderer Stelle einzugehen. 

Doch mogen noch einige Beobachtungen erwahnt werden, bei denen der 
degenerative Vorgang vorherrschende Erscheinung ist, ohne daB der Befund 
gestatten wiirde, ein charakteristisches oder gar ursachlich einheitliches Krank
heitsbild herauszuschalen. 

2. Nekrose. 
So kommen in der Leber haufig degenerative Prozesse in Form nekroti

scher Herde zur Beobachtung. Hier sei speziell auf die sogenannten 
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zentralen Lappchennekrosen der Leber hingewiesen. Sie sind die Folge 
des Zusammenwirkens verschiedener Schadigungen. 

Die bekannteste und gefiirchteste ist wiederholte Chloroformnarkose oder 
einfache Chloroformnarkose bei gleichzeitig wirkenden anderen Schadigungen, 
wie Veranderungen des Blutumlaufs (EcKsche Fistel, Auftreten von Pankreas
fettgewebsnekrose). 1m Experimente (FISCHLER) konnte durch temporare 
vollige Blutabsperrung der Leber, wie sie die Kombination der ECKschen Fistel 
mit gleichzeitiger, voriibergehender Unterbindung der Leberarterie hervor
bringt, bei Hinzutreten von Fettgewebsnekrose durch Pankreasquetschung 
typische zentrale Lappchennekrose erzielt werden. 

Ferner ware auf disseminierte miliare Nekrosen des Lebergewebes mit se
kundaren, reaktiven exsudativen entziindlichen Veranderungen zum Teil von 
abszeBartigem Charakter hinzuweisen, wie sie bei an Ernahrungsstorung ver
storbenen Sauglingen gesehen werden (SCHNEIDER). Diese Herde, die miliaren 
Gummen ahnlich sind, beruhen wahrscheinlich auf enterogener Infektion, 
wie auch sonst bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten wie Di
phtherie, Typhus ,Paratyphus [bei letzterem auch experimentell (GRUBER)] der
artige zentral gelegene Nekrosen vorkommen. Nekrosen, insbesondere der 
intermediaren Zone finden sich bei Gelbfieber, Appendizitis, Peritonitis usw. 
(DEGENER und JAFFE), einschlagige Veranderungen bei Kreislaufsstorungen 
werden in diesem Zusammenhange zu behandeln sein. Nekroseherde, vor
wiegend an der Peripherie der Leberlappchen, kommen bei Gallenstauung 
zur Beobachtung. Doch kann von einer volligen GesetzmaBigkeit nicht ge
sprochen werden. 

Eine etwas eingehendere Behandlung verdienen die miliaren N ekrosen 
der Leber von Sauglingen. Man sprieht haufig von einer Pseudotuberkulose. 
Aber ganz abgesehen davon, daB in einem Teil der FaIle der Literatur Mikro
organismen nioht nachweisbar waren, daB evtl. festgestellte Stabchen nieht 
iibereinstimmten mit Bazillen, die sonst bei verschiedenen Tieren herd£ormige 
Veranderungen hervorzurufen p£legen, ist diese Bezeiehnung als irrefiihrend 
abzulehnen (SCHWARZ). Dazu kommt, daB mit der echten Tuberkulose auch 
nicht die geringste Ahnlichkeit besteht. • 

SCHWARZ geht sogar so weit, daB er in Zweifel zieht, ob die von manchen 
Untersuchern festgestellten "argentophilen Stabehen" iiberhaupt zu den Nekrose
herden in ursachlicher Beziehung stehen. Er glaubt, daB es sich dabei um 
sekundar angesiedelte Faulniskeime handelt. Auf der anderen Seite nimmt 
er auf Grund der mikroskopisehen Befunde seiner Tierversuche an, daB es sieh 
bei den Fallen ohne nachweisbare Mikroorganismen nur um die von Bazillen 
freigewordenen Spatstadien der vorher bakteriellen Nekrosen handelt. Diese 
"miliaren Nekrosen" sind naeh SCHWARZ keine zufalligen Nebenbefunde, 
sondern eine Krankheit eigener Art, die bei Sauglingen ·im friihesten Saug
lingsalter vorkommt, wobei als Infektionsquelle in erster Linie der Geburts
vorg.ang in· Betracht zu ziehen ist. 

Uber einschlagige FaIle berichten ferner KAUFMANN, AMSLER, KANTSCHEWA 
(spirochatenahnliche Bakterien) u. a. mehr. SCHWARZ konnte iiber drei FaIle 
berichten; er fand in einem FaIle argentophile Stabchen, im zweiten iiberhaupt 
keine Erreger, wahrend die dritte Beobachtung grampositive Stabchen auf
wies. 

Besonderheiten bot eine Beobachtung von DEGENER und JAFFE. Es handelt 
sich dabei um einen totgeborenen Knaben mit odematosem UnterhautzeIl
gewebe. Die Geburt war glatt von statten gegangen. Da irgendwelche Maze
ration fehlte, muB das Kind bis kurz vor der Geburt gelebt haben. Die Leber 
hatte ein Gewicht von 99 Gramm und eine GroBe von 10: 7: 3,5 em. Schon 
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die OberfHiche bot ein eigenartiges Aussehen. Statt normaler Leberzeichnung 
fielen ausgedehnte, weiBliche Herde auf, die in Form von Streifen vielfach 
in Verbindung standen und sich deutlich von dem rotlichen Lebergewebe ab
hoben. Auf der Schnittflache fanden sich Teile anscheinend unveranderten 

bb. 1. Ausgedelmte LebOI·n kIV n bel cinem ngliug. (DEO~:I'~"t und R. JJ\FI'&.) 

Lebergewebes ohne deutliche Zeichnung. Mikroskopisch bot der Leberbefund 
ein wechselndes Bild. Stellenweise fand sich ausgedehnte Nekrose und stark 
verbreitertes Bindegewebe. In diesem und an den R,andteilen waren starke 
Gallengangswucherungen nachweisbar. Innerhalb der Nekrose, besonders 

Abb. 2. Leber, durchsetzt von zahlreichen hanikorngroBen Nekrosen. (Fall KONSCHEGG. ) 
Virchows Arch. 241, 387. 

haufig an den Randpartien, fanden sich fetthaltige Zellen. Stellenweise gingen 
diese Bezirke in mehr oder weniger erhaltenes Lebergewebe iiber. In erhaltenen 
Abschnitten waren Blutbildungsherde nachweisbar. Bei Gramfarbung fanden 
sich einzelne grampositive Kokken, hauptsachlich Diplokokken, ferner hefe
artige Gebilde. 
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DEGENER und JAFFE bezeichnen ihre Beobachtung als ein Unikum. Eine 
enterogene Infektion kommt nicht in Betracht, da eine solche nur nach einiger 
Lebenszeit denkbar ist, es sich aber in dem vorliegenden FaIle um eine Tot
geburt handelte. Der Bindegewebsbefund spricht fUr bereits langeres Bestehen 
der Erkrankung. Die Frage, ob eine Intoxikation oder Infektion vorliegt, 
muB offen bleiben. Eine bakterielle Untersuchung unterblieb. Die Verwertung 
der bakterioskopisch festgestellten Gebilde ist nur bedingt statthaft. Da die 
Mutter klinisch vollig gesund war, bleibt mit Recht die Frage bestehen, ob 
uberhaupt eine derartige Infektion ohne Erkrankung der Mutter erfolgen kann. 
Fur Lues bestanden keine Anhaltspunkte, ebensowenig fur evtl. toxische 

Abb.3. Umschriebene Nekrose in der Leber. (Nach SCHLEUSSING.) 

Schadigung durch Arzneimittel. Eine Erklarung des eigenartigen Befundes 
war nicht moglich. 

Einschlagig ist ferner eine Beobachtung von KONSCHEGG, die ein bereits 
8 Monate altes Kind betraf. Die Leber des infolge von Atrophie, Keuchhusten 
und Pneumonie verstorbenen Kindes war durchsetzt von massenhaften hanfkorn
groBen, gelblichen Herdchen, die nach der Umgebung scharf begrenzt waren. 
Ihre Lokalisation war vollig wahllos. Histologisch handelte es sich um Koagu
lationsnekrosen mit reichlicher Riesenzellbildung am Rande der Nekrosen und 
ganz geringer entzundlicher Reaktion des umgebenden Lebergewebes. Die 
Leber war auBerdem degenerativ verfettet. Der Spirochatennachweis blieb 
negativ; auch sonst bestanden fur Lues keine Anhaltspunkte. Da gleichzeitig 
eine Enteritis bestand, spielen nach KONSCHEGG vielleicht toxische Stoffwechsel
produkte eine gewisse Rolle. 

Die Frage der Entstehung muBte also auch in diesem FaIle offen bleiben. 
Bei einer derart ungeklarten Sachlage konnen Mitteilungen nicht uber 

raschen, die einschlagige Leberbefunde schildern, sich im ubrigen aber darauf 
beschranken, das zufallige Zusammentreffen mit gleichzeitig bestehenden 



140 ROBERT HANSER: Atrophie, Nekrose, Ablagerungen und Speicherungen. 

Erkrankungen gleichsam zu registrieren, ohne eine bindende Entscheidung 
iiber einen etwaigen Zusammenhang zu treffen. 

Hierher gehort eine Beobachtung SCHLEUSSINGS. 
Zwei friihgeborene Zwillingskinder mannlichen Geschlechts erkrankten in der 

dritten Lebenswoche an Windpocken und erlagen ohne jede Komplikation der In
fektion. Bei der Obduktion konnten bei beiden Kindern vollig gleiche Befunde 
erhoben werden. Neben fehlenden Zeichen der Reife und Blutungen unter das 
Epikard fanden sich unregelmaBig verteilte, verschieden groBe, vollig reaktions
lose, im Gewebe liegende Nekrosen in der Leber, in der Milz und in der Neben
nierenrinde. Bakterienfarbungen im Schnitt verliefen vollig negativ. Da bisher 
im Schrifttum iiber gleichartige FaIle noch keine Mitteilungen vorliegen, 
kommt der Beobachtung SCHLEUSSINGS vorerst nur kasuistisches Interesse zu. 

OberfHtche und Schnittflache der Leber waren iibersat von kleinen, nur 
selten iiber hirsekorngroBen, grauweiBen Herden. 1m Mikroskop handelte 

Abb.4. Herdformige Nekrose in der Leber; makroskopisoh (L. SOHWARZ). Virohows Aroh. 255, 363. 

es sich um umschriebene Nekrosen, die iiberall ein fast gleichartiges Verhalten 
zeigten, gleichgiiltig, ob nur einige wenige Zellen oder groBere Abschnitte eines 
Lappchens ergriffen waren. Immer standen die Veranderungen in den Leber
zellen im Vordergrunde wie iiberhaupt die Herde fast ausschlieBlich innerhalb 
der Leberlappchen gelagert waren. Die veranderten Leberzellen zeigten einen 
vollig abgegrenzten Zelleib, doch farbte sich dieser bedeutend heller als der 
in den normalen Zellen der Umgebung. Nur selten waren feine Fetttropfchen 
in den veranderten Zellen erkennbar. Kerne waren meist iiberhaupt nicht 
darstellbar; an einigen Zellen fanden sich noch deutliche Kernschatten, 
an einigen nur eine gegeniiber der Norm hellere Farbung des Kerns. Die Ver
anderungen an den Zellen des GefaBbindegewebsapparates, insbesondere an 
den Endothelien der intraazinosen Kapillaren, waren bedeutend geringer. 
Nur hierund da fand sich eine geringe Farbbarkeit von Kern- und Protoplasma, 
nirgends Einlagerungen von Fett, nur ganz vereinzelt Veranderungen am Kern, 
die als Ohromatinumlagerung, insbesondere als Kernpyknose, gedeutet wurden. 
Der Gewebsbau war in allen Herden vollig erhalten. Silberimpragnation ergab 
ein unverandertes Retikulumfasersystem. Entziindliche Reaktionen in der Um
gebung der Herde fehlten. 
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Auch bei Erwachsenen kommen herdformige Nekrosen der Leber in seltenen 
Fallen zur Beobachtung. Eine Mitteilung von L. SCHWARZ betraf eine 63jahrige 
Frau, die an einem zirrhosen Krebs am rechten Kieferwinkel erkrankt war. 

Die in ihrer Form unveranderte Leber war etwas vergroBert. Die Oberflache 
war durchsetzt von zahlreichen blaBgelben stecknadelkopf- bis walnuBgroBen 
Herden. Die kleineren lagen im Leberniveau, wahrend die groBeren stark 
emporragten. Die groBeren Herde zeigten eine sehr grobe Kornung von glas
artiger Bescha££enheit der kornigen Teile und von steinharter Konsistenz. 
Diese Teile erinnerten an verkalkte Abschnitte einer Kolloidstruma. Es bestand 
ein deutliches ZusammenflieBen der Herde. Wenn auch am Rande die Herde 

Abb.5. Nekroseherd in der Leber. Ham.·Sudan-Farbung. (L. SCHWARZ). Virchows Arch. 255, 364. 

etwas groBer waren, so erinnerte das Bild doch, wie SCHWARZ selbst ausfiihrt, 
an die "miliaren Nekrosen" in der Sauglingsleber. 

Mikroskopisch ergab sich ausgesprochene Fettreaktion; nur am Rande 
bestand ein schmaler homogener, strukturloser Saum, der keine Fettreaktion 
gab. Zellige Bestandteile waren in den Herden nicht nachweisbar. In den 
groBeren Herden fanden sich Kalkmassen. Die Nebennieren waren in gleicher 
Weise befallen. Bakterioskopisch waren Bakterien nicht nachweisbar; nur 
in wenigen Herden fanden sich "Gebilde, die vieHeicht als zugrunde gegangene 
Bakterienleiber gedeutet werden konnen". Die Ziichtung aus Leichenblut, 
Leber, Milz und Nieren ergab Reinziichtung eines Stammes von grampositiven 
Stabchen, die Pseudodiphtheriebazillen ahnlich, fUr Tiere aber apathogen waren. 
Kalkdurchtrankung und diffuse Durchtrankung der Herde mit Fettsubstanzen 
sprechen dafUr, daB das abgestorbene Gewebe als solches bereits langere Zeit 
besteht. 

SCHWARZ trennt in der Zahl der unter dem Namen der "menschlichen Pseudo
tuberkulose" bezeichneten FaIle zwei Gruppen scharf voneinander abo In die 
erste Gruppe gehoren diejenigen FaHe, bei denen die Erreger grampositive 
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Stabchen sind, die sicherlich der Gruppe der Pseudodiphtheriebazillen an
gehoren. Die betrof£enen Organe sind ausschlieBlich die Leber und Nebenniere; 
die Darmveranderungen sind nur sekundarer Natur. Diese Falle betreffen 
vorwiegend Sauglinge in den ersten Lebenstagen, doch gehort hierher auch 
der oben wiedergegebene Fall von SCHWARZ, der eine 63jahrige Patientin betraf. 

In der anderen Gruppe (ALBRECHT, LOREY, ROMAN) sind die Erreger gram
negative Stabchen. Die Leber ist nur unregelmaBig beteiligt. Die Falle be
treffen ausschlieBlich Erwachsene. 

Trotz der Schwere des Leberbefundes kann die BeteHigung dieses lebens
wichtigen Organes kliniscb vollig symptomlos bleiben. So berichtet LANDE 
tiber zwei Falle, die klinisch als kryptogenetische Sepsis aufgefaBt wurden. 
Auf die Leber deutende Symptome bestanden nicht. Die Sektion ergab schwerste 
herdformige Lebernekrosen, und zwar im ersten Fall reine Nekrosen mit riesen
zelliger Reaktion, im zweiten Fall Nekrosen, die durch thrombopylephlebi
tische Prozesse mit Ubergreifen auf die angrenzenden Leberabschnitte bedingt 
waren. Ursachlich konnten beide Falle nicht geklart werden. 

LUTHY brachte einschlagige Befunde in Verbindung mit bestehender Endo
karditis. 

Er weist darauf hin, daB Endokarditiden verschiedenster Ursache haufig 
Nekrose von Zellen im Zentrum der Leberlappchen bedingen konnen, wobei 
die Ausdehnung der Nekrosen sehr wechselnd und auch die Verteilung der 
betroffenen Azini im Leberparenchym unregelmaBig sein kann. Derartige 
Nekrosen konnten hin und wieder so ausgedehnt sein, daB sie eine schwere 
Schadigung der Leberfunktion veranlassen. Sie sind nach LUTHY Folgen einer 
Toxinwirkung. Die Lokalisation im Zentrum der Lappchen erklart sich durch 
ein langeres Verweilen des gestauten toxinreichen Blutes; teilweise beruht 
sie auf vorheriger Schadigung der Zellen durch Stauung, teilweise auf der von 
vornherein geringen Sauerstoffversorgung, evtl. aber auch auf einer entgiftenden 
Funktion der Leberlappchenzentren. Die toten Zellen werden mitotisch und 
amitotisch ersetzt und wo, wie so haufig, das Kapillargertist der Lappchen 
erhalten ist, kann eine Restitutio ad integrum erfolgen. Doch kann es auch zu 
knotiger Hyperplasie der Leber kommen, vielleicht kann sogar echte Leber
zirrhose aus solchen endokarditischen Nekrosen entstehen. 

SchlieBlich sei noch eine Beobachtung WALTER FISCHERS erwahnt, die, 
soweit der vorliegende kurze Bericht ein Urteil gestattet, eine Besonderheit 
bedeuten dtirfte. Die "eigenartigen Lebernekrosen" erwiesen sich histologisch 
als einfache Nekrosen mit maBiger leukozytarer Reaktion; fast nirgends fand 
sich eine Andeutung von Wucherungsvorgangen. 1m Schnitt und in Kultur 
ergab sich Reinkultur von Tuberkelbazillen. Ahnliche etwas kleinere Herde 
waren in der Milz nachweisbar. Ausgangspunkt war ein groBes, makroskopisch 
vollig unspezifisches Geschwtir im Ileum, das ins retroperitoneale Gewebe durch
gebrochen war. In einer Lunge fanden sich drei miliare histologisch den Leber
herden gleichende Nekrosen und einige ahnliche, etwas groBere Herde in einer 
Niere. Sonst bestanden nirgends tuberkulOse Veranderungen. 

Die hier gegebene Zusammenstellung beweist, daB wir vorerst einem noch 
keineswegs geklarten Befunde der Leber gegentiber stehen. Man gewinnt den 
Eindruck, daB die Leber nur unter besonderen, vorerst noch nicht erforschten 
Voraussetzungen mit den geschilderten Veranderungen antwortet. 

FISCHLER und HJARRE, die tiber die zentrale Lappchennekrose der Leber 
experimentell gearbeitet haben, geben im Rahmen ihrer Fragestellung eine 
Erklarung, deren Erwahnung an dieser Stelle gerechtfertigt ist. Gibt sie 
uns doch einen Hinweis auf das Ineinandergreifen der verschiedenartigsten 
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Voraussetzungen. Dabei erscheint es keineswegs ausgeschlossen, daB die hier 
gegebene Erklarung zum mindesten grundsatzlich auch auf andere gleichartige 
oder doch ahnliche Vorgange in der Leber Anwendung finden kann. 

Nach den genannten Forschern ist die Entstehung der zentralen Lappchen
nekrose in der Leber und damit auch die Entstehung des sogenannten Narkose
spattodes auf eine Uberbeanspruchung der Leberleistungen bei auf sie ein
wirkenden Schadlichkeiten sehr verschiedener Natur zuruckzufiihren. Die 
Leber unterliegt den eigenen fermentativen Einflussen und degeneriert zentral
nekrotisch. Dabei ist der Glykogenmangel der Leber einer der ausschlaggebenden 
Faktoren bei der Entstehung der zentralen Lappchennekrose. Bei wohlgefiitter
ten Tieren und ausreichendem Glykogengehalt der Leber wurden trotz wieder
holter Chloroformierung keine zentralen Nekrosen gefunden, wahrend sie 
besonders dann leicht eintraten, wenn Kohlenhydratmangel herrschte. Die 

Abb.6. Leberruptur durch DeichselstoB (genaht). Verletzte Stelle: konvexe Seite des rechten 
Leberlappens. 

zentrale Lappchennekrose konnte von den genannten Forschern erzielt werden 
bei Hungerchloroformwirkung, bei Hungerkohlenhydratberaubung des inneren 
Stoffwechsels, bei EiweiBeinspritzung und Chloroformwirkung und endlich bei 
protrahierten EiweiBinjektionen. Das Chloroform spielt jedenfalls nicht die 
Hauptrolle in der .Atiologie des sogenannten Chloroformnarkosespattodes. 
"Mit geradezu zwingender N otwendigkeit weist die Tatsache der komplexen 
Entstehung der zentralen Lappchennekrosen darauf hin, daB die eigentliche 
Ursache ihres Eintrittes in einer oder mehreren bestimmten Zustanden der 
Leber sel bst gelegen sein muB, die offenbar sehr verschiedenartig provoziert 
werden konnen, worauf aber das Organ regelmaBig in ein und derselben Weise 
reagiert und offenbar nur reagieren kann, namlich mit zentraler Lappchen
nekrose." 

Nach HERXHEIMER tritt der Narkosespattod auffallig haufig nach Erkran
kungen der Bauchhohle auf, also bei Gelegenheiten, bei denen die veranderten 
Gewebe im Quellgebiet der Pfortader liegen, und so schadliche Stoffe ausdiesen 
Gebieten besonders leicht direkt in die Leber gelangen konnen, oder daB, wie 
bei stielgedrehten Myomen usw., mit einem mem oder weniger starkenEiweiB
abbau an sich gerechnet werden muB. Auch bei septischen und sonstigen 
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infektios bedingten Zustanden, bei denen mit Sicherheit das Umlaufen ver
anderten oder gar fremden EiweiBes vorausgesetzt werden darf, konnte HERX
HEIMER zentrale Lappchennekrose haufig beobachten. 

Auch das Trauma kann degenerative Prozesse des Lebergewebes bedingen. 
Subkutane Rupturen betreffen etwa doppelt so oft die konvexe Seite als die 
konkave, 6 mal haufiger den rechten Lappen (DEETZ) (Abb. 2). DaB die unmittel
bar getroffenen Parenchymteile je nach Art und Grad der Schadigung volliger 
Nekrose anheimfaIlen konnen, bedarf keiner besonderen Erwahnung. Dagegen 
ware auf hin und wieder beobachtete Gewebsnekrosen hinzuweisen, die sich 
an die Verletzung anschlieBen und mehr oder weniger weit zapfenformig in 
die Leber hineinreichen. Solche Beobachtungen legen den Gedanken nahe, 
daB die Rami parenchymatosi der Leberarterie Endarterien sind (WAKASUGI). 
Als allmahliche Folge einer su bkutanen Le berzerreiBung kann es, wie eine Beo bach
tung BIERNATHS lehrt, zur Bildung eines groBeren, in BIERNATHS Fall schlieB
lich den ganzen linken Leberlappen betref£enden Sequesters kommen. Auch 
FERTIG machte einschlagige Beobachtungen. In seinen beiden Fallen entstand 
die ZerreiBung infolge ... starker subkutaner Gewalteinwirkung. Beide wurden 
durch Operation geheilt. Wahrend der Behandlung stieB sich im ersten FaIle ein 
hiihnereigroBes nekrotisches Leberstuck ab, im zweiten Falle der ganze linke 
Leberlappen. Aber selbst in solch schweren Fallen kaI)ll unter gunstigen Be
gleitumstanden die von PONli'ICK experimentell erforschte ungeheuere Re
kreation des Lebergewebes von Bedeutung werden, wie sie bEiim Menschen im 
AnschluB an Leberschwund nach Gewalteinwirkung bereits beobachtet werden 
konnte (MEKUS). In derartigen Fallen ist selbstredend nicht ganz ohne weiteres 
zu entscheiden, ob es sich bei der Parenchymzerstorung unmittelbar um die Folge 
des Traumas handelt, oder aber ob erst auf dem Umwege uber StOrungen der 
Zirkulation Atrophie, Nekrose, Sequesterbildung und dgl. eintritt. Eine dies
bezugliche Entscheidung ist gerade in der Leber keineswegs leicht, da wir in 
diesem Organ infolge seiner verwickelten GefaBversorgung auch sonst bei 
Kreislaufstorungen mit besonderen Verhaltnissen zu rechnen haben. Oft
mals durften beide Einflusse: unmittelbare Wirkung des Traumas und Folgen 
der GefaBschadigung bzw. Beeinflussung des Blutverlaufs fur den schlieBlichen 
Befund bestimmend sein. 

F. THOLE hat den Verletzungen der Leber (und der Gallenwege) eine besondere 
monographische Darstellung gewidmet. Handelt es sich um Verletzungen, 
die auf dem Wege der Verblutung zum Tode fUhren, so ist die Parenchym
schadigung eine unmittelbar traumatische. Oft aber verwickelt den Befund 
eine primare Infektion, z. B. eines Stichkanals durch eine beschmutzte Stich
waffe. Wir verstehen u. a. die Bildung eines Leberabszesses. Bei SchuBver
letzungen werden wir stets mit mehr oder weniger ausgedehnter Zertrummerung 
von Lebersubstanz zu tun haben, wobei ebenfalls Infektion des SchuBkanals 
fUr das Leberparenchym weitere Folgen haben kann. 

Eine ausfuhrliche Darlegung der moglichen traumatischen Veranderungen, 
wobei u. a. Explosionswirkung eine verheerende Rolle spielen kann, wiirde 
an dieser Stelle zu weit fuhren. 

LeberzerreiBungen gehoren nach THOLE nicht zu den seltenen Verletzungen. 
"Durch breit auf den Bauch auftreffende Gewalten sind die groBen unelasti
schen drusigen Unterleibsorgane vielmehr gefahrdet als der elastische aus
weichende kompressible Magendarmkanal, vor allem die groBte Druse, die 
Leber" . 

Die Haufigkeit der LeberzerreiBungen ist bedingt durch die GroBe des Organs, 
durch ihre topographischen, anatomischen und ihre histologischen Verhaltnisse. 
Die Leber kann im Gegensatze zur Milz einem StoB nicht ausweichen, "weiI 
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ihr rechter Lappen zwischen Rippen und Wirbelsaule festliegt, durch die Liga
mente, ihre Verwachsung mit der hinteren Bauchwand und der Vena cava 
in dem yom Bauchfell nicht iiberzogenen Teil ihrer Hinterflache und besonders 
durch den Luftdruck gegen das Zwerchfell fixiert ist". Der groBe rechte Lappen 
ist haufiger zerrissen als der linke. 

Der Entstehungsmechanismus kann sehr verschieden sein. Abgesehen von 
direkter Wirkung bieten Wirkungen im Sinne des GegenstoBes, einer indi
rekten Wirkung infolge Uberbiegung die verschiedenartigsten Folgen. Von 
besonderem Interesse sind diedurch Verschiebung der Schichten bedingten 
intrahepatischen Hamatome (THOLE) bzw. zentralen LeberzerreiBungen (WILMS, 
ANDERSON) bzw. sogenannten "Leberapoplexien" (EGLER). 

Veranlagend fur das Zustandekommen von Leberrupturen sind nach 
THOLE die relativ~ GroBe der Leber bei Kindern, die groBere Blutfiille zur Zeit 
der Verdauung .und vor allem pathologische Veranderungen des Gewebes wie 
parenchymatose Entziindungen bei Infektionskrankheiten, Fettinfiltration 
bei Saufern und kachektischen, Amyloidose bei chronischen Eiterungen, Tuber. 
kulose, Malaria usw. Auch SpontanzerreiBungen, z. B. beim Bersten von syphi. 
litisch veranderten GefaBen mit oder ohne Aneurysmabildung gelangen zur 
Beobachtung. 

Die unmittelbare Umgebung einer RiB stelle kann, besonders wenn eine 
Fortpflanzung des StoBes zur Geltung kam, von Blutungen, roten hamorrhagi
schen oder gelbweiBen anamischen Infarkten durchsetzt sein (ORTH). In anderen 
Fallen sehen wir Eiterung und evtl. AusstoBung von Sequestern. Weitgehende 
Heilungen durch Narbenbildung sind beobachtet worden. Auch hierbei spielt 
die von PONFICK experimentell erzielte auBerordentliche Rekreationskraft der 
Leber eine bedeutsame Rolle. 

Bei dem jeweiligen Zustandsbilde ist die Einbeziehung von GefaBen in die 
traumatische Veranderung von Bedeutung. 

Die Bildung anamischer Infarkte d. h. nekrotischer Bezirke, die meist 
von der iiblichen Keilform sonstiger Infarkte deutlich abweichen (KRETZ), 
eben infolge der besonderen Kreislaufverhaltnisse der Leber, ist noch keines
wegs restlos geklart. Solche Herde sind auf dl:)r Leberoberflache kaum bemerkbar, 
wahrend sie auf dem Schnitt als unregelmaBig begrenzte, gelblich triibe, lehm
farbene Veranderungen in Erscheinung treten. 1m allgemeinen wird man auf 
Grund experimenteller Erfahrungen an Tieren und operativer Ergebnisse am 
Menschen sagen konnen, daB ein VerschluB der Arteria hepatica communis 
keine Veranlassung gibt, fiir die Ernahrung der Leber zu fiirchten, daB die Unter
bindung der Arteria hepatica propria vor Abgabe der Arteria gastric a dextra 
in der Regel die Leber nicht gefahrdet, wahrend jenseits dieses Abschnittes 
evtl. vollige Nekrose zu befiirchten ist, vorausgesetzt, daB die Unterbrechung 
des Blutstromes eine vorher gesunde Arteria traf, wahrend sonst mit einem 
vorgebildeten Seitenbahnenkreislauf gerechnet werden kann (v. HABERER, OHIAR!, 
NARRATH, NICOLETTI). Die Ergebnisse beim Menschen und verschiedenartigen 
Tieren weichen voneinander ab (JANSON). Ebenso sind die Folgen eines Pfort
aderverschlusses (iiber Eklampsie siehe spater) je nach GroBe des betreffenden 
Astes verschieden (EHRHARDT), wahrend gleichzeitig Unterbindung der Haupt
stamme von Pfortader und Arterie akute Gangran bedingen. Bei gleichzei
tigem Zuriickstromen des Lebervenenblutes konnen hamorrhagische Infarkte 
entstehen (SOTTI, MrTTASCH bei chronischer Endokarditis der Mitralis). Ein 
VerschluB der Vena portae bei gleichzeitiger VerschlieBung nur von Asten der 
Arteria hepatica fiihrt nicht zur Nekrose, sondern nur zu Zustanden, wie sie 
dem Infarctus ruber Zahn entsprechen (RUCZYNSKI). Da es sich hierbei um 
Folgen von Kreislaufsst?rungen handelt, die in besonderem Kapitel besprochen 
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sind (GERLACH), moge an dieser Stelle der skizzenhafte Uberblick geniigen. 
Immerhin sei ausdriicklich darauf hingewiesen, daB Storungen des Kreislaufes 
der Leber fast regelmiiBig mit parenchymschadigenden Prozessen einhergehen. 
Es sei an die Stauungsatrophie der Leber, die bei Lebervenenthrombose sich 
auf einen Leberabschnitt beschranken kann (THEIS), an die Folge lokaler und 
allgemeiner Anamie usw. erinnert. Hervorheben mochte ich nur, daB je nach 
Art der Storung Atrophie oder aber Nekrose die Folge ist. 

In diesem Zusammenhange sei an die sogenannte Peliosis hepatis er
innert, den Befund massenhafter kleiner, kugeliger scharf abgegrenzter Leber
blutungen, wie sie z. B. SOHOENLANK im FaIle einer schweren Tuberkulose sah. 
Bei den etwa 1 mm im Durchmesser groBen Herden findet man mikroskopisch 
geronnenes Blut, dessen Wand durch eine Scbicht abgeplatteter Leberzellen 
gebildet wird. Bei einigen fand sich Verbindung mit der Vena centralis. AuBer
dem bestanden diffus fiber die Leber verbreitete eigentiimliche Nekrosen, die 
als Folge einer hyalinen Thrombose angesprochen wurden. Diese Thrombosen 
sind Grundlagen der Blutungen, so daB die Ursache des ganzen Prozesses in 
diesen hylinen Kapillarthromben zu suchen ist. Dieser auf eine agonale Kreis
laufsstorung infolge von Herzlahmung zuriickgefiihrte Zustand wird mit 
der Leber in Zusammenhang gebracht mit dem Reichturn an zellschadigenden 
Fermenten, die bei einer Stagnation des Blutkreislaufes Veranlassung zu sekun
darer Entstehung hyaliner Thromben geben. 

In neuerer Zeit berichtete auch GRATZER fiber das Krankheitsbild der Peliosis, 
das er in 6 Fallen beobachten konnte. Stets handelt es sich urn einen Neben
befund bei schwerer Phthise; niemals wurden derartige Leberveranderungen 
bei anderen Erkrankungen festgestellt. 

Uber Wesen und Ursachen dieser eigenartigen Bildungen gehen die Auf
fassungen noch sehr auseinander. So spricht z. B. MEYER bei diesen "Blutungs
herden" bei groBeren Bezirken von "GefaBaufbriichen", bei kleineren von 
"Kapillaraufbrfichen". Die Tatsache des Fehlens jeglicher Reaktion veranlaBt 
ihn, eine agonale Entstehung anzunehmen. Tuberkulotoxine sollen die Wand
schadigungen bzw. ZerreiBungen veranlaBt haben. MrTTASCH deutet diese 
Herde als Angiektasien. Er glaubt, daB infolge zugrunde gegangener Paren
chymzellen eine Erweiterung der Blutadern eingetreten ist. In den erweiterten 
Raurnen fiihre alsdann Stromverlangsamung und toxische GefaBwandschadi
gung zu Thrombosierung. Ein agonales Entstehen wie eine agonale Ferment
thrombose wird abgelehnt. 

Zu einer anderen Auffassung gelangte PELTASON, der fiber zwei Falle von 
"multiplen Leberblutungen bei Miliartuberkulose" berichtete. Er glaubt, 
daB es sich urn "GefaBaufrisse" im Bereiche der Sublobularvenen und Zentral
venen durch intermittierende, und zwar plOtzliche Druckschwankung (Husten
stoBe) in einem stellenweise geschadigten Venensystem handele. SOHROHE 
spricht von "Teleangiektasien", die aus den Pfortaderasten hervorgegangen 
sind. Nach GRATZER, dem obige Schrifttumhinweise entnommen sind, handelt 
es sich nicht urn Blutungen, sondern, wie Serienschnitte zeigen, gehen diese 
Herde aus den sublobularen Venen, aus zentralen Venen oder Erweiterungen 
von Kapillaren hervor. Anscheinend sind entzfindliche Veranderungen im 
Bereiche dieser venosen GefaBe Ursache fiir diese ortlichen Stauungen. 

Bei den gl:mannten Vermutungen handelt es sich urn Folgeerscheinungen 
gestorten Blutumlaufs. Das jeweils sich ergebende Bild wird sich trotz der in 
gewissem Rahmen offenbar individuell abweichenden Ergebnisse mit den je
weils vorliegenden krankhaften Prozessen im GefaBsystem, Thrombose, Embolie, 
Kompression usw. erklaren lassen. An dieser Stelle zieht unsere Aufmerksamkeit 
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weniger die Frage auf sich, wie weit, eventuell unter welchen Bedingungen, 
eine Versorgungsquelle fUr die andere eintreten kann oder welche Storungen 
in diesem oder jenem Fall eintreten. Einschlagig ist fUr uns der Befund nur 
dann, wenn in irgendwelcher Form Atrophie, Nekrose, Degeneration in Er
scheinung tritt. Das makroskopische Bild des infarzierten Bezirkes ist oben 
erwahnt worden. Ob der entstehende Infarkt anamisch oder hamorrhagisch 
ist, hangt letzten Endes wiederum von der jeweiligen Konstellation der in 
Mitleidenschaft gezogenen GefaBbezirke ab, wobei fUr uns bei anamischen oder 
hamorrhagischen Infarkten abgesehen von der Beimengung roter Blutkorper
chen ein grundsatzlicher Unterschied nicht besteht. Unser Interesse beschrankt 
sich daher einzig und allein auf die Nekrose, die sich am Leberparenchym voll
zieht. Aber auch in weser Hinsicht wird uns das Studium nichts anderes lehren 
als was wir von anderen Organen bei gleichartigen Umstanden kennen. 

Von Interesse ist an dieser Stelle die Frage nach den etwaigen Folgen einer 
Unterbindung des Ductus choledochus. Da es sich hierbei nur um experimentell 
erzielte Veranderungen handelt, sei unter Hinweis insbesondere auf die neueren 
Untersuchungen von LOEFFLER festgestellt, daB eine Unterbindung der Aus
fUhrungsgange Nekrose, allgemeine Verkleinerung der Leberzellen und Binde
gewebsvermehrung hervorruft. 

Am Kaninchen zeigte sich nach Unterbindung des Choledochus zunachst 
Hyperamie mit Stromverlangsamung, stellenweise sogar Aufhebung der Stro
mung. Die Folgen bestanden in einer allgemeinen Verkleinerung des Leber
parenchyms unter Vermehrung und Verdickung der Gitteriasern, sowie stellen
weise Nekrose von Lappchengewebe; schlieBlich entwickelt sich eine intra
und extralobulare Bindegewebszunahille mit Wucherung der Gallengange. 
Die bisherigen zahlreichen Untersucher (s. LOEFFLER) berichten im groBen 
und ganzen iibereinstimmend iiber die experimentell erzielten Ergebnisse. 

Die Ursache der Entsehung der Nekrosen ist noch umstritten. Bemerkens
wert ist, daB vor allem diejenigen Leberbezirke nekrotisch werden, in denen 
zur Zeit der Unterbindung die groBte Menge Galle in hochster Konzentration 
anwesend ist. Die Anschauung der meisten Untersucher geht infolgedessen dahin, 
daB die Nekrosen Folgen der nekrotisierenden Einwirkung der gestauten Galle 
auf die Leberzellen sind. Nach EpPINGER handelt es sich dabei um Gallen
kapillaren, eine Anschauung, die jedoch bei Autoren wie PICK, OGATA, GERHARD 
u. a. auf Widerspruch stieB, da diese geplatzte Gallenkapillaren nicht gesehcn 
haben. 

Nach LOEFFLER wirkt die nach Choled~chusunterbindung sich stauende, 
und der Gewebsfliissigkeit beimengende Galle als chemischer Reiz auf das 
Strombahnnervensystem der Leber. Es entstehen Kreislaufanderungen, die 
zu den beobachteten Gewebsveranderungen fiihren. DaB bisher die Auffassungen 
gegensatzlich bleiben konnten, fiihrt LOEFFLER darauf zuriick, daB die friiheren 
Darstellungen das Verhalten der Leberstrombahn, ihres Inhaltes und ihres 
Nervensystems vernachlassigt oder unberiicksichtigt gelassen haben. 

Auf die Folgen der Gallengangsverlegung durch Gewachse usw. wird an 
anderer Stelle einzugehen sein. 

3. Stoffwechselstorungen. 
Ich komme nunmehr auf eine Besprechung jener Vorgange, die sich an der 

Zelle selbst abspielen und die gleichsam an dieser Einheit bemessen den de
generativen Vorgang charakterisieren. Die jeweils zu beobachtende Zellschadi
gung kann nach Art und Grad des einwirkenden Momentes verschiedenartigen 
morphologischen Ausdruck finden. 

10* 
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Allein der anatomische Aufbau der Gesamtleber bedingt bisweilen besondere 
Betrachtung. 

Zuvor jedoch einige Worte iiber Leichenveranderungen (Alterations cada
veriques) der Leber. Hieriiber finden sich vor allem in dem von BRAULT und 
LEGRY bearbeiteten Kapitel iiber die Leber im Handbuche von OORNIL und 
RANVIER wertvolle Aufzeichnungen. Die genannten Autoren schreiben: Bei 
der Autopsie ist die Leber im allgemeinen blaB. Das Parenchym enthalt sehr 
wenig Blut. Nur die groBen GefaBe sind, wenn auch in wechselndem Grade, 
mit Blut gefiillt. Eine groBere Blutfiille findet sich in den Asten der Leber
venen. Die kleinen Venen und die Aste der Pfortader enthalten nur wenig Blut. 
Ist eine betrachtliche Menge vorhanden, so muB bereits auf eine Hyperamie 
wahrend des Lebens geschlossen werden. 

Auf der konvexen Oberflache der Leber, etwas oberhalb des vorderen Randes, 
findet man oft blasse, leicht opake Flecke. Es scheint sich dabei um umschriebene 
Blutherde zu handeln, die durch den Druck der Rippen auf das Lebergewebe 
postmortal hervorgerufen worden sind. Diese Flecken, die ganz oberflachlich 
liegen, diirfen nicht mit einer wirklichen Alteration z. B. mit den weiBen Flecken 
der Infektionsleber oder einer Neubildung verwechselt werden. 

Bei Tieren wird das Lebergewebe kurze Zeit nach dem Tode von etwas 
starrerer Konsistenz, ein Zustand, der jedoch nach einigen Stunden wieder 
schwindet. Bei dem Menschen bietet die Leber 24 Stunden nach dem Tode 
eine mehr oder minder weiche Konsistenz. Die Diffusion der Galle fiihrt zu 
einer griingelblichen Verfarbung jener Abschnitte, die mit der Gallenblase in 
Beriihrung standen. Man darf nicht annehmen, daB diese Erscheinung auf eine 
Ruptur der Gallenblase oder irgendeine wahrend des Lebens gesetzte Verletzung 
zuriickzufiihren ist. Bei unmittelbar nach dem Tode obduzierten Tieren kann 
man diese Verfarbung nicht feststellen. 

Auch im Lebergewebe findet eine Diffusion der Galle statt. Das Sekret 
zerstort die roten Blutkorperchen. Auch auf Leberschnitten von normalem 
Aussehen, die in Alkohol gehartet wurden, beobachtet man 24 bis 48 Stunden 
nach dem Tode, daB die intralobularen Kapillaren keine roten Blutkorperchen 
mehr enthalten. Anders liegen die Verhaltnisse bei Krankheiten, bei denen die 
Gallenabsonderung, wie z. B. bei der akuten gelben Leberatrophie, unterbunden 
ist. Die roten Blutkorperchen sind mehr oder weniger gut erhalten; die Masse 
des Blutes in den erweiterten GefaBen ist zu betrachtlich, als daB die Gallen
durchtrankung in Erscheinung treten konnte. Auch sonst fiihrt die Faulnis zu 
Veranderungen des Parenchyms, die zu Irrtiimern Veranlassung geben konnen. 

Auch die Bildung von Gasblasen in der Leber als Folge eingetretener Faulnis 
muB zur Vermeidung von Irrtiimern beriicksichtigt werden. Der hier am 
meisten angetroffene Mikroorganismus ist nach dem genannten Autoren der 
Bacillus perfringens. Ferner kann eine eigenartige vakuolare Veranderung 
des Zellprotoplasmas in der Abgrenzung gegen vitale Befunde Schwierigkeiten 
bieten. 

Als vitale Veranderungen kommen folgende Formen in Betracht: 
Die einfache A trophie. Sie beruht auf einer GroBenabnahme insbesondere 

der im Azinus zentral gelegenen Zellen. Sie werden klein, eckig, oder rund, 
konnen zum Teil vollig verschwinden (z. B. bei Hungerzustanden, BOHM). 

Die hauptsachlich im Alter auftretende braune Atrophie beruht auf 
Pigmentbildung. Die eisenfreien Kornchen entstehen vorwiegend autochthon 
infolge der allmahlichen Zellreduktion. 

Eine weitere Form von Zellveranderung ist die mit Quellung, Blasenbildung 
und zumeist gleichzeitiger Kernbildung einhergehende hydropische oder 
vakuoIare Degeneration. Die Kerne konnen ebenfalls blasig oder aber 
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pyknotisch werden (binsichtlich besonderer Untersuchungen B. FrscHERs, siehe 
spater). 

a) Triibe Schwellung. 
Die sogenannte triibe Schwellung, (nach KAUFMANN: I. Stadium der 

parenchymatosen Hepatitis), insbesondere im Verlaufe von Infektionskrank
heiten auftretend, verandert selbst den makroskopischen Befund. Das Organ 
ist groBer und schlaffer, die Rander sind abgestumpft, das Parenchym quillt 
auf der Schnittflache vor und erscheint "wie gekocht". Mikroskopisch ist auch 
die Einzeizelle gequollen und mehr oder weniger stark getriibt. Das Protoplasma 
ist fein bestaubt. Die Kerne werden undeutlich, so daB in starkerem Grade ein 
volliges Verschwinden beobachtet wird. 

Gerade bei solchen Befunden begegnen wir den in der Einleitung erwahnten 
Schwierigkeiten. MuB doch darauf hingewiesen werden, daB die triibe Schwel
lung vielleicht, ja wahrscheinlich, nichts anderes darsteilt, als einen autolyti
schen Vorgang, der wahrend des Todeskampfes und in der Zeit nach dem Tode 
eingetreten ist. 

b) Fett- und Lipoidablagerungen. 
AuBerordentlich haufig ist der Befund von Fett in der Leber, in dem KAUF

MANN im Rahmen der fettigen Degeneration ein zweites Stadium der paren
chymattisen Hepatitis erblickt. Wir werden bei dieser Frage ganz allgemein 
vor die auBerst schwierige Entscheidung gesteIlt, ob das vorhandene Fett 
Ausdruck pathologischer Vorgange ist, oder ob im Rahmen normalen Geschehens 
ein Durchschnittswert fiir den Fettgehalt der Leber aufgestellt werden kann. 
"Die deutliche Bevorzugung gewisser Wertstufen, was als Ausdruck bestimmter 
A viditatswirkung betrachtet werden kann, sowie vergleichend anatomische 
Erwagungen rechtfertigen den Gedanken, die Leberverfettung nicht so sehr 
selbst als pathologischen ProzeB zu betrachten, wie vielmehr als normalen 
Funktionsausdruck des unter verschiedenen, auch pathologischen Bedingungen 
arbeitenden Organes, wobei auch vielleicht die Wirkung zentraler Regulations
mechanismen mit in Frage kommt" (HELLY). Wie berechtigt dieser Hinweis ist, 
geht schon daraus hervor, daB beim Menschen einige Stunden nach einer fetten 
Nahrungsaufnahme ein betrachtlicher Fettgebalt der Leber vorhanden sein 
kann, der begreiflicherweise mit Degeneration nichts zu tun hat. Ja, die Leber 
des Sauglings ist, wenn man so will, bereits physiologisch eine Fettleber (v. HANSE
MANN). Das mit der Nahrung zugefiihrte Fett ge]angt nicht nur durch die Lymphe 
in den Korperkreislauf und von hier aus in die Leber, sondern wird auch durch 
die Pfortader der Leber zugefiihrt. Nach Untersuchungen von JOANNOVICS 
und PICK steht die Tatigkeit der Leber unter dem Einflusse der Milzfunktion. 
Kurzum, es ist das Ergebnis eines komplizierten Zusammenwirkens, das mor
phologisch durch den Fettgehalt der Leber zu erkennen ist. DaB andererseits 
Nahrungszufuhr und Fettgehalt der Leber keineswegs Hand in Hand zu gehen 
brauchen, beweisen u. a. die Befunde verfetteter Lebern bei atrophischenSaug
lingen und bei Inanition, eine Tatsache, die auf schwere Sttirung des inter
mediaren Stoffwechsels zuriickgefiibrt wird (HAYASHI). 

Findet sich in einer Leber reichlich Fett, .80· wird in der Regel von Fett
le ber gesprochen, wobei gewohnlich an einen degenerativen Zustand gedacht 
wird. Ein solcher bestebt nur in einem Teil der FaIle, wie etwa bei akuter Leber
atropbie, bei gewissen Vergiftungen, wie Phosphor und Arsenik, und bei herd
formig auftretenden degenerativen Veranderungell im Gefolge septischer Krallk
heiten. Die Verfettung ist Ausdruck des FettstoHwechsels der Zellen 
und des Organismus, mithin von deren Lebensfahigkeit und den Kreis
laufverhaltnissen gemeinschaftlich abhangig. Es sttiBt infolgedessen auf 
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groBe Bedenken, in der iiblichen Form Fettinfiltration (la surcharge 
graisseuse) und fettige Degeneration (la degenerescence graisseuse) ein
ander gegeniiberzustellen. Es diirfte sich empfehlen, von Verfettung schlecht
weg zu sprechen und den Beisatz degenerativ oder infiltrativ als unzulitnglich 
oder irrefiihrend zu vermeiden. Die Leber ist physiologisch ein Fettspeicherungs
organ, "das sich an jeder Fettwucherung und Fettumsetzung heteiligt, sowohl 
bei der Verdauung des von auBen eingefiihrten, als auch bei der Umlagerung 
k6rpereigenen Fettes (SYSAK). 

Die genannte Einteilung hat "den Vorzug der Einfachheit eines Schemas, 
aber auch den Nachteil eines solchen, namlich den der Unrichtigkeit und vor 
allem Unzulanglichkeit". Wenn ich diesen Standpunkt HELLYS gleichsam an 
die Spitze meiner Ausfiihrungen stelle, so geschieht es, weil ich mit einer der
artigen Feststellung jenen Punkt beriihre, der in unserer Frage noch immer 
Streitpunkt geblieben ist. Denn wenn HELLY auf Grund seiner Befunde und 
Feststellungen bereits im Jahre 1911 der Ansicht war, daB die festeingewurzelten 
Begriffe der Fettinfiltration und fettigen Degeneration beseitigt werden miiBten, 
so muB es verwundern, daB wir auch heutigen Tages mit diesen Begriffen noch 
keineswegs aufgeraumt haben. Selbst KAUFMANN hat in der jiingsten Auflage 
seines Lehrbuches (1922) "Fettinfiltration" und "fettige Degeneration" in 
gesonderten Abschnitten behandelt. Bedeutet diese Tatsache Riickstandigkeit? 
Ganz gewiB nicht. Ein ganz besonderer Vorzug des KAUFMANNschen Lehrbuches 
ist es, daB er die neuesten Ergebnisse beriicksichtigt und zu Worte kommen 
laBt. Es liegt also der Gedanke nahe, daB die in der Bezeichnung gegebenen 
Gegensatze nur scheinbare sind, daB es also darauf ankommt, mit dem Worte 
den richtigen Begriff zu verbinden. Wenn wir uns auf solcher Grundlage 
treffen, dann werden wir uns an Bezeichnungen, die nun einmal nicht mehr zu 
beseitigen sind, nicht mehr stoBen. 

Unter diesem Gesichtspunkte seien nunmehr - urn auch in der Bezeichnung 
vorurteiIE.frei und indifferent zu bleiben, die "St6rungen des zellularen Fett
stoffwechsels" der Leber besprochen. 

Mit dieser von v. GIERKtE,~altJ.ten Umschreibung, die in seinem spateren 
Referate auch DIETRICH iibernommen hat, vermeiden wir wohl die oben er-
6rterte Schwierigkeit, sehen uns aber bereits vor eineneue gestellt. Die Tat
sache eines zellularen Fettstoffwechsels der Leber soli an dieser Stelle als gegeben 
betrachtet werden, was um so mehr geschehen kann, als diese Frage unbestritten 
ist. Wenn wir aber von einer St6rung dieser Stoffwechselvorgange sprechen, 
dann miissen wir versuchen, die Grenze zwischen normalem Geschehen und 
krankhaftem Ablauf festzulegen. Wir sind bis heute nicht imstande, diesen 
ProzeB, der sich in der lebenden Zelle vollzieht bzw. von dieser aktiv ausgefiihrt 
wird, der von einer Fiille von Faktoren der Zelle selbst, des ganzen Organes 
und schlieBlich des Organismus abhangig ist, einem objektiven Nachweis derart 
zuganglich zu machen, daB wir selbst in Beriicksichtigung individueller Unter
schiede und wechselnder Grenzen festlegen k6nnten, was physiologisch, was 
pathologisch ist. Es leuchtet ohne weiteres ein, daB dieser "Stoffwechselvorgang" 
kein dauernd gleichmaBiger sein kann. Die Folge davon muB sein, daB der 
morphologische Ausdruck dieses V organges Schwankungen zeigen wird oder 
aber, daB wir, zumal wir im mikroskopischen Praparate auf Zustandsbilder 
angewiesen sind, in gewissen Grenzen verschiedenartige Bilder als physiologisch 
anzusprechen haben. Und da die Leber, man darf wohl sagen, das hauptsach
lichste Organ des Fettstoffwechsels ist, diirfen wir von vornherein annehmen, 
daB nicht jedes morphologisch oder auch chemisch in einer Leber nachweis
bare Fett als Ausdrucksform krankhaften Geschehens zu gelten hat. 
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Aber wo liegt die Grenze? In dieser Hinsicht interessiert sogar die Frage, 
ob es iiberhaupt Lebern ohne jegliches Fett gibt. Wenn eine diesbeziigliche 
Entscheidung getroffen werden solI, ist selbstredend zu beriicksichtigen, daB 
der spez. pathologische Anatom diese Frage im histologischen Sinne beant
worten wird. Dabei darf als selbstverstandlich gelten, daB morphologischer und 
chemischer Nachweis durchaus nicht als parallellaufende Erscheinungen gelten 
diirfen. Stehen wir doch auf dem Standpunkt, worauf spater noch kurz zuriick
zukommen sein wird, daB vorhandenes Fett in der Zelle oft erst durch besondere 
Vorgange sichtbar wird. (S. HELLY: Fettgehalt und Fettphanerose.) 
W. FISCHER hat z. B. unter 150 Lebern keine angetroffen, die kein Fett gehabt 
hatte. Auch waren es nur ganz wenige, bei denen nur eine geringe Menge von 
Fett, also nur einige Tropfen in einzelnen Zellen - ohne charakteristische Lage
rung - gefunden wurden. Es haben also so gut wie aIle Lebern mehr oder 
weniger reichlich Fetttropfchen in den Leberzellen oder aber Sternzellen. Die 
Zeit, wann post exitum die Entnahme und Fixierung erfolgt, ist dabei belanglos. 
Dabei kann es sein, daB die morphologische Untersuchung einer Leber Fett 
vermissen laBt, wo der Chemiker bereits positives Ergebnis erzielt. Diese Tat
sache wiirde besagen, daB im histologischen Sinne vollig fettfreie Lebern als 
seltenes Vorkommnis zu gelten haben und daBeine, wenn das iiberhaupt mog
lich ist, auch chemisch fettfreie Leber extremste Seltenheit bedeutet. Es drangt 
sich fast der Gedanke auf, ob es wohl denkbar ist, daB die Leber, das Organ 
des Fettumsatzes, auch im chemischen Sinne fettfrei werden kann, ob nicht 
ein derartiger Zustand als pathologisch gelten miiBte. Wir miissen diese Frage 
offen lassen, konnen aber so viel sagen, daB auch der geringste Grad morpho
logisch nachweisbaren Fettes als physiologisch zu gelten hat. 

Kann uns also eine Festlegung der physiologischen Grenze in der Richtung 
hochgradiger Fettarmut oder gar Fettlosigkeit vorerst nicht interessieren, 
so bleibt aus verstandlichen Griinden die Abgrenzung in der Richtung der 
Fettanhaufung, also der - ganz allgemein gesprochen - "Verfettung" auBer
ordentlich schwierig. Denn daB es sich .. bei geringen Mengen "schon normaler
weise um eine physiologische Fettinfiltration handelt, wird von alters her von 
niemand bestritten" (HERXHEIMER). Wo aber liegt die Grenze? Die Schwierig
keit erhellt schon daraus, daB bei den extremen Vorgangen einer Mastung einer
seits, eines Hungerzustandes andererseits auch im klinischen Sinne auBerst 
schwer festzulegen ist, bei welchem Grade das Krankhafte des Prozesses beginnt. 
Spielt doch hierbei sicherlich eine Rolle, ob Mastung bzw. Hungern langsam 
vor sich geht oder aber, ob das betreffende Organ verhaltnismaBig plOtzlich der
artigen extremen Einfliissen ausgesetzt wird. 1st iiberhaupt Mastung gleichbe
deutend mit Krankheit? Auf derartige Fragen und Uberlegungen sei an dieser 
Stelle nicht weiter eingegangen. Aber ein Gesichtspunkt interessiert in diesem 
Zusammenhange. A priori liegt der Gedanke nahe, daB bei reichlicher Fettzufuhr 
(Mastung) oder aber bei unzureichender Ernahrung iiberall da, wo der Korper 
Fett enthalt, ein Mehr bzw. ein Weniger eintreten muB. Dem ist aber nicht so. 
Wir wissen, daB bei der Mastung der Ganse die Fettanhaufung in der Leber 
eine ganz besonders betrachtliche ist, daB also dieses Organ im Vergleich zu 
anderen weitaus bevorzugt wird. Auf der anderen Seite kennen wir z. B. FaIle 
von ausgesprochener Fettleber bei Individuen, bei denen wir sonst eine geradezu 
hochgradige Abmagerung feststellen konnen. Wir sind also keineswegs in der 
Lage, aus dem allgemeinen klinischen Bilde bindende Riickschliisse auf den 
jeweiligen Fettgehalt einzelner Organe zu machen. Ja wir konnen noch weiter 
gehen. Selbst im einzelnen Organ ist der Fettgehalt hinsichtlich seiner topo
graphischen Verhaltnisse Besonderheiten unterworfen. So wissen wir z. B., 
daB bei gemasteten Kaninchen in der Leber vorzugsweise der Fettgehalt der 
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Sternzellen vermehrt ist, daB aber auch bei Hungerzustanden der Fettgehalt 
der Leber an und fiir sich und auch hier wiederum vornehmlich der Sternzellen 
vermehrt sein kann (ELBE), bzw. daB diese Zellen noch vorhandenes Fett am 
langsten festzuhalten pflegen (HABAS). Es ist dies ein objektiver Befund. Es 
fragt sich aber, ob wir in ihm ein faBbares Symptom der Erkrankung einer 
Zelle erblicken diirfen oder aber, ob dieser Befund nicht im Gegenteil als Zeichen 
des Stoffwechsels zu gelten hat, mithin das Leben der Zelle beweist. MaB
gebend ware fiir uns die Feststellung, ob eine derartige Zelle in ihrer Funktion 
gestort ist, d. h. also, ob das vorhandene Fett, wie es schon VmcHow fiir seine 
Lehre von der fettigen Degeneration fordert, die Zelle derart beeinfluBt hat, 
daB es als Zeichen degenerativer Vorgange gelten kann. Eine solche Verande
rung ware dann als krankhaft von praktischer Bedeutung. So einleuchtend 
dieser Gedankengang ist, seine Nutzanwendung fiir das einzelne Organ scheitert 
vorerst noch daran, daB wir nicht imstande sind, eine funktionelJ gesunde Zelle 
von einer kranken scharf zu trennen. Was fiir die Einzelzelle gilt, gilt auch 
fiir das ganze Organ. Denn eine im anatomischen Sinne vorliegende Fettleber 
braucht sich keineswegs klinisch storend bemerkbar zu machen, geschweige 
denn, daB ein Patient mit einer Fettleber das Bild eines leberkranken Patienten 
bietet. Selbst hochstgradige Verfettungen der Leber miissen durchaus nicht 
als pathologische Erscheinungen betrachtet werden. Schon KOLLIKER und 
LEYDIG haben sich in diesem Sinne geauBert. "Wir arbeiten in dieser Beziehung 
doch vielfach noch mit vorgefaBten Meinungen und Vorstellungen, wobei es 
durchaus moglich ist, daB Erscheinungen, welche wir als Zellschadigungen 
anzusehen pflegen, sich noch als zum funktionellen Umbau der Zellen gehorig 
herausstellen" (HELLY). 

Wenn wir also nunmehr dazu iibergehen, yom histologischen Gesichts
punkte aus das Vorkommen von Fett in der Leber einer Besprechung zu unter
ziehen, so miissen wir una dariiber klar bleiben, daB wir dies nur tun konnen 
unabhangig von dem Bestreben, physiologische Be£unde von krankhaften, nor
mal anatomische von pathologischen z.n trennen. Denn selbst da, wo wir das 
vorhandene Fett mit degenerativen Vorgangen in Verbindung bringen, mit 
anderen Worten, einen krankha£ten ProzeB annehmen, sind wir, wenigstens fUr 
zahlreiche Falle, bis heute den Beweis schuldig geblieben. DaB diese Behauptung 
vor allem fiir Ubergangs£alle Giiltigkeit hat, bedarf keine besondere Betonung. 

Bei der nunmehr folgenden Beschreibung der sich bietenden histologischen 
Vorgange wollen wir uns vorerst von der sonst iiblichen Trennung "degenera
tive Verfettung" einerseits, "Fettinfiltration" andererseits freimachen. Es 
wird spater darauf zuriickzukommen sein. 

Das Fett findet sich in der Zelle, und zwar in Form feinster stark lichtbre
chender Trop£chen oder Kornchen. Es finden sich Ubergange von fast staub
artigen Tropfchen bis zu jenen groBtropfigen Formen, wie wir sie bei manchen 
Vergiftungen (Pilzvergiftung, Phosphorvergiftung) zu sehen bekommen. J e nach
dem beteiligt sich auch das Zellprotoplasma, das sich mehr oder weniger triiben 
kann. Die Zelle als solche schwillt an, vergroBert sich, der Kern der Zelle kann 
an die Peripherie gedrangt sein, wahrend an Stelle des Protoplasmas ein groBer, 
durch Konfluenz zahlreicher feinster Tropfchen entstandener scharf kontu
rierter Fetttropfen getreten ist. Die Kerne werden infolgedessen geschadigt; 
Vorgange von Karyorrhexis und Chromatolyse kommen zur Beobachtung. 
Es wird verstandlich, daB auf diese Weise die Leberzelle als solche und durch 
Druck auf die Kapillaren auch die Leber in ihrer Gesamtheit funktionell beein
trachtigt wird. 

Nun machen wir aber weiterhin die Beobachtung, daB diese Art des Auf
tretens von Fett sich keineswegs gleichmaBig tiber das Leberparenchym 
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erstreckt. Wir konnen vielmehr feststellen, daB sowohl hinsichtlich der Zellen 
selbst wie auch hinsichtlich der Leberlappchen gewisse Typen unterschieden 
werden konnen. In der Zelle selbst ist das Fett zunachst an die ALTMANNschen 
Granula gebunden, die als Ausdruck des Zellstoffwechsels zu gelten haben 
(KREHL, BENEKE, LUBARSCH, ARNOLD). 1st dies der Fall, 80 wird es sich selbst
redend um eine kleintropfige Form des Fettes handeln. Eine solche ist auch 
dann zu erwarten, wenn wir hinsichtlich der Lagerung im Zellbild selbst besondere 
Typen voneinander abtrennen wollen. HELLY unterscheidet in diesem Sinne 
peri biliare, zentrozellulare, perivaskulare und schlieBlich diffuso
zellulare Lagerung der Fettropfchen. 

Abb. 7. Leber bei Scharlach. 9jahriger Knabe. Nekrose und fettige Degeneration. 

Bei der peribiliaren Form liegen Tropfchen in geringer Zahl dicht um 
die Gallenkapillaren herum; der der Gallenkapillare zunachst gelegene Teil 
der Zelle ist mit Fett beladen. 

Der zentrozellulare Typ zeigt eine kleintropfige Fetteinlagerung im 
Zentrum des Protoplasmas der Zelle, ein Befund, der gleichmaBig iiber der 
ganzen Schnittflache erhoben werden kann. 

Als peri vas k ular ist diejenige Form zu bezeichnen, bei der die Fetttropfchen 
entlang der den Blutkapillaren zugewendeten Zelloberflache abgelagert sind. 
Die Blutkapillaren sind von ihnen formlich eingesaumt, wahrend nirgends die 
Fetteinlagerung auf die andere Seite iibergreift, die den Gallenkapillaren zu
gewendet ist. Auch jene Zellabschnitte, die sich mit Nachbarzellen unmittelbar 
beriihren, bleiben fettfrei. 

SchlieBlich kame dann noch eine iiber das ganze Zellprotoplasma gleich
maBig ausgebreitete Fetttropfchenverteilung in Betracht, die HELLY dem
entsprechend als diffusozellular bezeichnet. Diese an und fur sich seltene 
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Form konnte nun einfach eine betrachtliche graduelle Steigerung der ersten 
drei Formen darstellen, was auch tatsachlich in vielen Fallen zutreffen diirfte. 
Doch bleiben Beobachtungen, bei denen Fetttropfchen nur in sparlicher Zahl 
nachweisbar sind, die aber in topischer Hinsicht im Protoplasma diffus gelagert 
erscheinen, so daB die Abtrennung dieser vierten Gruppe durchaus gerecht
fertigt erscheint. 

Was die GroBe der Tropfen betrifft, so ist oben bereits erwahnt worden, 
daB wir es bei den genannten Formen in der Regel mit kleinen Tropfchen zu 
tun haben. Finden wir groBere, so konnen sie dadurch entstanden sein, daB 
kleinere Tropfen zu groBeren zusammengeflossen sind. Man wird einen dies
beziiglichen RiickschluB an der Hand von Ubergangsbildern machen diirfen. 
HELLY, der auch diesem Punkte bei seinen einschlagigen Untersuchungen 
Beachtung schenkte, konnte feststellen, daB ein derartiger V organg bei dem 
zentrozellularen, perivaskularen und diffusozellularen Typus tatsachlich vor
kommt. Nur bei der peribiliaren Form waren groBtropfige Zellen nicht nach
zuweisen. Unter welchen Voraussetzungen die TropfengroBe variiert, laBt 
sich nicht sagen. Anzunehmen ist wohl, daB bei akuteren Formen der Verfet
tung die Zeitdauer von EinfluB ist. 1m allgemeinen wird man sagen diirfen, 
daB zur Konfluenz kleinerer Tropfen zu groBeren wenig Neigung besteht. 

Neben diesem zellularen Einteilungsprinzip, nicht aber im Gegensatze hierzu, 
kennen wir eine Gruppierung der Falle in Beriicksichtigung der topographi
schen Lagerung des Fettes im Leberazinus. Wir unterscheiden eine 
zentrale (u. a. bei Masernpneumonie, eitriger Meningitis, Pyamie, Peritonitis, 
Scharlach (Abb. 7), Herzfehler (SYSAK), Infektionskrankheiten (FISCHER)] eine 
periphere (Bronchopneumonie, Miliartuberkulose, Meningitis tuberculosa usw.) 
und eine diffuse Form der Fettverteilung. Insbesondere die ersten beiden 
Formen sind es gewesen, die gleichsam als Vertreter der Fettdegenera
tion einerseits, der Fettinfiltration andererseits angesprochen wurden. Die 
Bezeichnung als solche trifft das Wesentlichste: das Fett entweder auf die 
Peripherie des Lappchens oder aber auf dessen Zentrum beschrankt. Zu 
erwahnen ware nur, daB die periphere Form weiterhin eine periportale und 
eine periarterielle Fetteinlagerung unterscheiden laBt. Beide Typen konnen 
dadurch unterschieden werden, daB scharf abgesetzte schmale Saume in der 
Lappchenperipherie dem arteriell (bei Injektionspraparaten) unmittelbar er
reichbaren Gebiete entsprechen, wahrend die portale Injektion sich weiter 
zentralwarts vorschiebt und sich auch nicht so scharf absetzt (HELLY). 

Eine diffuse Verteilung im Lappchen kann ebenso wie dies bei der Zelle 
beriicksichtigt wurde, primar oder aber sekundar sein. Ais Typ wird man daher 
nur solche Formen gelten lassen, bei denen die diffuse Verteilung eine ganz 
gleichmaBige ist. Es kann sich dabei um groBtropfige oder kleintropfige Formen 
handeln. Bemerkenswert ist jedenfalls, daB die einmal vorliegende TropfengroBe 
sich gleichmaBig iiber der ganzen Schnittflache findet, so daB also die jeweilige 
chemische Beschaffenheit des Fettes eine Rolle spielen konnte. Dem diirfte 
auch so sein. Aber man muB wohl annehm~n, daB auch die Funktion des Organes 
bzw. der spezifischen Zelle von Bedeutung ist, da sich feststellen laBt, daB in 
Fallen, die mit hochgradigster Verfettung einhergehen (z. B. Pilzvergiftung) , 
zahlreiche Organe von Fett geradezu iiberschwemmt sind, daB im einzelnen 
Organ die TropfengroBe wohl eine einheitliche ist, daB aber der Vergleich ver
schiedener Organe untereinander selbst hochgradige Unterschiede in der Tropfen
groBe zeigen kann (HANSER). 

Auch in chemischer Hinsicht konnen in verschiedenen Organen Unter
schiede bestehen. So konnte IWANTSCHEFF feststellen, daB z. B. beim Diabetes 
Leber und Nieren durchaus verschiedene Lipoidbefunde zeigen konnen. 
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Kombiniert sich der zentrale und der periphere Typus, so kann das Ergebnis 
eine sekundare diffuse Verfettung sein. Es kommen aber auch Faile 
zur Beobachtung, bei denen wohl Zentrum und Peripherie befallen sind, die 
intermediare Zone aber freibleibt. 

Treffen mehrere Typen gleichzeitig nebeneinander zusammen, so ergibt 
sich eine unregelmaBige meist groBtropfige Form, die oft schwer zu deuten 
ist, insbesondere wenn das erreichte Zustandsbild den Werdegang des Vorgangs 
nicht mehr erkennen laBt. Ganz allgemein kann gesagt werden, daB jeder der 
genannten Typen insbesondere bei langerer Zeitdauer in den diffusen Typus 
iibergehen kann. Dies geschieht z. B. bei Phosphorvergiftung in verhaltnismaBig 
kurzer Zeit. Dabei diirfte das atiologische Moment fiir Grad und Schnelligkeit 
der Ausbreitung von EinfluB sein. Kennen wir doch andererseits recht betracht
liche Grade zentraler oder peripherer Verfettung, die trotz reichlich zur Ver
fiigung gestellter Zeit nicht in den diffusen Ausbreitungstypus iibergegangen sind. 

Wir diirfen schon an der Hand dieser Feststellung die SchluBfolgerung wagen, 
daB die Art der Ablagerung des Fettes in der Leber hinsichtlich der topogra
phischen Ausbreitung keine zufallige ist, sondern von bestimmten Umstanden 
abhangt. Dafiir spricht'insbesondere auch die Tatsache, daB derjenige Typus, 
der sich an einer Stelle findet, ii berall im Organe wieder angetroffen wird. 
Wir erkennen also in der Art der Fettablagerung eine Ausdrucksform "wohl 
umsGhriebener Stoffwechselunterschiede" (HELLY). 

Es drangt sich somit der Gedanke auf, in objektiver Forschung in einem 
vorurteilsfrei gewonnenem Lebermaterial den jeweiligen Fettgehalt hinsicht
lich Menge und Lokalisation zu bestimmen und das jeweilige Ergebnis kritisch 
mit eventuell beeinflussenden Faktoren (Stauung, Infektionskrankheiten, 
Stadium der Verdauung, Menge des Korperfettes) in Verbindung zu bringen. 
Solche Untersuchungen liegen vereinzelt vor; eine umfassende Abhandlung 
aber fehlt bis heute. Es ist dies nicht erstaunlich, denn die Verhaltnisse liegen 
auBerst verwickelt; die Zahl der zu beriicksichtigenden Momente ist sehr groB, 
und mancher vielleicht maBgebende Faktor ist objektiv nicht faBbar. W. FISCHER 
hat an der Hand eines Untersuchungsmaterials von 150 Lebern verschiedenen 
diesbeziiglichen Punkten Beachtung geschenkt. Selbst wenn man diesen Er
gebnissen als subjektiven Entscheidungen keine bindende Beweiskr<Lft einraumen 
will, bleiben doch Ergebnisse weitgehend beachtenswert. 

So konnen wir feststellen, was bereits oben kurz erwahnt wurde, daB der 
allgemeine Ernahrungszustand keinen RiickschluB auf den Fett
reich tum der Leber gestattet. 

Die von FISCHER gewonnenen Zahlen beweisen dies einwandfrei. 
Er fand reichlich Fett: 

bei 19 gut genahrten Individuen, 
bei 15 mittelmaBig genahrten Individuen 

und bei 15 Personen in herabgesetztem Ernahrungszustande. 
1m Gegensatze hierzu fand sich wenig Fett: 

bei 10 gut genahrten Individuen, 
bei 16 mittelmaBig genahrten Individuen 

und bei 24 herabgesetzten Individuen. 
Hinsichtlich der Lokalisation konnte bei 135 Fallen folgende Lagerung des 

Fettes beobachtet werden: 
zentral 
peripher ... 
diffusozellular 
irregular ... 

38 mal 
55 mal 
19 mal 
23 mal 
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Nach dieser Zusammenstellung ist die (iiberwiegend groBtropfige) Lokali
sation des Fettes in der Peripherie des Azinus der haufigste Befund. Da fUr 
diese Annahme die Infiltration ohne weiteres gegeben erscheint und wohl 
auch unbestritten ist, erscheint der Gedanke naheliegend, daB der Fettgehalt 
der Leber bei solchen Bildern von dem jeweiligen Stadium der Verdauung 
abhangig ist. Eine dahingehende Beurteilung diirfte jedoch am Leichenmaterial 
groBten Schwierigkeiten begegnen. Eher moglich ist die Beurteilung, ob eine 
Abhangigkeit vom allgemeinen Ernahrungszustande besteht. Aber auch das 
scheint nicht der Fall zu sein, da W. FISCHER bei seinen 55 Fallen periphere 
Fettinfiltration 13mal bei gut genahrten, 20mal bei maBig ernahrten, 21mal 
bei schlecht ernahrten Individuen fand (Imal fehlte die Angabe). Besonders 
hervorgehoben zu werden verdient, daB sich niemals eine ausschlieBliche 
Verfettung im Bereiche der intermediaren Zone fand. 

SchlieBlich ist lehrreich festzustellen, wie oft diese topographischen Typen 
mit Stauung verbunden waren. Die von FISCHER gewonnenen Zahlen ergeben 
22mal zentral gelagertes Fett bei iiberhaupt 38 Fallen, 20mal peripheres Fett 
bei 55 Fallen, 5 mal diffuses bei 19 und 13 mal irregular liegendes Fett bei 
23 Beobachtungen. Das wiirde also bedeuten, daB eine etwa bestehende Stauung 
auf die Lokalisation der Fettmassen so gut wie keinen EinfluB auszuiiben vermag. 

1m Gegensatze hierzu betont allerdings SCHANTZ, daB der Fettgehalt durch
aus von dem Blutumlauf in dem betreffenden Azinusabschnitt abhangig sei. 
Nach ibm tritt bei der Stauung infolge der Verlangsamung des Blutumlaufs 
erst eine Vermehrung des Fettes in den zentralen Abschnitten auf, die dann 
bei weiterer Herabsetzung des Kreislaufs und fortschreitender Atrophie wieder 
schwinden soIl. SCHANTZ weist besonders noch darauf hin, daB in dem Gebiete 
zwischen Peripherie des Azinus und dem (atrophischen) Zentrum, also da, 
wo besonders weite Kapillaren zwischen den Leberzellen liegen, in den Leber
zellen dieser Zone sehr viel Fett in groBen Tropfen nachzuweisen sei. FISCHER 
halt es fiir fraglich, ob ein solcher Befund als typisch gelten darf. 

Auch ROSSLE sieht in der zentralen Verfettung die Folge der Erschopfung 
des Sauerstoffes der roten Blutkorperchen in den peripheren Lappchenteilen. 
In die zentralen Teile gelangt nur vollkommen venoses Blut. Dieses befordert 
die Verfettung, die etwa in Analogie zu setzen ist mit dem fleckweisen, um die 
venosen Pole des GefaBsystems orientierten Verfettungen von Herz und Nieren. 

Was nun die GroBe der Tropfen betrifft, so ist die weitgehende Unterschied
lichkeit erwahnt worden. Auch ist darauf hingewiesen worden, daB groBere 
Tropfen aus kleineren durch ZusammenflieBen hervorgehen konnen, daB mithin 
iiberall - vielleicht abgesehen von der genannten Ausnahme - groBtropfige 
Formen vorkommen konnen. Aber gerade die TropfengroBe ist es gewesen, die 
eine morphologische Trennung von Degeneration und Infiltration gestatten sollte. 
War doch der Gedanke der, daB das degenerativ entstandene Fett in der Zelle 
selbst gebildet, wahrend das infiltrative Fett von auBen her auf dem Blut
bzw. Lymphweg in den Azinus hereingefUhrt worden sei. In dieser Gedanken
folge war es dann ohne weiteres einleuchtend, daB das degenerative Fett klein
tropfig, das infiltrative dagegen groBtropfig sein werde; daB ferner das Bild 
der Fettinfiltration dem peripheren, das der Degeneration dem zentralen Ver
fettungstypus entsprache. Ja, vielfach ging man soweit, den kleintropfigen 
Verfettungstyp mit Degeneration, den groBtropfigen mit Infiltration gleich
zusetzen. Wie wenig zutreffend eine derartige SchluBfolgerung ist, beweist, 
daB nach den FISCHERschen Untersuchungen bei dem zentralen, also offenbar 
degenerativen Verfettungstypus, nahezu ebenso oft kleine wie groBe Fetttropfen 
festgestellt werden konnten (16: 14). Trotz dieses meines Erachtens iiber
raschenden Ergebnisses scheint mir - ohne es mit Zahlen belegen zu konnen -
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das periphere Fett in der Regel groBtropfig, das zentral gelegene kleintropfig 
zu sein. Mogen also auch die Bilder an sich gegensatzliche sein, der Befund 
als solcher kann heute - hinsichtlich Degeneration oder Infiltration - nicht 
mehr als gegensatzlich gelten. 

Bevor ich jedoch auf diese allgemein interessierenden Gesichtspunkte ein
gehe, sei noch einiger Besonderheiten gedacht. 

Vor allem interessiert das makroskopische Verhalten der Leber. Es leuchtet 
ein, daB die oben skizzierten mikroskopischen Bilder bis zu einem gewissen 
Grade makroskopisch erkennbare Unterschiede bedingen. Ja viele Autoren 
sprechen es ohne weiteres aus (STERNBERG) oder geben es durch die Art der 
Behandlung des Themas zu erkennen, daB sie schon auf Grund des makro
skopischen Verhaltens fettige Degeneration und Fettinfiltration zu trennen 
vermogen. GewiB sind die Bilder verschieden. Aber es kann nicht nachdrucklich 
genug darauf hingewiesen werden, daB wir die genannten Bezeichnungen nicht 
mehr wortlich genommen als strenge Gegensatze betrachten. Da sich aber die 
genannten Bezeichnungen nicht mehr beseitigen lassen, so moge auch hier bei 
Wurdigung des makroskopischen Bildes gleichsam der Typus der fettigen De
generation dem der Fettinfiltration gegenubergestellt werden. 

Es erscheint der erstgenannte Typus bei etwas starkeren Graden und im 
FaIle einer mehr diffusen Verfettung insbesondere im Beginne, oft a uch langere 
Zeit, vergroBert, spater nicht selten verkleinert. Das Organ ist schlaff, weich, 
teigig. Oberflache und Schnittflache sind hell, gelblich gefarbt. Das Parenchym 
ist auf dem Schnitt trube, die lobare Zeichnung ist undeutlich oder ganz ver
waschen. Besondere begleitende Faktoren vermogen das Bild zu variieren. 
So laBt gleichzeitig bestehende Anamie die Schnittflache lehmfarben erscheinen, 
Ikterus bedingt das Bild der sogenannten Safranleber (Hepar crocatum). 

1m Gegensatze hierzu ist die Leber der Fettinfiltration, die eigentliche 
Fettle ber, voluminos, wesentlich, oft sehr betrachtlich vergroBert, schwer. 
Das Gewicht kann den doppelten Wert der Norm erreichen. Die Rander sind 
plump, abgestumpft. Die Oberflache ist stark gewolbt, die Kapsel ist gespannt, 
spiegelglatt, von hellgelber Farbe. Die Konsistanz des Organes ist teigig, un
elastisch. Das Gewebe ist bruchig. Fingereindrucke bleiben oft langere Zeit 
bestehen. Beim Einschneiden bleibt am Messer ein reichlicher fettiger Belag 
haften. Die Schnittflache ist blaB, gelblich, oft buttergelb, bei gleichzeitiger 
Anamie lehmfarben. Die azinose Zeichnung ist bei geringeren Graden des Fett
gehaltes deutlich, da in diesen Fallen die gelbliche Peripherie des Lappchens 
sich auffallig von dem dunkleren roten bis rotbraunen Zentrum abhebt. Es 
entsteht auf diese Weise ein charakteristisches zierliches Netzwerk, das ilJ-s
besondere bei gleichzeitiger Stauung zu dem bekannten Bilde der "fettigen 
MuskatnuBleber" fuhrt. 

Wir sehen, daB beide Typen sehr wohl eine schon makroskopische Trennung 
gestatten; Ubergangsbilder werden aber trotzdem Schwierigkeiten bereiten. 
Hinsichtlich GroBe und Konsistenz der Leber ware zu betonen, daB bei der 
Infiltration beide stets zunehmen, wahrend bei der Degeneration die Leber 
zwar anfangs auch vergroBert ist, spater aber kleiner und weicher wird. Ferner 
weist KAUFMANN auf folgende Unterscheidungsmoglichkeit hin: " Entfernt 
man aus einem Schnitt von einer fettinfiltrierten Leber das Fett (z. B. durch 
Alkohol oder Ather), so bleibt da, wo Fett saB, ein von Vakuolen durch16chertes, 
zusammenhangendes Leberzellsystem ubrig, wahrend man bei der gleichen 
Behandlung einer starker fettig degenerierten Leber (10-14 Tage alte Phos
phorleber, Leber der roten Atrophie u. a.) ausgedehntem Zerfall der Zellen und 
Schwund der Leberzeichnung begegnet." Auf Grund dieser Feststellung wird 
man allerdings zugeben mussen, daB in starkster Form Fettinfiltration und 
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Degeneration recht bedeutsame. Unterschiede aufweisen. Der Unterschied 
besteht vor allem darin, daB trotz der Vakuolenbildung bei der Infiltration 
die Parenchymschadigung eine wesentlich geringere ist als bei der anderen Form, 
bei der tatsachlich der degenerative Vorgang das Bild beherrscht. Aber hier 
wie dort haben wir es mit degenerativen Prozessen zu tun - denn auch 
die Vakuolenbildung ist wohl ein solcher - und es bleibt noch die Frage zu 
prufen, was weiter unten geschehen soIl, ob wir es nicht auch bei beiden 
Formen mit Infiltration zu tun haben. 

War es also bisher moglich, yom morphologischen Standpunkte aus, das 
Gebiet der Leberverfettung bis zu einem gewissen Grade zu rubrizieren, so 
erhebt sich die weitere Frage, ob eine solche Einteilung irgendwelche Ruck
schlusse gestattet, welches ursachliche Moment als auslOsender Faktor bei 
diesem oder jenem Typus in Frage kommt. Ware es doch ein auBerordentlicher 
Gewinn, wenn wir einen Verdacht gleichsam durch das histologische Bild, 
wenn auch nicht bestatigen, so doch kritisch unterstutzen konnten. Leider 
sind wir von einer derartigen Moglichkeit, das histologische Bild zu verwerten, 
noch weit entfernt. W ohl kennen wir eine Reihe von Einflussen, bei denen 
wir Verfettung der Leber feststellen konnen. Auch sind es bei manchen 
der uns bekannten Ursachen gewisse morphologische Ablagerungstypen, die 
offensichtlich bevorzugt werden. Wir sind aber zur Zeit noch nicht in der Lage, 
bindende Ruckschlusse zu machen. Wir konnen weder bei bekannter Ursache 
ein bestimmtes Bild der Verfettung mit Sicherheit erwarten, noch auch er
scheint es vorerst moglich, an der Hand des festgestellten Typs auf das ursach
liche Moment bestimmte Schlusse zu ziehen. 

Es bleibt also nichts anderes ubrig, als gleichsam zu registrieren und auf 
haufiger sich bietende Kombinationen hinzuweisen. 

So darf es als eine bereits alte Erfahrung gelten, daB bei Anamie jeglicher 
Art, also auch bei pernizioser Anamie, hier jedoch keineswegs regelmaBig, bei 
Chlorose als Ausdruck einer "einfachen fettigen Degeneration" (KAUFMANN) 
vorwiegend der zentrale Verfettungstypus angetroffen wird (DIETRICH, FISOHER, 
HERXHEIMER, RaSSLE u. a.). Dabei ist es gleichgultig, auf welcher Basis sich 
diese Anamie entwickelte. RassLE nennt Syphilis, hohes Alter, chronis chen 
Darmkatarrh, Geschwulstkachexie und konnte weiterhin feststeUen, daB aIle 
Lebensalter dabei beteiligt waren. FISCHER macht sogar darauf aufmerksam, daB 
typische zentrale Verfettung gerade bei Kindern verhaltnismaBig haufig sei, ins
besondere im Zusammenhang mit Infektionskrankheiten wie Diphtherie, Pneu
monie usw., daB man uberhaupt die starksten Grade zentraler Verfettung bei 
Kindern anzutreffen pflegt. Doch darf auch diese rein statistische Feststellung 
keineswegs verallgemeinert werden. Denn auch bei Kindern kann es bei gleichen 
Ursachen zu peripherer Fettinfiltration ·kommen. Ferner werden fUr diese Art 
der Le berverfettung infektiostoxische V organge als ursachlich angefiihrt; wie 
z. B. Sepsis, Pyamie, Typhus, Variola. Eine mehr diffuse Verfettung sonst 
gleicher Art bedingen Vergiftungen mit Phosphor, Arsen, Pilzen, Phloridzin 
(ROSENFELD) usw. Ferner werden beschuldigt Alkohol, Blausaure, Chloral, 
Chloroform, Kohlenoxyd, Jodoform und andere Gifte. Hinzuweisen ware 
ferner auf akute fettige Degenerationen, die THIERCELIN und JOYLE bei frisch
laparotomierten Personen, die in den ersten Tagen nach Vornahme der Operation 
verstorben waren, feststellen konnten. Bei diesen Patienten, die klinische Zeichen 
einer beginnenden Peritonitis nicht boten, bei denen auch nennenswerte Tempe
ratursteigerungen nicht zu beobachten waren, £and sich autoptisch nichts weiter, 
als eine durch fettige Degeneration charakterisierte Alteration der Leber, deren 
Ursprung infektioser Natur war. Der Tod erfolgte durch Toxamie, noch ehe 
sich peritonitische Erscheinungen auswirken konnten. Da der Leber die 
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Aufgabe zukommt, den Organismus vor Giften zu schutzen, wird dieser, 
sobald die Leber selbst erkrankt, der verderblichen Wirkung der Bakterien und 
ihrer Stoffwechselprodukte preisgegeben. 

SchlieBlich ware noch der Begriff der sogenannten "Schwangerschaftsleber" 
zu erwahnen, die durch Gallenstauung in den inneren Lappchenbezirken, Er
weiterung der Zentralvene und Fettinfiltration in den zentralen Azinus
abschnitten charakterisiert ist. Dieser Befund soIl nach HOFBAUER bestandig 
und charakteristisch sein, was jedoch kaum als zutreffend gelten darf. 

Hinsichtlich der peripheren Fettablagerung kennen wir vor allem das Bild, 
das wir bei TuberkulOsen anzutreffen pflegen (u. a . SPRING). HELLY spricht 
geradezu von der peripheren Verfettung der Phthisischen. 

Abb. 8. Fct tlebcr bei Tub l'kulosc. 

Auch bei stark kachektischen Individuen finden sich haufig isoliert hochste 
Grade groBtropfiger Leberverfettung. Hinsichtlich ihrer Entstehung gibt es 
nach CLAUBERG 2 Theorien. Die eine, die sich vorwiegend auf das Vorkommen 
der Fettleber bei Lungenphthise und Herzkrankheiten (allgemeine Blausucht) 
stutzt, erblickt in der Herabsetzung der Oxydationsvorgange im Korper die 
auslOsende Ursache. Dieser sogenannten Oxydationshemmungstheorie steht 
eine andere gegenuber, die von ROSENFELD vertreten wird. Ausgehend von 
der Fettleber bei Phosphorvergiftung nimmt ROSENFELD an, daB der von 
SAIKOWSKY bei dieser Vergiftung beobachtete Glykogenschwund in der 
Leber eine Einschwemmung von Fett aus den Korperdepots zu;m Ausgleich 
dieses Schwundes zur Folge habe. Verallgemeinernd will er dann die anderen 
Formen der Leberverfettung in entsprechender Weise auf primare Schadigung 
des Kohlenhydratstoffwechsels zuruckfuhren. CLAUBERG erklart beide Theorien 
fur unhaltbar. Er betont, "daB vielmehr die als Ausdruck einer Regel nach
gewiesene, offenbar auf Paralysierung durch Gifte beruhende lipolytische In
suffizienz als notwendige Bedingung fUr das Zustandekommen der Verfettung 
anzunehmen ist". 
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Es ist zu betonen, daB dieser Verfettungstypus wohl in weiteren Grenzen 
als physiologisch zu gelten hat und mit den Verdauungsvorgangen weitgehend 
in Zusammenhang steht. FUr die Beurteilung dieser Bilder als normal mag 
als weitere Begrundung gelten, daB wahrend der Schwangerschaft und der 
Saugung, also zur Zeit einwandfreier physiologischer Vorgange, eine Vermehrung 
des Leberfettes zur Beobachtung kommt. Auch die an sich iiberraschende 
Tatsache, daB unter scheinbar gegenteiligen Bedingungen Fettlebern dieses 
Types gesehen wurden, erschwert die Entscheidung, ob der ProzeB als solcher 
von vornherein als pathologisch zu gelten hat. Ware doch sehr wohl denkbar, 
daB die Leber bei anderweitigen Storungen im Korper bestrebt ist, im Rahmen 
der ihr zukommenden Funktionen einen Ausgleich zu schaffen. Dabei soIl nicht 
bestritten werden, daB ein UbermaB die Leber schlieBlich selbst erkranken 
laBt. Bei allzureichlicher Ernahrung insbesondere durch Koh~e:rih.ydrate (z. B. 
bei Trinkern, insbesondere Biertrinkern) mag wohl eine direkte Leberschadigimg 
vorliegen. Wenn wir aber eine Fettleber feststellen bei atrophischen Zustanden 
des Korpers, bei Tuberkulose (Abb.8), bei Kachexien jeglicher Art, dann er
scheint der obengenannte Gedankengang durchaus annehmbar. 

Eine speziellere Betrachtung verdient im Rahmen der Verfettungsvorgang 
der Leber noch die Beteiligung seitens der KUPFFERschen Sternzellen. 

Diese konnen in solchen Fallen vermehrt sein (KAUFMANN). Doch muB 
auch fUr die Sternzellen betont werden, daB diese zum Kapillarsystem gehorigen 
Zellen, wenn auch in maBigen Grenzen, Fett enthalten konnen, wenn sonst 
keinerlei Veranlassung besteht, eine derartige Leber als krank zu bezeichnen. 
SCHILLING geht sogar so weit, daB er den Fettgehalt der Sternzellen als bestan
digen Befund bezeichnet. FISCHER hat auch hier rein statistische Feststellungen 
gemacht und in seinem Untersuchungsmaterial von 150 Fallen 43mal die Stern
zellen vollig fettfrei oder doch nur andeutungsweise fetthaltig gefunden, 59mal 
bestand reichlicher Fettgehalt, und zwar in samtlichen Sternzellen, 41 mal 
beschrankte sich der Fettgehalt auf einen Teil der genannten Zellen. Er konnte 
fernerhin nachweisen, daB zwischen Fettgehalt der Sternzellen und dem der 
Leberzellen keine Ubereinstimmung bestand. In den 43 Fallen vollig oder 
nahezu fettfreier Sternzellen f"md sich in den Leberzellen 19 mal reichlich Fett, 
11 mal eine mittlere Menge und ebenso oft eine geringe Menge, wahrend in zwei 
Fallen diesbeziigliche Angaben fehlen. Auch lieB sich irgendein Parallelismus 
zwischen Sternzellenverfettung und einem der genannten Leberverfettungs
typen in keiner Weise feststellen. Nur Stauungsvorgange scheinen einen ge
wissen EinfluB auszuiiben, da immerhin 32mal in allen Sternzellen, 19 mal 
in einem Teile derselben Fett nachweisbar war. SYSAK sah bei 85 untersuchten 
Lebern des Kindesalters 46mal Verfettung der KUPFFERschen Sternzellen, 
meist parallel der Leberverfettung, nie aber etwa spezifisch fiir eine Er
krankung. 

Es gilt also auch hier dasselbe, was oben fUr die Leberzellverfettung gesagt 
werden muBte. Irgendein RiickschluB, daB Sternzellenverfettung fiir gewisse 
Erkrankungen spezifisch sei, ist nicht moglich. Denn auch sie wird mit den ver
schiedensten ursachlichen Momenten in Verbindung gebracht, die wir oben fUr 
Leberzellverfettung angefiihrt haben (v. PLATEN u. a. Jodoformvergiftung, 
ASCH, KOCH, ZIEGLER und OBOLOWSKY bei Arsenvergiftung, ELBE u. a. m.). 
Nur beim Diabetes ist die Verfettung der KUPFFERschen Sternzellen eine 
derartig ausgesprochene und auch nahezu regelmaBige Erscheinung, daB ihr 
fUr diese Erkrankung eine gewisse Bedeutung zugeschrieben werden muB. 
In diesem Sinne sprechen insbesondere Untersuchungen von RassLE, der einen 
hochgradigen und gleichmaBigen Fettgehalt der Sternzellen als charakteristisch 
bezeichnet; HELLY dagegen bestatigt diesen Be£und nur in 40% untersuchter 
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Diabetesfalle, so daB dieses Bild nach seiner Auffassung wohl ein verhaltnismaBig 
haufiges, aber kein charakteristisches ist. 

Auch bei Schwangeren findet sich in den genannten Zellen regelmaBig Fett. 
Ganz allgemein muB also auch fur die Sternzellen gesagt werden, daB ein aus

lOsendes Moment etwaiger Verfettungen bisher noch nicht sicher bekannt ist. 
Dem Vorkommen von Fett im Kern der Leberzelle wurde bisher wenig 

Beachtung geschenkt. WEGELIN fand bei Durchmusterung menschlicher Organe 
fetthaltige Kerne nur in der Leber. Das Fett tritt in Form groBerer und kleinerer 
rundlicher Tropfen innerhalb der Kerne au£. Die Trop£en sind bald einzeln, 
bald in der Mehrzahl, oft von einem hellen Hof oder von einem feinen mit Ham
alaun gefarbten Saum umgeben. Solche fetthaltige Kerne finden sich in der 
Leber oft nur vereinzelt. Meist ergaben sich positive Befunde in maBig oder 
geringgradig verfetteten Lebern. 

Diese Befunde bestatigen das Vorkommen des Kernfettes ebenso wie das
jenige des Kernglykogens und des Kerneisens, auBerdem die Ansicht, "daB 
der Kern nicht ausschlieBlich der Reparation, dem Wachstum und der Form
bildungdient, sondern auch am Stoffumsatz der Zelle teilnehmen kann. Wenn 
dies verhaltnismaBig selten geschieht, so liegt es wohl zum Teil daran, daB' der 
Kern im Zentrum der Zelle liegt und deshalb, wie SCHENK und HEIDENHAIN 
(Plasma und Zelle, Jena 1907) gemeint haben, von Reizen und Schadigungen 
weniger getrof£en wird als das Protoplasma, zum Teil aber auch an den besonderen 
Verhaltnissen der Kernmembran, deren Kernpermeabilitat sich sehr wahr
scheinlich von derjenigen der Zellmembran unterscheidet". Auch TANNENBERG 
bestatigte, daB er die Beteiligung des Kernes an Stoffwechselvorgangen bei 
Vitalfarbung mit Trypanblau und gleichzeitiger mikroskopischer Beobachtung 
am Mesenterium des lebenden Tieres beobachtet habe. 

SchlieBlich sei an dieser Stelle noch kurz erwahnt, daB, wenn auch nur in 
seltenen Fallen, Fettablagerungen in den Epithelien der interlobul1i,ren Gallen
gange, dem interlobularen Bindegewebe und auch in den GefaBwanden zur 
Beobachtung kommen, ohne daB jedoch Beziehungen zu bestimmten uber
geordneten Krankheitsvorgangen in der Leber oder in dem Gesamtorganismus 
nachweisbar waren. 

Nach dieser Wiedergabe des Tatsachlichen bedarf es noch kritischer Uber
legung und bis zu einem gewissem Grade sachlicher Begrundung, warum viel
fach die genannten Veranderungen in zwei Hauptgruppen: Degeneration und 
Infiltration behandelt werden und warum an dieser Stelle von einer derartigen 
scharfen Trennung abgesehen wurde, ohne jedoch den gegenteiligen Standpunkt 
zu verwerfen oder gar als irrtumlich zu bezeichnen. 

GewiB ist es wesentlich angenehmer und aus didaktischen Grunden oftmals 
vorteilliafter, in prazisen wenn auch schematisierten Leitsatzen die Ubersicht 
uber einander ahnliche Krankheitsvorgange und das Verstandnis fUr solche zu 
erleichtern. Ubergangsfalle werden stets der Einreihung in ein Schema Schwierig
keiten entgegenstellen. Wenn aber, wie hier, selbst fUr die verschiedensten Bilder 
die durch das Schema beabsichtigte Teilung noch Zweifeln begegnet, dann 
£ragt es sich, ob dieser Versuch der Einteilung noch aufrecht erhalten werden 
darf. Haben wir uns doch die Frage vorzulegen, ob wir es auf der einen Seite 
tatsachlich mit Degeneration, auf der anderen Seite unbestritten und nur mit 
Infiltration zu tun haben. 

Urn diese Streitfrage zu entscheiden, mussen wir uns daruber verstandigen, 
was wir unter "fettiger Degeneration" verstehen wollen. Es kann keinem 
Zweifel unteI'liegen, daB wir damit die Entstehung von Fett meinen, die sich 
auf Grund eines degenerativen Vorganges vollzieht. Da wir diese Bezeichnung 
in einen Gegensatz zur Infiltration bringen, behaupten wir weiterhin, daB sich 
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dieser Vorgang an Ort und Stelle, also in der Zelle selbst, abspielt. Wir miissen 
also annehmen, daB eine Umwandlung von ZelleiweiB in Fett statt
findet, ein Vorgang, in dem wir eben den degenerativen ProzeB erkennen wiirden. 
Wir brauchen bei Beantwortung dieser Frage keineswegs nur die Leberzelle 
ins Auge zu fassen; konnen vielmehr ganz allgemein die Verfettung parenchy
matoser Organe betrachten. Der Gedanke liegt nahe, . daB man zu einer bin
denden Entscheidung kommt, wenn man das Auftreten von Fett einwandfrei 
in Zellen beobachtet, die aus dem allgemeinen Verbande herausgenommen 
sind, so daB man ein Auftreten von Fett infolge infiltrativer Ablagerung mit 
Sicherheit ausschlieBen kann. Mit dieser Uberlegung haben GROSS und VORPAHL 
iiberlebende Stiickchen aus Kaninchenrindenteilchen in Plasma oder Ringer
lOsung aufbewahrt und nach 10-48 Stunden in~erhalb einer schmalen Rand
zone tropfenformige Gebilde auftreten sehen, die auf Grund der Reaktionen 
mit Sudan, Scharlach, Osmium, Nilblau als Neutralfett anzusprechen waren. 
Nach den gewahlten Versuchsbedingungen muBte also angenommen werden, 
daB eine Fettbildung bzw. Umwandlung in der Zelle selbst erfolgt sei, da ja 
eine Einwanderung von auBen mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte. Die 
Erscheinung war an das Leben der Zelle gebunden, da sie ausblieb, wenn die 
frischentnommenen Stiickchen durch. Chlorathyl rasch zum Gefrieren gebracht 
wurden. GROSS und VORPAHL glaubten damit den Beweis erbracht zu haben, 
daB in den Zellen parenchymatoser Organe Fett auftreten kann, das sicherlich 
nicht von auBen in sie eingedrungen ist, daB also die Zelle sehr wohl imstande 
ist, aus EiweiB Fett zu bilden. Die Mitwirkung autolytischer Vorgange hielten 
sie fiir ausgeschlossen. Dies besonders zu betonen lag Veranlassung vor, da 
z. B. KAWAMURA, allerdings nur fiir ein kleines Gebiet pathologischer Fett
bildung, eine Umwandlung protoplasmatischer Substanz in freie Lipoidkorper 
annahm, wobei es sich vorwiegend um ein Sichtbarmachen der Lipoide oder aber 
um Quellung und Entmischung feinverteilter lipoider Kornchen des Proto
plasmas handelte. Es sei dies bei autolytischer oder postmortaler Fettbildung 
der Fall. Auch WALDVOGEL vertritt auf Grund chemischer und histologischer 
Untersuchungen von Rundelebern, welche mehr oder weniger lange der Auto
lyse in sterilen auf Eis gehaltenen GefaBen ausgesetzt gewesen waren, die An
schauung, daB die Vorgange und die Endwirkung der Autolyse toter Organe mit 
denjenigen fettig degenerierender Organe gleichgestellt werden konnten. Er 
faBte die Fettbildung unter solchen Umstanden als eine wirkliche Degenera
tion, einen Abbau der EiweiBk9rper, auf und weist insbesondere darauf hin, 
daB im Laufe der Autolyse eine Reihe verschiedener Derivate entstehen und 
wieder vergehen. Die Fettsauren nehmen stark zu, desgl. die Neutralfette und 
das Cholesterin. Leuzin und Tyrosin werden friihzeitig in groBen Mengen inner
halb der Organteile wie auf ihrer Oberflache gebildet. Da nun diese Ergebnisse 
in Einklang gebracht werden konnten mit Befunden bei phosphorvergifteten 
Runden, liegt die Annahme nahe, daB fettige Degeneration bei Phosphorver
giftung nicht etwa auf Fetttransport aus den Fettlagern des Korpers in die Organe 
beruhe, da hier ein solcher Transport bei der Autolyse ausgeschlossen sei. Dem
gegenuber wies KRAus nach, daB eine Fettneubildung in autolytischen Organen 
nicht statthat, daB vielmehr die scheinbaren Bilder der Verfettung nur durch 
Umlagerung der in der Zelle schon vorhandenen Substanzen bedingt sein konnen. 
"Eine Fettbildung aus EiweiBzerfall im Sinne des alten Begriffs der fettigen 
Degeneration liegt auch bei der Autolyse nicht vor." Immerhin werden durch 
die Zerfallsprodukte im Protoplasma fettartige Stof£e zur Sichtbarkeit ge
bracht (E. ALBRECHT). 

Die aus solchen Be£unden gezogenen SchluBfolgerungen wurden auf der 
anderen Seite nicht anerkannt. So behaupten z. B. MUNK und ROTHER in 
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Erwiderung der GROSS-VORPAHLSehen Mitteilung, daJ3"von einer Fettbildung 
bei der Durehspulung keine Rede sein" konne. CAVAZZA und andere stehen ohne 
weiteres auf dem Standpunkte, daJ3 bei Phosphorvergiftung· ebenso wie bei 
Vergiftung mit Arsen, Pulogon usw. das Fett, das sieh in der Zelle der degene
rierten Organe findet, seinen Ursprung au.Berhalb dieser Zellen selbst hat, 
also von dem vorgebildeten Fett des Organismus stammt (GOLDBERG, ROSEN
FELD, SCHWALBE, WUTTIG). Damit ware also bei der sogenannten Fettde
generation das Fett auf infiltrativem Wege an Ort und Stelle gelangt. Die An
nahme einer Umwandlung von Eiwei.B in Fett, aueh unter physiologisehen 
Bedingungen, ware abzulehnen. Es darf ganz allgemein gesagt werden, daB 
heute, ohne da.B etwa das letzte Wort gesprochen ware, die Ansehauung im 
allgemeinen dahingeht, da.B das in den Zellen naehweisbare Fett aus den Fett
depots des Korpers oder dem Nahrungsfett stammt, da zum mindesten ein 
Beweis fiir den ehemisehen Umsatz von Eiwei.B in Fett, so wie er ill Korper 
vorsiehgehen konnte, d. h. also unter Aussehlu.B von Bakterien (HERXHEIMER) 
noeh keineswegs erbraeht ist. 

Fur diese Vorgange ist also erforderliehe Voraussetzung: Umlauf, d. h. 
Transport des Fettes im Saftestrom und Stoffweehseltatigkeit der Zelle selbst, 
damit sieh diese mit Fett anfullt. 

Es stammt also das Fett aus dem Saftestrom und seine Ablagerung bedeutet 
in gewissen Grenzen nur ein Zeiehen fur die Erkrankung. Dabei darf angenommen 
werden, da.B die versehiedenen Formen der Lokalisation des Fettes zum Aus
druek bringen, da.B die jeweiligen Lappehenabsehnitte funktionell versehieden 
zu bewerten sind. 

Wir haben es also aueh bei der bisher als degenerative Form bezeiehneten 
Art der Verfettung so gut wie sieher mit infiltrativem Fett zu tun. Beide Formen 
sind aber insofern untersehiedlieh, als im einen FaIle die Infiltration, d. h. die 
Aufnahme von Fett in einer sonst erhaltenen oder doch nur wenig gesehadigten 
(Degeneration!) Leberzelle vorliegt, wahrend im anderen FaIle die Zelle in hohem 
Grade gesehadigt ist, wobei aber das Fett Symptom und wohl aueh gradmaJ3iger 
Ausdruek der Schadigung ist. Wenn wir in diesem Sinne die Bezeiehnungen 
Fettdegeneration und Fettinfiltration beibehalten, wird gewi.B niehts dagegen 
einzuwenden sein. Statt der Bezeiehnung "fettige Degeneration" ware aller
dings besser die Bezeiehnung degenerative Verfettung zu wahlen. DIETRICH, 
der diesen Vorsehlag unterbreitet; iiU:.Bert sieh in diesem Zusammenhange: 
"Dabei ist die Entscheidung, ob dieses Fett aus dem Blutstrom aufgenommen 
und nur von den gesehadigten Zellen nieht verarbeitet ist, oder ob es aus dem 
Geriist der Zelle selbst als Zeichen der inneren Umwalzung in Erseheinung 
tritt, erne Frage zweiter Ordnung." Fettinfiltration ill engeren' Sinne 
wurde dann nur besehrankt werden auf die Falle, wo bei erhohter Zufuhr die 
Zelle ohne selbst gesehadigt zu sein, mehr Fett aufspeichert. Als dritte Form 
kennt DIETRICH dann noeh die Fettresorption, die nur im Verhaltnis zum 
benaehbarten Gewebe erkannt werden kann. 

Somit sehen wir, da.B die Ablagerung von Fett beurteilt werden muJ3 unter 
Beriicksiehtigung aller Verhaltnisse des betreffenden Organes und des gesamten 
Korpers. Naeh DIETRICH kamen folgende Mogliehkeiten in Betraeht. 

1. Es kann die Ablagerung bedingt sein dureh allgemeine Storungen des 
Stoffweehsels mit vermehrter Zufuhr des Fettes (Diabetes), 

2. Kann Gewebszerstorung in einigen Organen vermehrte Zufuhr zu anderen 
bewirken (Fettwanderung bei Vergiftungen). 

3. Kann Fett Storungen des Stoffweehsels der LeberzeIle selbst anzeigen, 
indem es in physiologisehem Ma.Be aufgenommen, aber nicht verbraueht wird. 

11* 



164 ROBERT HANSER: Atrophie, Nekrose, Ablagerungen und Speicherungen. 

4. Tritt Fett auf beirn. Untergang der ZeHen, lokal und aus den fettartigen 
Substanzen der Zelle selbst, aber nicht aHein durch Autolyse, sondern unter 
dem EinfluB des Organismus. 

5. Zeigt Fettablagerung in der Umgebung abgestorbener Gewebe Resorp
tionsprozesse an (resorptive Verfettung). 

Da somit je nach Stellungnahme dieser oder jener Bezeichnung der Vorzug 
gegeben wird, erscheint eine indifferente Benennung am zweckmaBigten. KRAUS 
sprach von "Fettmetamorphose" und bezeichnete damit einen ProzeB, den 
RIBBERT folgendermaBen forrriuliert: 

"Wir verstehen darunter jede Schadigung der Zellen, bei der entweder in 
ihnen schon vorhandenes oder aus verwandten Stoffen gebildetes oder aus dem 
Blut aufgenommenes Fett nicht verbrannt wird, sondern in Tropfenform sichtbar 
wird oder sich anhauft." Hierbei bleibt hochstens fraglich, ob eine sogenannte 
tropfige Entmischung im ZeHprotoplasma mit Infiltration etwas zu tun hat, 
wie andererseits nicht mit Sicherheit gesagt werden darf, daB jede Zelle, die 
Fett enthiilt, geschiidigt ist. Man gewinnt mithin den Eindruck, daB eine scharfe 
Trennung und Formulierung kaum je moglich sein wird. Die Notwendigkeit 
einer solchen Einschrankung ist schon deshalb zu erwarten, weil physiologischer 
und pathologischer Fettgehalt in zahlreichen Fallen nicht auseinander gehalten 
werden kann. Der Gedanke liegt nahe, daB je nach Lage der Gesamtverhalt
nisse des Organismus ein und dasselbe Bild bald einmal als physiologisch, bald 
einmal als pathologisch zu gelten hat, wobei selbstredend die spezifische Zell
funktion, ihr Erhaltensein bzw. ihre Beeintrachtigung entscheidendes Moment 
bedeutet. Mussen wir doch ohne weiteres zugeben, daB der jeweilige, vielleicht 
sogar betrachtliche Fettgehalt der Leber, uns bei zahlreichen Sektionen selbst 
bei kritischer Beurteilung des Gesamtfalles oft nur als nebensachlich, in anderen 
Fallen aber bedeutungsvoll erscheint. Eine Entscheidung wird auf der Basis 
morphologischer Untersuchungen nicht zu erwarten sein, wohl aber versprechen 
funktionsanalytische Methoden dereinst einmal Klarung und Losung. 

Von diesem Ziele sind wir noch weit entfernt. Nicht mit Unrecht spricht 
daher E. PETRI bei Mitteilung von Fallen von Pilz-, Chloroform-, Phosphor
und Arsenvergiftung im Hinblick auf Morphologie und Chemie der Fett- und 
Lipoidsubstanzen (ASCHOFF, KUTSCHERA-AICHBERGEN u. a.) von einer form
lichen "Anarchie im Ablauf des Fettstoffwechsels". PETRI betont, daB fast 
aIle im Haushalt des Korpers vorkommenden Fett- und Lipoidstoffe zur Ab
lagerung kommen, wobei innere und auBere Einflusse als gleichwertig gelten 
konnen. . 

Die Tatsache, daB in Bezirken mit ausgesprochener Nekrose Fettstoffe so 
gut wie ganz fehlen, erklart PETRI mit der Schnelligkeit des eintretenden Zell
todes, so daB es gar nicht zur Bildung von Fettstoffen kommen kann. Oder 
aber vorhanden gewesene Fettstoffe werden beim Zerfall der Zellen frei und vom 
Saftestrom fortgefiihrt. Diese Annahme erscheint jedoch unwahrscheinlich, 
da nicht ersichtlich ist, warum es dann nicht gelingen sollte, in der Um
gebung eben in AuflOsung begrif£ener aber noch erkennbarer Zellen groBere 
Mengen von Fettstoffen nachzuweisen. 

Auch die Heranziehung von Tierversuchen, wie es E. K. WOLFF tat, mahnt 
hinsichtlich etwaiger Ruckschlusse zur Vorsicht. Schon die Wahl der Versuchs
tiere ist schwierig, da manche Tiere schon physiologisch reichlich, andere kaum 
oder gar kein Fett enthalten, auch nicht zur Ablagerung von Fett in der Leber 
neigen. Eine weitere Schwierigkeit besteht darin, daB es kaum gelingt, Lebern 
von Versuchstieren etwa durch Hungerperioden fettfrei zu machen. Dazu 
kommt, daB durch Hungern die Zellvitalitat geschiidigt wird und damit eine 
veranderte Reaktionsweise einsetzt. WOLFF kommt auf Grund seiner Hunger-
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und Ftitterungsversuche zu dem Ergebnis, daB der Gehalt der Leberzellen an 
sichtbaren Neutralfetten von der Menge des mit dem Blut- oder Lymphstrom 
zugeftihrten Fettes abhangig ist und entsprechend der rhythmischen Verdauungs
und Hungerverfettung schwankt. Dies gilt unter der Voraussetzung der unge
storten Funktion der Leberzellen. 1m Gegensatz dazu muB eine Verfettung 
bei normalem Angebot auf gestOrte Zelleistung bezogen werden, wie sie bei 
manchen Vergiftungen, Infektionen, KreislaufsstOrungen, Hitzeeinwirkungen 
und dergleichen anzunehmen ist. 

Hinsichtlich einer allgemein orientierenden Abhandlung tiber "die patholo
gische Verfettung" verweise ich auf L. ASCHOFFS "Vortrage tiber Pathologie" 
(Jena: G. Fischer 1925). . 

AbschlieBend ware noch einiger Leberveranderungen zu gedenken, die be
reits makroskopisch auffallen, einschlagig zu sein scheinen, aber nur zum Teil 
mit Leberverfettung etwas zu tun haben. 

In Betracht kommt vor allem das Bild der sogenannten "septischen Leber
fleckung" , auf das vor allem HELLY aufmerksam gemacht hat. Es ist bekannt, 
daB die Leichenlebern haufig ein eigenartig geflecktes Aussehen aufweisen. 
Es kann dies in zweierlei Form der Fall sein. Entweder sind die Flecken nur 
oberflachlich, leicht durch Druck hervorzurufen, unscharf begrenzt und bei 
Manipulationen mit dem Organ unbestandig. Dann handelt es sich nur um 
unregelmaBige Blutverteilung bzw. Anamie infolge von Druckwirkung, eine 
Annahme, die auch FISCHER bestatigt, der ausdriicklich betont, daB hinsicht
lich des Fettgehaltes gegen die Umgebung kein Unterschied besteht, daB 
aber der Blutgehalt ein deutlich verschiedener sei. 

Oder aber die Flecken reichen weit in das Parenchym und finden sich in 
diesem auch ohne Zusammenhang mit der Ober£lache, sind unregelmaBig, 
im tibrigen aber scharf begrenzt, lassen sich weder durch Druck hervorrufen 
noch auch bei Hantierung mit dem Organ zum Verschwinden bringen. Makro
skopisch und noch deutlicher mikroskopisch zeigen sie sich um die Zentren 
der Blutzufuhr herum angeordnet, lassen mehr oder minder deutlich trtibe 
Schwellung der Leberzelle innerhalb der Fleckung und Leberodem erkennen. 
Da diese Formen insbesondere bei gleichzeitig bestehenden bakteriamischen 
und septischen Zustanden zur Beobachtung kamen, wurde ihnen die genannte 
Bezeichnung gegeben. Sie fehlen bei hohergradiger parenchymatoser De
generation und mithin bei chronischer Sepsis. 

Ferner waren zu erwahnen eigenartige inselformige Bezirke von Fett
einlagerung. Es sind dies unregelmaBige im Parenchym, vornehmlich an den 
Lappchenrandern liegende Bezirke, die oft gegen die Nachbarschaft an einer 
Seite scharf begrenzt sind, wahrend die Gegenseite einen allmahlichen Ubergang 
aufweist. Solche Herde zeigen hinsichtlich des Fettgehaltes deutlich anders
artigen Typus als die evtl. auch fetthaltige Umgebung. In der Regel besteht 
groBtropfige Form der Fettablagerung. 

Hierher gehoren auch Mitteilungen HUGUENINS tiber Verfettungsherde 
der Leber, wie sie nach seiner Angabe bisher nicht beschrieben worden sind. 
Er unterscheidet zweierlei Veranderungen, und zwar solche, die bei gesunden 
Individuen zur Beobachtung kamen und solche, die sich in der Leber von 
Menschen und Tieren fanden, die an einer akuten Infektionskrankheit zugrunde 
gegangen sind. 

Zur 1. Gruppe gehoren Befunde bei Unfallverstorbenen. Die an der Ober
flache des Organesbefindlichen Herde sind weiB, scharf abgegrenzt, wenn auch 
unregelmaBig. Der Durchmesser betragt auf der Oberflache bis zu 3 cm, wahrend 
die Hohe auf der Schnittflache hOchstens 15 mm ausmacht. Die Abgrenzung 
auf der Schnittflache ist unregelmaBig, zackig, die Form auf der Ober£lache 
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bald rund, bald viereckig, bald dreieckig, stets sehr unregelmaBig. Die Konsi
stenz ist weich. Man findet dabei konvexe, konkave, scharfe und stumpfe 
Rander. Bei Menschen bevorzugen diese Herde die Konvexitat rechts und 
links vom Ligamentum suspensorium. Genese und Schicksal dieser Herde ist 
vorerst fraglich. 

1m Gegensatze hierzu sind die nach lniektionskrankheiten festgestellten 
Herde, die ebenialls aus Neutralfetten bestehen, nicht an .die Lappchenzeich
nung gebunden. Sie enthalten pyknotische Kerne, manchmal findet sich voll
standige KernauflOsung. Haufig bestehen im interazinosen Gewebe Lymph
zelleinlagerungen. Solche Herde sind nicht vollig restitutions£ahig. Sie hinter
lassen Spuren in Form umschriebener Zirrhosen. 

Dber umschriebene Fettknoten berichtet EUFFINGER. Es handelt sich 
dabei urn eigenartige Faile ganz umschriebener Verfettung groBerer Leber
gewebsbezirke in Form von multiplengeschwulst£ormig vortretenden Fett
knoten, Veranderungen, die als Reste einer ehemals schweren allgemeinen 
Fettleber aufgefaBt werden. 

Hierher gehoren diirfte auch eine Beobachtung PILLIETs, der eine umschriebene 
£ettige Degeneration des SPIGELSchen Lappens sah. 

Bei teilweisem Schwund des Fettes aus einer Fettleber kommt es zu dem 
Bilde der "abgemagerten Fettleber". Dnebenheit der Oberflache, Felde
rung der Schnitt£lache, Einsenken der Stellen des Fettschwundes geben zu 
Verwechslungen mit zirrhotischen Prozessen AnlaB, obwohl eine Verbreiterung 
und Zunahme des Bindegewebes vollig fehlt (STERNBERG). 

Weiterhin kennen wir in der Leber die 

c) hyaline und amyloide Ablagerung. 
Eine besondere Besprechung der hyalinen Ablagerung kann sehr kurz sein, 

da im Schrifttum sehr wenig dariiber vorliegt. Es ist gewiB nicht zu bestreiten, 
daB auch in der Leber diesbezugliche Veranderungen vorkommen konnen. 
Aber sie scheinen eine nur untergeordnete Rolle zu spielen. Dazu kommt, daB 
die Frage des Hyalins auch heute noch keineswegs als restlos beantwortet 
werden darf. Schreibt doch Z. B. noch in diesem Handbuch LUBARSCH (Bd. 1, 
Teil II, S. 458): Das Hyalin ist bekanntlich weder morphologisch noch chemisch, 
noch der Entstehung nach etwas Einheitliches. lmmerhin will mir die vor 
30 Jahren von mir vorgeschlagene Einteilung in zwei Hauptgruppen - das 
intrazellular gebildete sekretorische - oder degenerative und das extra
zellular gebildete Gerinnungshyalin - zur Dbersicht recht zweckmaBig er
scheinen, besonders auch deswegen, weil diese beiden Gruppen auch im all
gemeinen durch verschiedene Gestaltungen unterschiedlich sind - das intra
zellular gebildete vorwiegend in Gestalt von Kugeln, Trop£en und Schollen, 
das extrazellulare vorwiegend in Gestalt von verzweigten Balken und Strangen 
auf tritt, die natftrlich in Schnitten auch Ringformen annehmen konnen. Gemein
sames Kennzeichen aller hyalinen Gebilde ist die gleichartige (homogene) Be
schaffenheit und vollkommene Durchsichtigkeit, ihre Dnloslichkeit in Wasser 
und Alkohol, groBere Widerstandsfahigkeit gegen aile eiweiBlosende Chemi
kalien. (Sauren, Alkalien, Fermente) und die "Neigung; saure Anilinfarbstoffe 
anzunehmen. 

Die hyaline Degeneration, die RECKLINGHAUSEN besonders in den Wandungen 
feiner Kapillaren und in der Membrana interna von GefaBen starkeren Kalibers 
studiert hat, entspricht nach CORNIL und RANVIER bzw. BRAULT und LEGRY 
den Veranderungen der Bindegewebsfasern. Sie ist, so Ie sen wir dort,sehr 
verschieden von der Degeneration, die von zahlreichen Forschern in dem Zell
protoplasma und besonders in dem der Leberzellen beschrieben worden ist. 
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Diese Degeneration erscheint hier unter der Form einer durchsichtigen homo
genen Substanz, die sich von der "blasigen Degeneration" franzosischer Forscher 
(Koagulationsnekrose der deutschen Forscher) durch ihre Affinitat zu gewissen 
Farbstoffen unterscheidet. Diese Veranderungen werden gut gezeichnet durch 
Farbung mit Eosin und Fuchsin, in geringerem MaBe durch Pikrokarmin, nur 
schwach durch Hamatoxylin. Der Kern braucht nicht immer vollkommen 
aufgelOst zu sein; seine Umrisse sind zuweilen noch wahrend einer gewissen 
Zeit im Zelleib nachweisbar. Die hyaline Degeneration bietet mit den anderen 
albuminoiden Degenerationen und insbesondere mit der amyloiden Degeneration 
noch recht wenig erforschte Eigenschaften. Es besteht eine gauze Reihe von 
Zwischenformen zwischen diesen typischen Erscheinungen. Soweit die fran
zosischen Verfasser. Von Einzelangaben sind aus alterem Schrifttum die von 
KLIEN und LUBARSCH tiber Vorkommen von "RussELschen Farbenkorperchen" 
im Leberbindegewebe und aus neuerer Zeit die von WEGELIN und MALLORY tiber 
den B~fl1nd hyaliner Korper- und Leberzellen zu erwahnen. In allen Fallen 
hat. es sich also um intrazellular gebildetes sekretorisches Hyalin im Sinne 
LUBARscHs gehandelt, bei KLIEN und LUBARscH um konjunktivales, bei 
WEGELIN um epitheliales; auch bei MALLORYs "hyalin-tropfiger Entartung", 
die er bei alkoholischer Leberzirrhose beschreibt, handelt es sich darum. 

Was nun die amyloide Ablagerung betrifft, so kommt sie in der Regel als 
Teilerscheinung der Amyloiderkrankung anderer Organe zur Beobachtung. 
Entgegen vielfachen Behauptungen sei an dieser Stelle festgelegt, daB die Leber 
nicht zu den am haufigsten befallenen Organen gehort, vielmehr nach Milz, 
Niere und Nebenniere erst an vierter Stelle steht. AuBerst selten ist isolierte 
Amyloiderkrankung der Leber (EIGER), ebenso selten ein in umschriebenen 
Partien auftretendes sogenanntes lokales Amyloid der Leber. 

Die Amyloidleber findet sich als Folgeerkrankung schwerer allgemeiner 
zu Anamie und Kachexie ftihrenden Ernahrungsstorungen. Chronische Eite
rungen, besonders der Knochen und Gelenke, Tuberkulose, Syphilis, Malaria, 
Leukamie usf. waren hier zu nennen. 

Bei starkeren Graden von Amyloid ist der makroskopische Befund der so
genannten Speckleber augenfallig, wahrend im geringeren Grade oft erst das Vor
handensein von Milz- oder Nierenamyloid das Augenmerk auf einen gleichartigen 
Befund der Leber richtet. Haufig ist die Diagnose nur rilikroskopisch moglich. 

Die Leber kann ungeheuere GroBe erreichen. 1st dies nicht der Fall, so macht 
sich doch eine Vermehrung des Gewichtes und der Konsistenz deutlich bemerk
bar. Ihre Rander sind glasig, durchscheinend, stumpf bzw. leicht abgerundet, 
das Gewebe speckig, glanzend, eigenartig briichig. Die Ober£1ache der Leber 
ist glatt, die Konsistenz derb, unelastisch. Die Erkrankung betrifft in der Regel 
das ganze Organ, wenn auch del' Grad ein wechselnder sein kann. Fett, Ikterus 
usw. konnen den blaBgrauen bis graubraunlichen Farbton der Schnittflache 
del' Amyloidleber entsprechend beeinflussen. In ersterem FaIle wechseln die 
durchscheinenden blaBgrauen Amyloidstellen ab mit den gelblich gefarbten ge
triibten nicht durchscheinenden verfetteten Teilen; bei Ikterus sind VOl' allem 
die zentralen Lappchenteile ikterisch verfarbt. Die iiblichen Amyloidreaktionen 
finden auch bei der Leber Anwendung und lassen die Frage nach dem Vorhanden
sein von Amyloid oft schon makroskopisch beantworten. Bei Behandlung 
der Schnittflache mit JodjodkaliumlOsung zeigt sich nach Abspiilen mit Wasser 
eine deutliche Braunfarbung der amyloiden Stellen, wahrend im Gegensatze 
hierzu die nicht amyloiden Teile blaBgelblichen Farbton aufweisen. 

Das mikroskopische Bild erklart sich mit der allgemeinen Erfahrung, daB 
die Ablagerung des Amyloids an die BlutgefaBe und den begleitenden Binde
gewebsapparat gebunden ist. Die scholligen Amyloidmassen liegen in der Wand 
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der Kapillaren bzw. zwischen diesen und den Leberzellen, mithin in den dort 
befindlichen Lymph- bzw. Saftspalten (HUECK). Die ersten Anfange spielen 
sich haufig in der sogenannten intermediaren Zone ab, d . h. in dem Raume, 
zwischen Zentrum und Peripherie des Lii,ppchens. Oft schon in diesem Stadium 
gelingt der makroskopische Nachweis mit LUGOLScher Losung, ~obei ~e 
Lagerung in der Intermediarzone bei den gegebenen Farbengegensatzen em 
eigenartiges Bild bedingt. Von hier aus erfolgt die weitere Ausbreitung periph~r
warts, in der Regel weniger schnell und ausgesprochen gegen das Zentrum hm. 
In anderen Fallen sind es die interlo bularen Arterien, die den Erkrankungs
prozeB der Leber einleiten. Man findet in derartigen Fallen eine mehr oder 
minder feinschollige Ablagerung der Amyloide zwischen den Elementen der 

Media. 1m FaIle EWER 
handelte es sich bei dieser 
Lokalisation zudem urn 
isoliertes Leberamyloid. 
Es waren fast ausschlieB
lich die groBen Arterien
aste erkrankt; die klei
neren waren meistens 
auch ergriffen, · die Ka
pillaren zeigten jedoch 
nirgends auch nur Spuren 
von Amyloid. Die Venen 
CAste der Vena portae) 
erga ben stellenweise spe
zifische Far bung; die Zen
tralvenen waren frei . 
In Hamalauneosinprapa
raten waren in den Ge
faBwandungen, namlich 
an der Stelle der Media 
in kleinerer und groBerer 
Menge einzelne honiogene 
rosa Schollen mit mitt-

bb.9 • .A.myloJd dcr J;cbol'. 1<·il.l'bung mit Mcthylvlolctt. lerem Glanze sichtbar. 

Die GroBe der Schollen 
wechselte. Die kleineren bildeten eine Art Perlschnur, die die GefaBlichtung 
umgab. Die groBeren Schollen bildeten bei dieser Lagerung einen homogenen 
Ring, der das GefaBlichtung verengte. Bei weiterem Fortschreiten breitet sich 
der ProzeB auf die Umgebung der intralobularen Blutkapillaren aus. Auch hier 
handelt es sich morphologisch urn Ablagerung in Schollen, zum Teil aber auch 
klumpigen Massen. 

Weniger haufig ist die Zentralvene Sitz der primaren Ablagerung. Auch 
die zwischen den Lappchen gelegenen Pfortaderaste oder aber die Lappchen
rander konnen Sitz des Krankheitsbeginnes bzw. Hauptsitz der Veranderung 
sein. 

Wir sehen mithin, daB das mikroskopische Bild fur geringe Grade des Amy
loids der Leber zahlreiche Mannigfaltigkeiten aufweist. Je starker die Ablagerung 
wird, je hochgradiger infolgedessen die sekundaren Folgen im Leberparenehym 
werden, desto mehr nahern wir uns dem typischen, differentialdiagnostisch ohne 
Schwierigkeit erkennbaren Bilde des Leberamyloids, · der sogenannten Speck
leber, von der selbst dickere Scheiben eigenartig homogen, durchscheinend, 
wie aufgehellt, erscheinen. 
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Das hier gegebene Bild wiederholt sich im Rahmen der angedeuteten mog
lichen Unterschiede in allen Fallen, sei es, daB allgemeine Amyloidose oder 
isoliertes Leberamyloid vorliegt. Es kann infolgedessen nicht iiberraschen, 
wenn die Literatur fiir das hier zu behandelnde Organ nach erfolgter Festlegung 
des makro- und mikroskopischen Bildes grundsatzlich Neues oder auch nur 
Besonderes in den letzten Jahren nicht mehr gebracht hat. AIle iibrigen Fragen, 
wie Vorkommen bzw. Entstehung des Amyloids unter EinschluB experimenteller 
Forschung (u. a. FRANK, LUBARSCH, DAVIDSOHN, MEYER und WOLF, M. B. 
SCHMIDT, DOMAGK), chemische Zusammensetzung des Amyloids (u. a. LEUPOLD), 
damit zusammenhangend farberische und chemische Reaktionen betreffen 
das Amyloid im allgemeinen und gehoren nicht in das Gebiet der speziellen 

Abb. 10. AmyloId dOl' r~ l)Cl'. Farbung mit Hamato. Un-l';o~fll. 

Betrachtung einzelner Organe. Die allmahliche fortschreitende Ausbreitung 
kann schlieBlich das gesamte Lappchen ergreifen. Zentrale Teile werden meist 
friiher als periphere ergriffen. 

Die Folge dieses Vorganges ist die zunehmende Schadigung des Leberparen
chyms. Die Leberzellen werden gepreBt, werden druckatrophisch, konnen aber 
sonst auch fettig oder albuminos zugrunde gehen, so daB schlieBlich an Stelle 
der urspriinglichen Leberzelle homogene Amyloidmassen gefunden werden. 
Ubergangsstadien lehren, daB die Leberzelle als solche nicht amyloid erkrankt. 
Die Parenchymzelle wird nur sekundar in Mitleidenschaft gezogen. 

Bei den schweren gesundheitlichen Allgemeinschadigungen, die im Laufe 
der Kriegs- und Nachkriegsjahre zu beobachten waren, lag die Befiirchtung 
nahe, daB eine absolute Vermehrung der Gesamtzahl von Amyloiderkrankungen 
eintreten werde. SCHRANK, der dieser Frage besondere Beachtung schenkte, 
konnte feststellen, daB in der Nachkriegszeit eine Zunahme nicht zu verzeichuen 
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war, fand aber, daB bei Beriicksichtigung der einzelnen von Amyloid betrof
fenen Organe gerade die Leber - in geringerem MaBe auch Milz und Niere - hin
sichtlich Zahl der FaIle und Schwere der Erkrankungen eine Zunahme auf
zuweisen hatte. Ob und inwieweit hierbei der Zunahme der Tuberkulosefalle 
Bedeutung beizumessen ist, bleibt offene Frage. 

Trotz groBer Fortschritte - auch in experimenteller Hinsicht (s. unten) -
bleiben in der Frage der Amyloidablagerung noch viele Unklarheiten. So fiihrt 
LUBARSCH aus: Nicht einmal das ist geklart, worauf eigentlich die besonderen 
farberischen und als mikrochemisch betrachteten Eigentiimlichkeiten, die allein 
das Amyloid von dem "Ger.mnungshyalin" unterscheiden, beruhen und noch 
viel weniger die.so ungleichmaBige undwechselnde Lokalisationder AblagerUN.gen 
und das Verschontbleiben oder doch nur ausnahmsweise Befallenwerden gewisser 
Organe wie Zentralnervensystem, Lungen, wi1lkiirliche Muskulatur. 

Von besonderem Interesse sind daher FaIle, in denen das umgekehrte Ver
haltnis herrscht, die groBen sog. "parenchymatosen Organe"'ganz oder fast 
ganz verschont geblieben, die sonst verschont bleibenden dagegen in erheb-
lichem MaBe ergriffen sind. . 

So berichtet z. B. LUBARSClI iiber den Befund bei einem 54jahrigen Manne, 
bei dem Milz, Nieren, Nebennieren, Leber, Darmschleimhaut und Speicheldriise 
fast vollig verschont geblieben waren, wahrend sonst gar nicht oder gering 
beteiligte Organe wie Herz, Lungen, quergestreifte und glatte Muskulatur, Haut, 
serose Haute uSW. machtige Ablagerungen in Knotchen oder knotenformiger 
Beschaffenheit aufwiesen. Die uns angehende Leber zeigte nur in den im 
Zwischenbindegewebe liegenden Schlagadern starke Amyloidablagerungen, 
wahrend die Kapillaren vollig frei geblieben waren. Vorwiegend waren demnach 
die groBeren 8chlag- und Blutadern in ihren muskelhaltigen Schichten Sitz 
starkster Amyloidablagerungen. Von allgemeinem Interesse ist ferner die Tat
sache, daB der Ausfall der chemischen Reaktionen Abweichungen zeigte, und 
vor allem, daB eine irgendwie in Betracht kommende Grundkrankheit fehlte. 

Bei einem zweiten FaIle, der eine 68jahrige Frau betraf, mit der eben geschil
derten Beobachtung grundsatzJich iibereinstimmte,bei dem Furunkulose als 
Grundkrankheit gelten durfte, fand sich in der Leber neben vereinzelten Stern
zellenlipoidablagerungen starkes Amyloid in den interlobularen Arterien, wahrend 
die Venen an Kapillaren ganz frei waren. 

Ein dritter Fall betraf einen 45jahrigen Mann, bei dem langdauernde Eite
rungen vorausgegangen waren. Auch bei ihm waren bei Neigung zu knotchen
formiger Zusammenlagerung des Amyloids glatte und quergestreifte Muskulatur 
bevorzugt. Die Leber war braun-atrophisch. Die interlobularen Schlagadern 
zeigten starkes Amylojd; die Venen waren frei; Kapillaramyloid fand sich nur 
ganz vereinzelt. 

Wir erkennen aus diesen Fallen, daB die Topographie amyloider Ablagerungen 
sowohl im Rahmen des Gesamtorganismus wie auch im einzelnen Organ sehr 
unterschiedlich sein kann, sehen, daB in chemischer Hinsicht (Ausfall der Reak
tionen) noch keine Einheitlichkeit besteht, und schlieBlich, daB die allgemein 
interessierende Frage der auslosenden Grundursache noch immer nicht liickenlos 
beantwortet werden konnte. 

In diesem Zusammenhang sei eine einschlagige Beobachtung erwahnt, die 
wir EpPINGER verdanken. Sie steht vorerst vereinzelt da. Ein 17jahriges Mad
chen, bei dem klinisch starke VergroBerung von Milz und Leber bestand, mye
loische Leukamie angenommen worden war, starb unter denZeichen einer Uramie. 

Die Sektion ergab eine schwere Amyloidose in Milz und Leber. Besonders 
merkwiirdig war das Verhalten des linken Leberlappens. Wahrend der rechte 
Anteil eine glatte Oberflache darbot, zeigte der linke das Bild einer Leber, die 
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gleichsam von Gewachsmetastasen durchsetzt war . .An einer Stelle wOlbte sich 
ein hellgelblicher Knoten vor; am Durchschnitte drang dieser gelbliche wie 
Bernstein etwas durchscheinende Tumor tief in das Parenchym ein; eine scharfe 
Abgrenzung gegen die Umgebung war nicht zu ermitteln. Der gleichmaBig 
verfarbte und in ihm einheitlich erscheinende Knoten war iiber mannsfaustgroB. 
Wurden diinne Scheiben geschnitten, so erwies sich das Gebilde als ein schwer 
schneidbares. Es zeigte sich ein betrachtlich starkerer Widerstand als ihn 
die schon ohnehin derbe Leber darbot. Die abgetragenen Scheiben waren 
durchsichtig. 

Histologisch vermiBte man jegliche zellige Zusammensetzung. Das Ganze 
bot eine gleichmaBige, wie gallertig aussehende Struktur; an den meisten Stellen 
war das Gefiige nicht einmal faserig. Gegeniiber Eosin zeigte sich der Schnitt 
sehr aufnahmefahig, gegeniiber Hamatoxylin wieder gar nicht. Schnitte aus 
den Randteilen des Knotens lieBen Veranderungen erkefll'Ien, die sehr an 
Amyloid erinnern. Die Reaktionen fiir Amyloid waren charakteristisch. Mit 
Gentianaviolett farbte sich der Schnitt leuchtendrot. Auf Jod-Schwefel
saure reagierte er mit dunkelblauer Farbung. Die Milz zeigte das typische 
Bild der Sagomilz. 

Geringe .Andeutungen von Amyloid zeigten sich noch im Herzen und in der 
Darmwand. 

Irgendein ursachliches Moment, tuberkuli.ise DrUsen, verborgene Eiterherde 
oder dgl. fanden sich nicht. 

Das Merkwiirdige war also, daB es zur Bildung einer Art von amyloider 
Neubildung gekommen war, oder besser gesagt, zur .Anhaufung eines eigentiim
lichen Gebildes, das sich histologisch ganz ahnlich verhielt wie eben Amyloid. 
Mikroskopisch bestand ein allmahllcher Ubergang zwischen amyloidentarteter 
Leber und jenem indifferenten Gewebe, das die Amyloidreaktion gab. 

Von besonderem Interesse ist weiterhin eine Beobachtung von HERZENBERG 
iiber vitale Farbung des Amyloids. Bei einem 24jahrigen jungen Manne, der an 
allgemeiner Amyloidose bei Tuberkulose verstorben war, fanden sich samtliche 
von Amyloid befallenen Teile rosarot gefarbt. Diese Veranderung war auf 
eine vor dem Tode ausgefiihrte Einspritzung von 10 ccm einer 1 %igen Kongo
rotli.isung in Blutadern zuriickzufiihren. 

1m Experiment versuchte HERZENBERG festzustellen, ob die Kongorot
losung ausschlieBlich das Amyloid farbt. Bei Mauseinjektionsversuchen ergab 
sich, daB der Farbstoff vollig wieder ausgeschieden wurde, und daB offenbar 
das Amyloid der einzige Stoff ist, die von Kongorot vital gefarbt wird. Ein 
Versuch der Vitalfarbung mit Trypanblau bei einer Amyloidmaus ergab, daB 
sich das Amyloid mit Trypanblau ebenfalls darstellen laBt, wobei anzunehmen 
ist, daB es den Farbstoff aus dem Elute abfiltriert und festhalt. 

Obwohl an dieser Stelle nur speziellere Befunde der Leber naher ausgefiihrt 
werden sollen, sei doch mit wenigen Worten ein Hinweis gegeben auf experi
mentelle Untersuchungen, die in den letzten Jahren die ganze Amyloidforschung 
in neue Bahnen gelenkt haben. Bisher war es gelungen, bei Tieren Amyloid 
durch Eiterungen, Infektionen mit Kokken, abgetOteten Bakterien, durch Fil
trate von Kulturenusw .. auch durch iibertragene Geschwiilste (LuBARscH) 
zu erzeugen. KUCZYNSKI zeigte nun, daB dies auch durch Einverleibung bestimm
ter EiweiBstoffe erreicht werden kann. Er gelangte zu der Uberzeugung, daB 
eine Uberschwemmung des Organismus mit abbaubediirftigem Material die 
Amyloidose hervorrufe, ein Moment, das auch bei der Entstehung des Amyloids 
bei Eiterungen usw. maBgebend sei. Es gelang KUCZYNSKI mit·Kasein wie mit 
vorsichtig abgebautem Kasein typische Amyloiderkrankung zu erzeugen, und 
zwar bei parenteraler Einverleibung stets, bei enteraler weniger regelmaBig. 
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In einer gewissen Inkubationszeit "kommt es zu einer allgemeinen Sattigung 
der Safte mit den Spaltprodukten des ganz ungeheuerlich gesteigerten EiweiB
abbaus. An den Orten dieser Dissimilation fallen dann die schwerlOslichen 
Abbauprodukte in dem Augenblicke aus, wo ihre Loslichkeit wirklich iiber
schritten wird". Auch die Frage der Riickbildungsfahigkeit des Amyloids 
glaubte KUCZYNSKI in positivem Sinne beantworten zu konnen, eine Anschauung 
die jedoch noch keine riickhaltlose Zustimmung gefunden hat (LETTERER, 
LEUPOLD, andererseits MORGENSTERN). Jedoch durch die sehr bedeutungs
voHen Untersuchungen WALDENSTROMS fUr die menschliche Leber in positivem 
Sinne gelOst ist, so bald es gelingt, die Grundkrankheit ganz zu beseitigen. 

Die KUCZYNSKISchen Ergebnisse parenteraler EiweiBzufuhr wurden ver
schiedentlich bestatigt. In gleicher Richtung bewegen sich Versuche von DOMAGK, 
der bei weiBen Mausen durch intravenose Einspritzungen groBer Kokkenmengen, 
wenn auch nicht ganz regelmaBig, Amyloid erzeugen konnte. Dabei ist besonders 
iiberraschend die kurze Zeitdauer, in der dasAmyloid aufgetreten ist, lOMinuten, 
nach der Einspritzung bei einem zuvor sensibilisierten Tier sogar innerhalb 
von 2 Minuten! Auch DOMAGK erblickt in einer akuten Uberschwemmung 
des Blutes mit EiweiBschlacken und Abbauprodukten das wesentlichste Moment. 
Ais erste Bedingung betont DOMAGK eiweiBabbauende Zellen, und zwar die 
GefaBwandzellen und das ganze retikuloendotheliale System, wobei die hoch
gradige Tatigkeit dieser Zellen im Sinne einer EiweiBspaltung an ihrer Phago
zytose, VergroBerung und Vakuolen'hildung mikroskopisch zu erkennen sei. 
Hiermit erklare sich zudem die Topographie des Amyloids insbesondere der 
Leber und Milz und die Pradisposition der GefaBwand fUr die Ablagerung des
selben. Ais neuere und groBere Abhandlung iiber das Amyloidproblem nenne 
ich noch die Arbeit von LETTERER. 

Noch gehen die Ansichten auseinander. Aber die Zusammenarbeit von 
Anatomen, Experimentatoren und Chemikern verspricht schlieBliche Losung 
dieses Teilproblems der Stoffwechselpathologie, einer Forschungsrichtung, die 
groBere Fortschritte verspricht. 

d) Glykogenablagerungen. 

Eine weitere Form degenerativer bzw. infiltrativer Zellveranderung ist 
die Ansammlung von 

Glykogen 

in der Zelle, ein Vorgang, der insbesondere bei Diabetikern angetrof£en wird. 
Es ist jedoch zu betonen, daB das Glykogen in Form kleinster Tropfen auch 
unter normalen Verhaltnissen je nach Ernahrung und vorausgegangener Arbeit 
in verschiedenen Mengen gefunden werden kann, da ja Kohlenhydrate bei 
UberschuB in der Nahrung als Glykogen in der Leber aufgespeichert werden. 
Die Lokalisation ist in solchen Fallen eine zentro-azinare (MIYAUCHI). 

Es handelt sich um eine mit besonderer Farbung (BEsTsche Glykogen
farbung mit Karmin u. a. Methoden (KLESTADT) feststellbare Anhaufung von 
Glykogen in Tropfen- oder Kornchenform. Hinsichtlich der Topographie im 
Leberlappchen kame in Frage eine diffuse Verteilung, eine mehr periphere, 
zentrale bzw. intermediare Anordnung (ROSENBERG). 1m Rahmen der regio
naren Verteilung wird ferner eine ,,£leckweise" unterschieden (ARNOLD), die 
ihrerseits wieder mehr periphere, seltener zentrale Lage besitzt (ROSENBERG). 
Ob der Topographie des jeweils angetroffenen Glykogens eine diagnostische 
Bedeutung zukommt, erscheint heute bei den wechselnden und widersprechenden 
Ergebnissen der Untersucher mehr als fraglich (ROSENBERG, KLESTADT). Das 
Ergebnis von Tierversuchen ist zudem nicht ohne weiteres auf den Menschen 
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zu iibertragen. Von vorn herein diirfte wohl jeder Leberzelle die Fahigkeit 
der Glykogenspeicherung zukommen. Kreislaufverhaltnisse, wechselnde Menge 
des Nahrungs- und Speicherungsglykogens kamen somit fiir die Topographie 
des Glykogens in Betracht. 

Das Leberglykogen scheint durch besondere Gifte beeinfluBt zu werden 
(MEIXNER). Eine Verminderung solI durch Lauge, Phosphor, Arsen, Sublimat, 
Morphium, Chromsaure, chlorsaures Kali, Lysol, Veronal, Kohlensaure und 
besonders Chloroform eintreten. Einen Zusammenhang zwischen Todesart 
einerseits, Menge und Verteilung des Le berglykogens andererseits a bzuleiten 
und gerichtsarztlich zu verwerten, wie es MEIXNER beabsichtigte, scheint nicht 
berechtigt (ARNOLD). SJOVALL und MIYAUCHI treten dieser Behauptung ent
gegen und betonen, daB sowohl bei pli:itzlichem Tod als auch beim Tode nach 
langdauernder Agonie der Glykogengehalt der Leber sehr wechselnd sein konnte. 

Erwahnt sei in diesem Zusammenhang, daB K. HOLM, der betont, daB der 
histologische Glykogennachweis nie zu ganz sicheren Ergebnissen fiihrt, die 
Leber in 4 Fallen von akuter gelber Leberatrophie im Augenblicke des Todes 
vollig glykogenfrei fand. 

1m Gegensatz hierzu sah NORDMANN bei einem 51/ 2 jahrigen Knaben, der unter 
Atemlahmung bei schwerer Poliomyelitis verstorben war, zur Zeit des Todes 
gewaltige Mengen von Glykogen in der Leber. Die Leberzellen waren stark 
gequollen und besaBen einen scharf ausgepragten Rand. NORDMANN bringt 
den starken Glykogengehalt der Leber in Beziehung zur Poliomyelitis unter 
Hinweis auf den durch Atemlahmung bedingten Tod und die Tatsache, daB 
das Atemzentrum in groBer Nahe des Zuckerzentrums (CLAUDE BERNARD) liegt. 

Auch kleinere Inseln reichlich glykogenhaltiger Leberzellen in den Lappchen 
sind ohne engere Beziehungen zur raschen Glykogenabgabe. Man findet sie 
bei schneller und langsamer Glykogenabgabe. 1m Gegensatze zu MEIXNER 
glaubt MIYAUCHI nicht, daB der Sauerstoffmangel des kreisenden Blutes 
imstande ist, das Leberglykogen in kurzer Zeit ganz zu erschopfen. Bei der 
Verwertung autoptisch gewonnener Bilder mahnt auch folgende Feststellung 
zur Vorsicht und Kritik. Das Leberglykogen, das im Augenblick des Todes fast 
ausschlieBlich innerhalb der Zellen liegt, tritt postmortal immer mehr aus den 
Zellen aus, so daB man es nach einem Tage und spater auch reichlich in den 
Lymphspalten, Kapillaren, Zentralvenen- und Pfortaderasten antrifft. Nach 
2 Tagen kann es auch das Bindegewebe der GLISsoNschen Scheide durchsetzen 
und nach 3-4 Tagen sogar ins Lumen der Gallengange vordringen. Extra
zellulares Glykogen ist wohl in den meisten Fallen auf postmortale Verlagerung 
zuriickzufiihren (ARNDT); immerhin scheint eine intravitale extrazellulare 
Glykogenablagerung bei pli:itzlich starkem Abbau des reichlich aufgespeicherten 
Leberglykogens (Versuche mit Adrenalin und Strychnin, MrYAUCHI) moglich. 

In den Leberzellen selbst ist das Glykogen an die Granula, Plasmonen 
und Mitochondrien gebunden (STERNBERG, ROSENBERG), kommt auBerdem 
aber auch in den Leberzellkernen (ASKANAZY und HUEBSCHMANN) vor. Beim 
Diabetes, wo es sonst vorerst fraglich ist, ob glykogenhaltige Leberzellen haufiger 
sind als bei Nichtdiabetikern, sind nach Untersuchung von ASKANAZY und 
HUEBSCHMANN die Kerne etwas, bisweilen betrachtlich vergroBert, von eigen
artig homogenem Aussehen. GroBe hydropische Kernblasen geben typische 
Glykogenfarbung. Das Zellprotoplasma solcher Zellen ist in der Regel frei 
von Glykogen, wahrend keine Kernveranderung zu sehen ist, wo das Proto
plasma Glykogenreaktion gibt (HUEBSCHMANN). Die genannten Untersucher 
sprechen von Glykogenschwellung, umdie Frage, ob einfache Glykogenschoppung, 
Glykogenretention oder Glykogendegeneration vorliegt, offen zu lassen. Die 
Glykogenablagerung als solche ist keine Degeneration. Jedoch konnte der 
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Schwund des Chromatins im Kernleib als Degeneration gedeutet werden, da 
aber die Kernmembran erhalten bleibt, ware moglich, daB diese die Chromatin
masse im Kernsaft regeneriert. Nach ROSENBERG sind glykogenhaltige Kerne 
durchaus nicht fUr Diabetes charakteristisch, da ja durch die Untersuchungen 
zahlreicher Forscher (HUBSCHMANN, LUBARSCH, KLESTADT usw.) festgestellt 
ist, daB Kernklykogen haufig, und zwar reichlich, in einfachen Stauungs
lebern vorkommt (u. a. SCHERTLIN). 

Kerne, die Glykogen enthalten, sind demnach begreiflicherweise morpholo
gisch mehr oder weniger verandert. Sie sind vergroBert, aufgehellt, gequollen. 
Das Chromatingeriist ist bis auf wenige Karyosomen oder Nukleolen geschwunden; 
diese liegen der Kernmembran an. ARNOLD ist der Ansicht, daB die Kern
glykogentropfen funktionell an Karyosome gebunden sein konnten. Die Kern
membran wird mit zunehmender Schwellung des Kernes dunner, verandert 
allmahlich ihre Form und nimmt schlieBlich die eigenartigsten Formen an. 
ROSENBERG macht darauf aufmerksam, daB bei derartigen Formveranderungen 
Folgen der Alkoholfixatiofi zu berucksichtigen seien. 

Die Form des Glykogens selbst ist in solchen Kernen in der Regel kugelrund; 
doch konnendie Bilder hinsichtlich Zahl, GroBe, Anordnung und Farbungs
intensitat weitgehende Verschiedenheiten bieten (KARAMITSAS). Ganz allgemein 
darf wohl gesagt werden, daB die Zahl der Tropfen mit ihrer GroBe abnimmt, 
daB aber auch kleine Tropfchen in geringer Zahl oder gar einzeln vorkommen. 
Manchmal stehen die Tropfchen rosenkranzformig dicht der Membran anliegend 
oder gar in geringen Vorbuckelungen der Kernhulle (KLESTADT). Kommen 
Tropfen zur Beobachtung, die sich als klumpige, S-, ambos-, bliitenformige 
oder dgl. Gebilde darstellen (ASKANAZY, HUBSCHMANN), so erscheint abermals 
der Hinweis auf etwaige Folgeerscheinung voraufgegangener Fixation gerecht
fertigt. Es kann aber auch nicht abgelehnt werden, daB derartige Formen nicht 
selten zu beobachtende "Durchtrittsiiguren" als Ausdruck des Austausches 
zwischen Zellkern und Plasma darstellen bzw. als dahingerichtete D"bergangs
bilder zu deuten sind. 

Erwahnt sei schlieBlich, daB Glykogen und Fett mitunter, keineswegs immer, 
ausgesprochenen "Antagonismus" in der Lagerung der Substanzen zeigen 
(GIERKE), daB auch Glykogengehalt und Fettgehalt an sich im umgekehrten 
Verhaltnis zu einander stehen (REISS und SCHWOCH). 

Auch fur das Glykogen b~deutet die FeststeIlung der Leberbefunde nur 
einen kleinen Ausschnitt aus dem Gebiete der Glykogenfragen uberhaupt. 
Es ist hier nicht der Ort, aIle die einschlagigen Fragen allgemeiner Art zu er
ortern. Betont sei hier nur, daB Glykogengehalt der ZeIlen (auch der Leberzelle) 
nicht von vornherein als pathologisch gelten darf. Ferner verdient hervor
gehoben zu werden, daB bei einer richtigen Wurdigung der Glykogenablagerung 
auch andere Statten der Ablagerung Beriicksichtigtmg finden miissen, teils 
unter dem Gesichtspunkte normalen, teils unter dem pathologischen Vorkommens. 
Wissen wir doch, daB Muskel, Knorpel, Leukozyten, Eihaute, Geschwiilste der 
verschiedensten Art uSW. Glykogen aufweisen konnen. Dazu kommt, daB ver
schiedene Organe in gewisser Abhangigkeit voneinander stehen konnen. In 
diesem Zusammenhang scheint es beachtenswert zu sein, auf die Ergebnisse 
GRUNWALDS hinzuweisen, der auf Grund tierexperimenteIler Erfahrungen 
zu dem Schlusse gelangt, daB von den Nieren aus ein chemischer Reiz (innere 
Sekretion) die Leber trifft und fUr den jeweiligen Glykogenbestand von Bedeu
tung ist. Er fand namlich bei Kaninchen etwa 48-60 Stunden nach doppel
seitiger Nephrektomie, und zwar zu einer Zeit, da die Tiere noch durchaus bei 
der Hand waren, Glykogenschwund der Leber. Auch Unterbindung der Nieren
arterie oder Nierenvene, Unterbindung der Harnleiter, Verabreichung groBerer 
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Sublimatmengen hatten gleiche Wirkung. Dagegen blieb die Herausnahme del' 
rechten Niere allein ohne EinfluB auf den Glykogenbestand der Leber, wahrend 
die Herausnahme der linken Niere, sowie die Unterbindung der Arterie dieser 
Seite eine betrachtliche Glykogenabwanderung bedingte. Wahrscheinlich 
fiihrt also die Erregung des linksseitigen Nierennerven (Plexus coeliacus) zur 
Glykogenverminderung in der Leber. Da aber nach Nierenherausnahme die 
Glykogenabnahme weit hohere Grade erreicht, diirfte das erwahnte Moment nicht 
geniigen, vielmehr die oben erwahnte SchluBfolgerung gerechtfertigt sein. Hin
sichtlich aller weiteren allgemeinen Fragen sei auf einschlagige Arbeiten ver
wiesen (BEST, LUBAltSCH, GIERKE, KLESTADT, HUBSCHMANN usw.). 

Erwahnt sei nur kurz die Tatsache, daB es gelungen ist, bei Tieren nach 
Insulindarreichungen eine Anreicherung der Leber mit Glykogen zu· erzeugen, 
was bisher nicht gegliickt war. 1m Gegenteil wurde bei Normaltieren bei Anwen
dung von Insulinkrampfdosen stets ein Absinken des Glykogengehaltes der 
Leber beobachtet. FRANK, HARTMANN und NOTHMANN gelang es, in Anlehnung 
an Beobachtungen von v. MEYENBURG bei Hungertieren durch kleinste Insulin
gab en, die wohl eine Senkung des Blutzuckers hervorriefen, aber nicht zu Kramp
fen fiihrten, eine chemisch und mikroskopisch nachweisbareGlygogenanreicherung 
in der Leber zu erzielen. Hande~te sich um groBe Mengen, so war das Glykogen 
teils schollig, teils diffus in den Leberzellen verteilt. Der Gehalt der Zelle an 
Glykogen nahm nach der Peripherie der Lappchen allmahlich ab, die Rand
teile waren manchmal vollig glykogenfrei. Die Versuche zeigten, daB das 
Insulin unter bestimmten Bedingungen auch beim Normaltier den Zucker in 
Form von Glykogen speichert, ahnlich wie beim pankreasdiabetischen Tier: 
Zu grundsatzlich gleichen Ergebnissen gelangten LOFFLER, LOFFLER und NORD
MANN, EDELMANN und andere. 

Besondere Erwahnung verdient eine Arbeit der neueren Zeit von H. I. ARNDT 
iiber vergleichend-histologische Beitrage zur Kenntnis des Leberglykogens: 
Obwohl, wie bereits betont, Befunde an Tieren nicht kritiklos auf den Menschen 
iibertragen werden diirfen, und obwohl ARNDT seine Untersuchungen auf Tier
material beschrankte, gibt er uns doch eine Fiille von Anregungen, die speziellere 
und allgemeine Fragen betreffen. 

Wir finden das Glykogen innerhalb der eigentlichen Parenchymzelle und auch 
auBerhalb derselben. Der erstgenannte Sitz darf als regelmaBig und typisch 
gelten. Das "extrazellulare" oder richtiger "extraepitheliale" Glykogen findet 
sich meist in geringer Menge, und zwar in sehr feiner Kornchenform. Man sieht 
es in den intra- und interlobularen Lymphspalten, in Wandung und Lumen 
von Blutkapillaren, nicht selten im periportalen Bindegewebsgeriist und haupt
sachlich an adventitielle Zellen gebunden. Auch die KUPFFERschen Stern
zellen konnen Sitz des Glykogens sein; der Befund in Gallengangsepithelien 
ist sehr selten. 

Es drangt sich ohrie .weiteres die Frage nach der Entstehung dieses extra~ 
epithelialen Glykogens auf. Es ist schon oben darauf hingewiesen worden, daB 
man eine Art "Glykogenausschwemmung" annahm, die MEIXNER in Beziehung 
zu agonalen und postmortalen Vorgangen, Zeit der Organfixation usw. brachte. 
Nach ARNDT ist aber auch eine intravitale Glykogenausschwemmung selbst 
"unter offenbar ganz normalen Bedingungen" moglich. Glykogen auBerhalb 
der Leberzellen sei allerdings bei Haussaugetieren nicht sehr haufig und stets 
nur in geringer Menge nachweisbar. 

Die Morphologie ist kornig und schollig, bald grober, bald feiner, bald sind 
es gerundete, bald eckige Kornchen, Tropfen oder Kugeln. Auch innerhalb 
einer Zelle ist die Topographie verschieden, sei es regellcs oder gleichmaBig, 
oft in Halbmondform, an einer Zellseite oder dgl. mehr. Eine Bedeutung kommt. 
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diesen Unterschieden nicht zu; ARNDT erblickt in ihnen die Folge von Diffusions
stromungen des in das G:lwebe eindringenden fixierenden Alkohols. 

Uns geht hier vor allem das Verhalten des Glykogens bei gleichzeitig 
vorhandenen Lipoiden an. Bei hochgradiger Lipoidarmut besteht eine diffuse 
Verteilung des Glykogens in der Zelle; bei reichlich Lipoid umsaumen viel
fach die Glykogenkornchen ringformig die den Lipoidtropfen entsprechenden 
Vakuolen oder sind an die Zellperipherie geruckt. ARNDT beobachtete bemerkens
werterweise gar nicht selten Glykogenkornchen auch innerhalb solcher Lipoid
vakuolen. 

Was die Verteilung des Glykogens in der Leber als ganzem Organ betrifft, 
so scheint diese eine gleichmaBige zu sein, nur dicht uber der Kapsel konnte 
MEIXNER besonders starke Glykogenanhaufungen nachweisen. 

Das Vorkommen von Kernglykogen, das friiher in Abrede gestellt wurde 
(FISCHERA, MEIXNER, R6sSLE) ist nach ARNDT ein seltenes Vorkommnis, war aber 
z. B. beim Kaninchen durch KLESTADT und ROSENBURG bereits friiher festgestellt 
worden. Es erscheint die Annahme berechtigt, daB das Glykogen durch aktive 
Tatigkeit des Kernes gebildet und von diesem an das Plasma der Zelle weiter
geleitet wird (KLESTADT). Bemerkenswert ist, daB dieses Kernglykogen beim 
Menschen in auffalligem G:lgensatz zu den seltenen positiven Ergebnissen beim 
Tiere in etwa 40 0/ 0 aller Falle zur Beobachtung gelangt. ARNDT vermutet, 
daB dieser weitgehende Unterschied darauf zurUckzufiihren ist, daB das unter
suchte Tiermaterial gesunden Individuen entstammte, wahrend die unter
suchten Menschen - insbesondere an Diabetes mellitus - erkrankt waren. 

1m Rahmen der bereits gestreiften Lappchentopographie unterscheidet 
ARNDT eine vollig gleichmaBige oder vollstandige und eine ungleiche oder partielle 
Glykogenablagerung. Bei der letzteren trennt er wiederum in zentrale, peri
phere und eine seltenere zentral-periphere (vasoregionare) Ablagerung. Nach 
v. GIERKE und MrYAucm ist die periphere Form bevorzugt. 

Eine UnregelmaBigkeit der Topographie muB fur viele Falle als postmor
~ale Erscheinung gelten. 

Die Unterschiedlichkeit der Bilder ist vielleicht eine rein zufallige, da ange
nommen werden darf, daB eine Ableitung des Glykogens von der Peripherie 
nach dem Lappchenzentrum hin zur Vene stattfindet, so daB also totale und 
zentrale Ausbreitung nur verschiedenen Stadien entsprechen. Akute wie chro
nische Infektionen besitzen wohl grundsatzlich die Moglichkeit der Beeinflussung 
des histologischen Glykogenbildes der Leber, aber sie stellen nur ein Glied in 
der Kette der einwirkenden Faktoren dar. 

1m Rahmen der einleitenden allgemeinen Ausfuhrungen ist auch fUr das 
Glykogen festzustellen: der jeweilige Glykogengehalt ist ein Indikator der 
Zellleistung und bedeutet fur die Leber nichts weiter als eine alimentare Er-
scheinung (ARNDT). . 

e) Kalka blagerungen. 
AnschlieBend seien eigenartige Verkalkungsvorgange der Leber be

sprochen. Die von HEDINGER als Chalicosis nodularis hepatis bezeichnete Ver
anderung ist auBerordentlich selten. In dem Falle dieses Autors handelte 
es sich umeinen 36jahrigen Mann mit Osteomalazie, Zysten im rechten Humerus 
und in der Brustwirbelsaule sowie mit genuiner Schrumpfniere. 1m Myokard, 
in den Nieren und in der Leber fand sich ausgedehnte Kalkablagerung. In der 
Leber waren es teils isolierte, teils netz£ormig zusammenhangende, bei Ham
alauneosinfarbung stark blau gefarbte Herde, die vornehmlich im Lappchen
zentrum in der Wand der Vena centralis, gelegen waren, aber auch gr6Bere 
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Aste der Vena hepatica betrafen. Die Leberzellen selbst erschienen im Gebiete 
der Kalkablagerungen mit feinsten Kornchen besat. In geringerer Menge fand 
sich Kalk in den Blutkapillaren und den KUPFFERschen Sternzellen. In der 
GLISsoNschen Scheide war nur in der Wandung der Arteria hepatica und selten 
in den Asten der Vena portae Kalk nachweisbar. Mikrochemisch handelte 
es sich um phosphorsauren Kalk. Die Ursache dieser Leberveranderung blieb 
unklar. In Frage kam entweder eine primare Parenchymschadigung oder aber 
eine Kalkmetastase, deren Ausgangspunkt in der schweren Knochenerkrankung 
zu suchen war. Die Kalkablagerung kann ausschlieBlich auf die Leber beschrankt 
bleiben (BABES), kann aber auch in Form von disseminierten Verkalkungs
herden neben der Leber z. B. u. a. Myokard und Milz betreffen (LIEBSCHER). 
Die Ursachen derartiger Verkalkungsherde konnen offenbar sehr verschieden 
sein. Bisher besteht dariiber noch keine Klarheit. Besonderes Interesse ver
dient, daB sie, wie es ffir die HEDINGERSche Beobachtung bereits betont wurde, 
im AnschluB an schwere Knochenerkrankungen beobachtet und als Kalkmeta
stasen im Sinne VmcHows (Virchows Arch. 8, 103) gedeutet werden. 

Zahlreiche stecknadelkopfgroBe verkalkte Knotchen auf der Leberober
£lache, die mikroskopischaus zwei kreisrunden, scharf umgrenzten bindegewebigen 
Ringen mit verandertem Leberparenchym, Detritus und im Zentrum liegenden 
leuchtenden Kalkmassen bestanden, sprach HARNDORF als Folge multipler 
Embolien aua endarteriitischer Aorta oder einem anderen groBeren GefaBe 
an. Hervorzuheben ist ferner die Annahme eines Zusammenhanges mit chro
nischer Nephritis (ROLLET, SURBEK, LIEBSCHER, MIHAL), wobei die Verkalkung 
auf zentrale Nekrose im Leberlappchen zuriickgefiihrt wird. Die Verkalkung 
wird mit der durch die Nephritis bedingten Veranderung des Stoffwechsels in 
Zusammenhang gebracht. Eine besonders bemerkenswerte Beobachtung machte 
ROLLET. Sie betraf einen 12jahrigen Knaben, der an den Folgen einer schweren 
Nephritis verstorben war. Die Leber zeigte gewohnliche GroBe, war etwas lichter 
gefarbt. Auf der Schnitt£lache bestand deutIiche Lappchenzeichnung. Auf 
ihr fielen zahlreiche sehr kleine gelb gefarbte Punkte auf, die im linken Lappen 
besonders zahlreich waren. Mit dem Finger fiihlte sich die Schnittflache rauh 
an, "wie mit Sand bestreut". Makroskopisch handelte es sich um Ablagerung 
kriimelig scholliger Massen im Zentrurn der Leberlappchen um die Zentralvene 
herum. Die fragliche Substanz erwies sich auf Grund ihres Verhaltens gegen 
Alkali, Salzsaure und ,Schwefelsaure als kohlensaurer Kalk. 

DaB es sich bei dieser Verkalkung nur um einen sekundaren Vorgang handelt, 
erhellt aus der Tatsache, daB bei schwerer Nephritis zentrale Lappchennekrosen 
- allerdings ohne Verkalkung - bereits bekannt sind (KRETZ). 

An dieser Stelle sei nochmals auf eine Beobachtung von L. SCHWARZ auf
merksam gemacht, auf die bereits oben (S. 141) hingewiesen wurde. 

Der besondere bei einer 63jahrigen Frau erhobene Leberbefund betraf an 
der Oberflache zahlreiche wachsgelbe Herde, die stecknadelkopf- bis walnuBgroB 
waren. Die kIeineren lagen im Leberniveau, die groBeren ragten leicht hervor. 
Teilweise bestand steinharte Konsistenz; derartige Einlagerungen erwiesen 
sich als Kalkmassen. Dieser Befund wie auch GroBe und Zahl der Herde beweisen, 
daB es sich urn schon lange bestehende Veranderungen in fortgeschrittenen 
Stadien handelt. Insbesondere spricht mit Sicherheit fiir das Alter die hoch
gradige Kalkdurchtrankung und die diffuse Durchtrankung der Herde mit Fett
substanzen. Diese "toten Zeichen" des abgestorbenen Gewebes konnen erst 
nach langerem Bestehen desselben entstanden sein. DaB ffir derartige Befunde 
die Bezeichnung einer Pseudotuberkulose nicht zutref£end ist, da makroskopisch 
und mikroskopisch nicht die geringste Ahnlichkeit besteht, ist bereits oben 
betont worden. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/1. 12 
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Auch Diabetes (Coma diabeticum), wobei erhOhter Kalkabbau infolge der 
Azidose besteht, scheint eine Rolle zu spielen. Eine diesbeziigliche Beobachtung 
betraf einen 25jahrigen Mann. Das Hamalauneosinpraparat zeigte die Leber
zellen von kleinen, scharf abgegrenzten, tief blau gefarbten, starker lichtbrechen
den, teils isolierten, teils auch zusammenflieBenden Herdchen durchsetzt. 
Reichliche Fetttropfen gaben daneben den Zellen ein wabiges Aussehen. Die 
sich blau farbenden Teile waren in GroBe und Form weitgehend verschieden; 
sie waren rund oder oval, gleichmaBig dunkel- oder blaBblau, weniger haufig 
etwas schollig. Die GroBe der Herdchen entsprach bald einer halben, bald einer 
ganzen oder doppelten Leberzelle. Diese Kornchen und Massen erwiesen sich 
als Kalkablagerungen in Form von rundlichen, punktformigen Gebilden. Intra
lobulares Bindegewebe, Vena centralis oder hepatica, Vena portae und Gallen
kapillaren zeigten nicht die geringste Kalkablagerung. Behandlung des Materials 
mit Alkohol und Ather lOste die Kalkmassen zum groBten Teil auf. Es bestandEm 
deutliche Beziehungen zu Fettvakuolen. Vorgenommene Reaktionen ergaben, 
daB es sich um eine Ansammlung von fettsaurem Kalk handelte, eine Beobach
tung, die bis dahin noch nicht erhoben worden war. Es liegt die Vermutung 
nahe, daB mit der durch den Diabetes bedingten Stoffwechselstorung ein Zu
sammenhang bestand. Die verkalkten Herde geben bisweilen Eisenreaktion, 
mikrochemisch handelt es sich in der Regel um phosphorsauren oder kohlen
sauren Kalk. 

Auch experimentell ist der una hier beschaftigenden Frage naher getreten 
worden. So erhielt z. B. V. KOSSA bei einem mit Jodoform vergifteten Kaninchen 
eine diffuse Kalkablagerung in der Leber in Form kleinster Kornchen. Anfang
lich beschrankten sie sich auf die Lappchenperipherie, breiteten sich aber dann 
auch auf die iibrigen Zellen aus. Insbesondere sind es nach ihm die Epithelien, 
die zu einer Verkalkung des Organes fUmen .. KATASE, der mit verschiedenen 
Kalksalzen (Chlorid, Karbonat und Phosphat) mit subkutaner, intraperitonealer 
und intravenoser Beibringung experimentierte, sah in der Leber - wenn auch 
selten - ebenfalls Verkalkungen. Doch bescmankten sich diese nicht wie beim 
Menschen lediglich auf das Zentrum der Azini. Er stellte fest, daB zwischen dem 
physiologischen Kalkgehalt der einzelnen Organe und der Haufigkeit und 
Starke der an ihnen experimentell erzeugten Verkalkungen ein bestimmter 
Zusammenhang besteht. Letztere sind wamscheinlich von der KalktoJeranz 
und dem physiologischen Stoffwechselvermogen der einzelnen Organe abhangig. 
Auch bei HOFMEISTER finden wir einschlagige Versuche. W ohl etwas anders 
als die bisher angezogenen Beobachtungen sind Falle zu deuten, bei denen 
Verkalkungsherde auf der Basis von Veranderungen gesehen werden, die nicht 
ganz selten auch sonst im Korper als Ausdruck regressiver Vorgange hierzu 
Veranlassung geben. Zu nennen waren in diesem Zusammenhange Gewachse, 
infektiOse Granulationsgeschwiilste, insbesondere Tuberkel, ferner kommen 
Parasiten in Betracht wie Echinokokken, Pentastomum denticulatum, Distomum 
hepaticum, lanceolatum und haematobium, in seltenen Fallen auch Askariden 
und Psorospermien. Hierbei ist der jeweilige Kalkbefund etwas rein sekundares 
und zufalliges, wamend in den erstgenannten besonders liegenden Fallen das 
Auftreten des Kalkes als iiberaus wichtiges Symptom der o££enbar allgemeinen 
Stoffwechselstorung zu gelten hat. Damit soll jedoch nicht bestritten werden, 
daB auch die sekundare, degenerative Kalkablagerung (dystrophische Verkalkung) 
von dem allgemeinen Kalksto£fwechsel bis zu einem gewissen Grade abhangen, 
zum mindesten in seiner graduellen Starke beeinfluBt sein kann. An dieser 
Stelle ware vielleicht noch auf eine zufallige Beobachtung CEELENS hinzuweisen. 
Dieser fand bei einer 35jahrigen Erstgebarenden, die im 10. Schwangerschafts
monat, ohne Krampfanfalle zu haben, wegen eklamptischer Symptome operativ 
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entbunden worden war und 8 Tage spater verstarb, in einer makroskopisch 
durch subkapsulare Blutungen und anamische Nekrosen eharakterisierten 
Eklampsieleber neben schwerer diffuser Nekrose des Parenchyrns mit organi
sierter Thrombenbildung in der Vena hepatica eine ausgedehnte Verkal
kung von Leberzellen. CEELEN weist daraufhin, daB derartige Beobach
tungen bisher in der Literatur nicht zu verzeichnen sind. 

Eine einschlagige weitere Mitteilung aus dem Jahre 1924 verdanken wir 
G.MALY. Es handelte sich dabei urn eine einwandfreieErkrankung an Eklampsie. 
Der Tod trat 8 Tage nach dem letzten eklamptischen Anfalle infolge einer Puer
peralsepsis ein. Die Leber erschien leicht zirrhotisch und enthielt ausgebreitete 
Verkalkungen inmitten eines neugebildeten Granulationsgewebes. AuBerdem 
zeigten die Lebervenen in Organisation befindliche, zum Teil verkalkte Throm
ben. MALY nimmt an, daB nur die anamische Nekrose verkalkte, und daB 
der Abtransport des beim Zelluntergang autolytisch verflussigten Materials 
durch die Lebervenen erfolge, "wobei in diese auch noch. erhaltene und ver
kalkte Leberzellen gelangten, die dann zur Verstopfung und Thrombosierung 
fiihrten". Neben reparatorischen zirrhoseahnlichen Veranderungen, innerhalb 
derer das zerfallene nekrotische Lebergewebe noch zum Teil liegen geblieben 
war, fanden sich Reste ursprunglicher Blutungen und verbreitete Verkalkungen. 
Diese bei gewohnlicher Doppelfarbung mehr oder weniger stark dunkelblau
violettgefarbten Inseln liegen bei wechselnder GroBe hauptsachlich in dem Bal
kenwerk des Granulationsgewebes. Winzige Gebilde von der GroBe einer Leber
zelle fanden sich neben scholligen Konglomeraten an der Grenze makroskopi
scher Sichtbarkeit. Bei starker VergroBerung waren die Kalkmassen in dichter 
Anordnung den Leberzellen in Gruppen eingelagert; oftmals staubartig, in 
kernlosen, aufgequollenen Leberzellen, oft ·zu groBeren Schollen zusammen
gesintert, so daB die Zellumrisse schwanden. Stellenweise schienen auch die 
Epithelien der Gallenwege an der Verkalkung teilzunehmen. Ebenso wie bei 
CEELEN waren in einzelnen Leberzellen Kalkkornchen und Fetttrop£en neben
einander vorhanden. Innerhalb der organisierten Thrombusmassen waren 
vielfach verschieden deu:tlich Leberzellen und Gruppen von solchen zu erkennen. 
Man konnte in ihnen auch Anfange der Verkalkung feststellen, so daB nach 
MALY als erwiesen gelten darf, daB die Verkalkungen in den GefaBen wenig
stens zum Teil abgestorbene Leberzellen betra£en. Mit CEELEN erblickt MALY 
in diesen Vorgangen den Ausdruck einer im Korper selbst entstandenen Stoff
wechselstorung und gibt der Vermutung Ausdruck, daB bei der Eklampsie ein 
Toxin wirke, das die Ausscheidung von Kalk begunstigt. MALY halt es fur 
durchaus moglich, "daB die Leberverkalkung in Fallen langeren Uberlebens 
nach schwerer Eklampsie einen typischen Befund darstelle, der nur wegen der 
Seltenheit von Obduktionen derartiger FaIle nicht haufiger zur Beobachtung 
kommt. Die Puerperalsepsis durfte wohl ganz ohne EinfluB (tuf die Leberver
anderungen gewesen sein". 

Beachtung verdient schlieBlich eine Mitteilung von FR. HARBITZ, die einen 
16jahrigen Jungen mit Lyrnphogranulom im Medi(tstinum, in der Milz und 
in Lymphknoten betraf. Die harte 3lO0 g schwere Leber war in den hinteren 
Abschnitten steinhart. Mikroskopisch fanden sich ausgedehnte Verk(tlkungen, 
und zwar in der Umgebung amyloider Umwandlung, die der Verkalkung vor
auszugehen schien. Die Ursache der festgestellten Veranderung blieb unbekannt, 
vielleicht,daB sie Folge vorausgegangener Bestrahlung war. Die verkalkten 
Massen bestanden zu 65% aus festen Bestandteilen, die sich wieder zu 70 0ju 
aus anorganischen Substanzen (35 0/ 0 Kalzium und 7 0/ 0 Phosphat) zusammen
setzten. 

12* 
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4. Ablagerungen von Farbstofl'en und farbig erscheinenden 
Gebilden. 

Ein weiteres, ebenfalls vielseitiges und schwieriges Gebiet, das fUr die Leber 
betrachtet, nur einen kleinen Ausschnitt aus allgemeinen Vorgangen im Organis
mus bedeutet, ist das Kapitel der 

Pigmente, 
werden solche doch in der Leber bei verschiedenartigen Veranlassungen an
getroffen. Ihre Besprechung an dieser Stelle rechtfertigt sich· mit dem Hin
weise auf die Tatsache, daB wir die Pigmente gewohnheitsmaBig zu den 
"Degenerationen" stellen, obwohl sie vielfach nicht ala solche zu bewerten 
sind, sondern "ala Ausdruck verschiedenartigster allgemeiner und ortlicher 
Stoffwechselvorgange" (HERXHEIMER) zu gelten haben. 

VerhaltnismaBig am einfachsten liegen die Verhaltnisse da, wo es sich um die 
Ablagerung von auBen eingefiihrter Stoffe handelt. So konnen z. B. Kohlen
partikel mitunter in der Leber gefunden werden. Es ist dies insbesondere dann 
der Fall, wenn nach Erweichen oder Durchbrechen einer anthrakotischen Lymph
drUse in LungengefaBe, wozu Tuberkulose haufigste Vorbedingung ist, das 
fragliche Material die Blutbahn erreicht hat. Doch konnten auch einschlagige 
Befunde erhoben werden, ohne daB es gelungen ware, den Weg des Transportes 
bzw. den Ausgangspunkt desselben festzustellen. In der Regel handelt es sich 
um die· Teilerscheinung einer auch in anderen Organen, insbesondere der MHz 
und Niere, ausgebreiteten Anthrakose. Irgendwelche Besonderheiten bietet 
die Leber hierbei nicht. Makroskopisch zeigt die Schnittflache kleinste, schwarze 
Piinktchen, evtl. auch umschriebene Herde in Form von scharf sich abhebenden 
schwarzen Fleckchen und Streifchen (ORTH). 1m mikroskopischen Bilde finden 
sich die fraglichen Partikelchen teils zentral im Lappchen, vor allem aber im 
intralobularen Bindegewebe und in den Kapillarwandungen, selten in KUPFFER
schen Sternzellen. Meist besteht im interlobularen Bindegewebe eine Ver
mehrung von Rand- und Bindegewebszellen, die den Kohlenstaub enthalten. 
Die z. B. von ALBURGER aufgestellte Behauptung, daB die Kohlenstaub
ablagerung in der Leber sehr selten sei (auf 400 Sektionen einmal) ist nicht 
richtig. Bei Personen von iiber 45 J ahren ist der Befund sogar ein haufiger 
(LUBARSCH, BEITZKE). 

1m AnschluB an diesen klinisch indifferenten Befund sei ala Folge einer von 
auBen kommenden Ablagerung die Argyrie der Leber erwahnt, eine anato
misch faBbare Erscheinung, wie sie nach fortgesetztem Gebrauch von Silber
praparaten zur Beobachtung (CRUSIUS, JAHN, V. KAHLDEN) kommt. Der Nieder
schlag betrifft so gut wie alle Organe, so daB der Befund der Leber nur als Teil
erscheinung gelten kann. Es handelt sich um eine Ablagerung in Form feinster, 
gleichmaBig groBer, rundlicher Kornchen, die speziell in der Leber auch groBer 
und nicht ganz regelmaBig gestaltet sein konnen (JAHN). Form und GroBe 
entspricht etwa kleinen Kokken. Ihre Lage ist eine diffuse disseminierte, nur 
selten eine gruppenweise. W 0 elastische Fasern vorhanden sind, bevorzugt das 
Silber diese; insbesondere sind es die Wandungen der interlobularen Pfortader
aste und deren Umgebung. In den elastischen Fasern der Wand der groBeren 
und kleineren Pfortaderaste finden sich zumeist reichliche und oft recht groBe 
Silberkornchen. 1m elastischen Gewebe des iibrigen Teiles der GLISsoNschen 
Kapsel, also um Arterien und Gallengange, ist die Menge von Silbernieder
schlagen weit geringer. Die Vena centralis ist in Wand und Umgebung frei; 
dagegen zeigen die Wande der Lebervenen sparliche Einlagerungen. Die Kapillar-
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wandungen enthalten hin und wieder einzelne feine Kornchen. Epitheliale 
Zellen sind stets frei; eine intrazellulare Lagerung wird nicht beobachtet (Dom, 
CRUSIUS). Man darf mit gewissen Einschrankungen behaupten, daB die stets 
extrazellular gelagerten Silberablagerungen "fast spezifisch an elastische und 
diesen sehr nahestehende Substanzen gebunden" sind (KINo). Das Bild ist 
derart, daB eine Verwechslung mit anderen Befunden kaum in Frage kommen 
diirfte. In der Umgebung der Niederschlage sind weitere pathologisch-anato
mische Veranderungen nicht festzustellen. Erwahnt sei an dieser Stelle, daB auch 
die Gallenblase an Argyrie teilnimmt, indem die ganze Wanddicke feine, runde, 
gleichgroBe Kornchen aufweist. In der Schleimhaut sind die tieferen Schichten 
und die Wandungen kleiner GefaBe pigmentiert, die Schleimdriisen dagegen 
Bind stets frei. Die Muskel-
schicht zeigt nur sparliche 
zerstreute Kornchen, aber die 
in ihr verlaufenden groBeren 
arteriellen GefaBe sind auBer
ordentlich stark pigmentiert. 

Hinsichtlich des Ent
stehens einer Argyrie besteht 
die Ansicht, daB das Silber 
dauernd in geringsten Mengen 
vom Darm a us in geloster 
Form aufgesaugt wird, in der 
Blut- und Saftemasse kreist 
und beim Durchgang durch 
die Gewebe von einzelnen 
Teilen, insbesondere der glat
ten Muskulatur und dem 
elastischen Gewebe (HOPPE, 
DOHI, CRUS IUS u. a.) re
duziert und damit dauernd 
festgehalten . wird. Die in 
deli. Magen gelangten Silber
teilchen sollen sich dabei in 
Chlorsilber bzw. Albuminat
silber umwandeln. Die Re
duktion der Silberverbindung 
erfolgedaiminDarm, Le ber, 
Nieren und Haut teils 
durch schwefelwasserstoff-

• ... 

bb. 1 I. ArgyriC d r Leber. 

haltige Darmgase bei den Peritonealorganen, teils durch reduzierende Pro
zesse bei der Sekretbildung (SchweiBdriisen, Plexus chorioideus, Nieren
glomeruli), teils photochemisch z. B. in der Haut. Ein Teil geht auch durch 
den Stuhl abo Es handelt sich dabei entweder um Arznei- oder gewerbliche 
Vergiftungen bei Silberarbeitern, bei diesen in dem Sinne, daB zuerst in
folge wiederholter kleiner Verletzungen lokale Argyrien der Haut entstehen 
(z. B. bei Glasperlenversilberern, bei Silberpolierern, KOLSCH; bei Blattsilber
beschneiderinnen usw., SCHUBERT). Der Versuch, bei Kaninchen durch In
jektion und Applikation von Argentum nitricum nach Skarifikation eine 
Argyrie zu erzielen, hatte wohl eine der bei Menschen beobachteten Ab
lagerung gleichende lokale Argyrie zur Folge, nicht aber eine Argyrie der inneren 
Organe (Dom). Durch reichliche Silbergaben per os erzielte jedoch von KAHLDEN 
positives Ergebnis. Dieser allgemeine Hinweis moge gleichsam beweisen, daB 
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die Argyrie der Leber tatsachlich nur Teilerscheinung eines nahezu den Gesamt
organismus betreffenden V organgs darstellt. 

Weiterhin kommen in der Leber Pigmente in Frage, die teils dort selbst 
gebildet worden sind, teils auf infiltrativem Wege sich in diesem Organe fest
gesetzt haben. Auch in der Leber stoBen wir auf aIle jene Schwierigkeiten, die 
dem Untersucher begegnen, wenn er im mikroskopischen Bilde nachweisbare 
Pigmentnieq.erschlage identifizieren solI. W 0 nicht gerade einwandfreie Reak
tionen z. B. auf Fett oder Eisen moglich sind, bleibt die Beantwortung eine 
auBerst schwierige. Es kann in diesem speziellen auf die Leber beschrankten 
Kapitel nicht meine Aufgabe sein, zu versuchen, den derzeitigen Stand unseres 
diesbezuglichen Wissens hier wiederzugeben. Da aber immerhin im Organis
mus die Leber fur Pigmentbildung und Abscheidung eines der bevorzugtesten 
Organe ist, sei an dieser Stelle auf die wohl heute als grundlegend anzusprechen
den, wenn auch . nicht in allen Einzelheiten unwidersprochen gebliebenen 
"Pigmentstudien" HUECKE! hingewiesen. Nicht mit Unrecht bezeichnet 
HUECK den Versuch, ein Pigment "dem Aussehen und der Farbe nach" in eine 
bestimmte Gruppe zu rechnen, fUr ganzlich unzulassig. 

Ganz allgemein kann gesagt werden, daB Pigmentkorper verschiedenster 
Art und Herkunft auf dem Blutwege in die Leber gelangen konnen und dort 
zur Ablagerung kommen. Dieser Transportweg laBt es verstandlich erscheinen, 
daB sie vor allem im Bereiche der Kapillaren der GLISsoNschen Scheide und 
der peripheren Lappchenteile angetroffen werden. Aber dariiber hinaus werden 
auch die Leberzellen selbst, vor allem auch die KUPFFERschen Sternzellen be
troffen. Diese bilden ahnlich wie die Leukozyten fur den Organismus Schutz
einrichtungen, indem sie dank ihrer Fahigkeit weitgehend zu phagozytieren, 
Fremdkorper, Bakterien, Fett, Erythrozyten und deren Zerfallsteile aufzu
nehmen und zu verarbeiten i~stande sind. 

An dieser Stelle interessieren uns Pigmentbildungen, die mit Veranderungen 
des Blutes bzw. Blutfarbstoffes in Zusammenhang zu bringen sind. Wir haben 
es dabei mit jenen Bildern zu tun, die wir als Hamochromatose bzw. 
Hamosiderose zu bezeichnen pflegen. 

Wir verstehen darunter ganz allgemein gesprochen, die Ablagerung 
von Zerfallsprodukten des Blutes. Ein derartiger Vorgang ist ohne 
weiteres verstandlich, wenn rote Blutkorperchen entweder in einem Extra
vasat oder innerhalb der Blutbahn in groBeren Mengen zerfallen bzw. ihr Hamo
globin an das Blutplasma abgeben. 

In allererster Linie drangt sich die Frage auf, ob der Nachweis derartiger 
Zerfallsprodukte ohne weiteres das Vorliegen eines pathologischen Vor
gangs beweist. Wir befinden uns auch in dieser Frage vor derselben Schwierig 
keit, die wir hinsichtlich des Fettnachweises bereits erortert haben. Denn hier 
wie dort handelt es sich um die Steigerung eines normalen Vorkommnisses, 
indem ganz geringe Mengen von Hamosiderin in einzelnen Leberzellen wohl 
stets vorkommen (LIPSKI) oder doch wenigstens eine physiologische Erschei-
nung sind. . 

Weiterhin bedarf es der Rechtfertigung, warum wir die Begriffe einer Hamo
chromatose und Hamosiderose scheinbar wie zwei gleichwertige oder doch gleich
bedeutende unmittelbar nebeneinander stellen. Wir werden sehen, daB eine 
Trennung sehr wohl durchfuhrbar ist: Aber die beiden Begriffe haben keines
wegs von jeher eine derartige scharfe Umgrenzung gezeigt. 

So spricht z. B. ORTH (im Jahre 1909) von Pigmentinfiltrationen, die auf 
Abnormitaten des Blutes zuruckzufiihren seien, bei denen ein abnorm reich
licher Zerfall der Blutkorperchen statthat, so daB die Leber gewissermaBen 
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den Arbeitsstoff nicht bewaltigen kann. Nach ORTH gehoren dahin die Pig
mentierungen bei Hamoglobinamien verschiedener Art, pernizioser Anamie 
usw., wahrscheinlich auch die seltenen Fallen von pigmentarer Zirrhose, welche 
Teilerscheinung einer mehr oder weniger verbreiteten "Hamochromatose" 
sind; "die gelben, gelbbraunen, gelbroten Pigmentkorner sind teils eisenfrei, 
teils eisenhaltig und noch von farblosen Eisenverbindungen begleitet". 
Letztere treten nach QUINCKE bei Zusatz von Schwefelammonium auf den 
Schnitten mit griiner Farbe hervor. Die Ablagerung findet sich vorzugsweise 
an der portalen Zone der Lappchen. 

Dieser kurzen Skizzierung fiigt ORTH hinzu: "QUINCKE hat diese Affektion 
SIDEROSIS genannt; da dieser Name aber bereits fUr die Eisenstaubinhalations
krankheiten vergeben ist, so kann man die ungefarbten Eisenablagerungen 

Abb.12. Imm.osidero e der Leber. 

auBer acht lassend die Bezeicbnung hamoglobinamische Pigmentinfiltration 
oder Hamochromatose gebrauchen." 

Lehnt also ORTH die Bezeichnung Siderosis ab, so fragt sich sehr, ob die 
Benennung Hamochromatose, sofern wir uns an den wahren Sinn dieses W ortes 
halten, tatsachlich all das umfaBt, was wir mit ihr zum Ausdruck bringen wollen. 
Bedeutet es doch bereits eine bedenkliche Einschrankung, wenn wir dabei 
"die ungefarbten Eisenablagerungen auBer acht" lassen, insbesondere wenn 
wir beriicksichtigen, was v. RECKLINGHAUSEN mit diesem Begriffe als erster 
verband (siehe spater). 1m allgemeinen zeigt eine Durchsicht des Schrifttums, 
daB die Bezeichnung "Siderosis" die iibliche geworden ist; wohl lesen wir da 
und dort auch von Hamochromatose, meist aber ohne daB die Bezeichnung 
in kritischer Uberlegung einer Siderosis gegeniiber gestellt ware. 

Beantworten wir also zuerst die Frage, in welcher Hinsicht beide Bezeich
nungen einen grundsatzlichen Unterscbied zum Ausdruck bringen. Auch hier 



184 ROBERT HANSER: Atrophie, .Nekrose, Ablagerungen und Speicherungen. 

handelt es sich um grundsatzlich gleichartige Schwierigkeiten wie bei der Fett
infiltration und Degeneration. Was wir im mikroskopischen Bilde sehen, 
ist der jeweils erreichte Zustand. Infiltration und Degeneration sind aber Vor
gange. Es fragt sich also, ob wir fur die aus dem Blute entstandenen Nieder
schlage ebenfalls derartige Unterscheidungen tref£en konnen, und vor allem, 
ob wir imstande sind, eine diesbezugliche Trennung an der Hand von Ubergangs
bildern zu rechtfertigen oder gar zu bestatigen: 

In dieser Hinsicht durfen eingehende Studien RaSSLEs als maBgebend gelten. 
Nach ihm verstehen wir unter Hamochromatose eine Pigmentablagerung, 
die Folge einer aktiven Verarbeitung .der Erythrozyten du:r:ch die Leberzellen 
selbst ist. Bei der Hamosiderose ubernehmeri im Gegensatze hierzu die Leber
zellen bereits verarbeitetesZerfallsmaterial des Blutes, d. h. die Leber erhalt 
gelOsten Blutfarbstoff in solcher Menge, daB die Zellen nicht imstande sind, 
diesen vollig in Gallenfarbstoff umzuwandeln, daB vielmehr ein Niederschlag 
in feinen Pigmentk6rnchen eintritt. Dieses Hamosiderin wird im lebenden 
Gewebe gleichsam "verdichtet" (HUECK), wahrend es vorher in zu. dunner 
Losung kreiste. AIle jene Formen, die dadurch charakterisiert sind, daB 
das Hamosiderin in den Leberzellen selbst aus roten Blutkorperchen oder Teilen 
derselben entsteht, halt RassLE fiir die histogenetische Grundlage des von 
RECKLINGHAUSEN aufgestellten Begriffes der Hamochromatose, soweit sie 
die Epithelien betrifft, da uber die in solchen Fallen gleichzeitig bestehende 
Hamochromatose der Nichtepithelien (Bindegewebszellen, GefaBwandzeIlen 
usw.) die Untersuchungen nichts besagen. Die andere Form dagegen ist der 
Typus der einfachen Hamosiderosis (Siderosis Quincke), die charakterisiert ist 
durch die Ubergabe fertigen Hamosiderins an die Leberzellen. Ein Teil des
selben entsteht wohl auch durch Verarbeitung gelOsten Hamoglobins. "Halt 
man aber diese wesensverschiedene Histogenese der verschiedenen Formen 
von Eisenlebern fest, so ergibt sich dadurch eine scharfe Definition fur die bisher 
nicht genugend geschiedenen Begriffe der "Siderosis" und "Hamochromatose". 

Zum besseren Verstandnis erscheint es erforderlich, auf die einschlagigen 
Untersuchungen RaSSLEs naher einzugehen. Es ist das um so mehr angebracht, 
als seine Beobachtungen die "Eiflenlebern" sowohl in morphologischer wie 
histogenetischer Hinsicht weitgehend berucksichtigen. 

Eine der Hauptursachen fUr eine Eisenablagerung in der Leber ist die Hamo
globinamie. Eine solche ist aber einer mikroskopischen Diagnose nicht zugang
lich, nach RassLE hochstens dann, wenn neben gut gefarbten Erythrozyten 
abgeblaBte und vollkommen hamoglobinfreie vorhanden sind. 

Die bei Hamoglobinamie festzustellende Form der Leberpigmentierung ist 
die Eisenleber mit sideroferen Zellen. Sie reprasentiert den Typus der 
einfachen Hamosiderose der Leber. Jeder mit AuflOsung roter Blutkorperchen 
eirihergehende V organg fUhrt zu diesem Bilde. Die Verteilung des die Eisenreak
tion gebenden Pigmentes auf die verschiedenen Zellen und Gewebsteile ist 
auBerordentlich wechselnd. Sie legt die Vermutung nahe, daB die verschiedenen 
Typen der Farbstoffverbreitung verschiedene Stadien und Starkegrade des
selben Vorganges darstellen. Als siderofere Zellen finden sich bald die Stern
zellen, die Leberepithelien, bald das Gewebe der GLISSONschen Kapsel, wobei 
das Vorhandensein von reichlich sideroferen Zellen in den Kapillaren und reich
lich Pigment in den SternzeIlen, bei wenig Pigment in den Parenchymzellen 
und Fehlen des Pigmentes in der GLISsoNschen Kapsel ein Anfangsstadium 
darzustellen scheint. Spater wird der ProzeB allgemeiner; doch konnen sioh 
auch dann wechselnde Verteilungsbilder ergeben. Der noch unaufgeklarte 
Transport der eiserihaltigen K,Orner aus den phagozytar tatigen Zellen des 
Kapillarlumens und der Kapillarwand in die Leberzellen soheint das Bild zu 
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verandern. In einer sonst gesunden Leber konzentriert sich die Pigmentierung 
vor allem auf die Peripherie der Lappchen, wahrend 0dem und Stauung des 
Parenchyms das Bild beeinflussen, z. B. Stauung eine vorwiegend zentrale 
Ablagerung bedingt. 

Fiir diese Form der Eisenleber ist besonders hervorzuheben, daB die 
Leberzellen das fertige Hamosiderin empfangen. 

Als zweite Gruppe nennt RassLE die Eisenleber mit globuliferen 
Zellen. Sie ist charakterisiert durch den Befund von Zellen im Kapillarlumen, 
die nicht nur intakte rote Blutkorperchen enthalten, sondern auch groBere 
und kleinere Triimmer derselben aufgenom:rp.en haben. Die blutkorperchen
haltigen Makrophagen geben dann die ErythrozytElD oder deren Zerfallsteile 
an die Sternzellen oder direkt durch die Kapillarwand an die Leberzellen abo 
Diese Form war bis dahin nur bei Tierversuchen gesehen worden. RassLE 
verweist jedoch aUf zwei eigenartige Beobachtungen aus der menschlichen 
Pathologie, die Falle mit tuberkuloeer· hamorrhagischer Pleuritis und Peri
tonitis bei gleichzeitiger Syphilis bzw. pamorrhagischer Diathese bei Tuberkulose 
betrafen. Beide Lebern waren stark zirrhotisch. Die Phagozyten verarbeiteten 
die aufgenommenen roten Blutkorperchen zueiner hamoglobinhaltigen Masse. 
Wie diese dann in die Leberzellen gelangte, konnte nicht festgestellt werden. 
Dagegen sah man an den in Leberzellen eingeschlossenen Korpern den allmah
lichen Ubergang in rostfarbenes Pigment. 

Als dritte Gruppe trennt RassLE Eisenlebern mit Diapedese roter 
Blutkorperchen abo (Er selbst verfiigt iiber 3 FaIle.) Gemeinsam ist ihnen 
die Schadigung der Kapillaren, deren Wande von den Leberzellen ni<?ht nur 
abgehoben, sondern manchmal eingerissen waren. Die perikapillaren Lymph
raume waren stark erweitert. Erythrozyten fanden sich sowohl in den Stern
zellen, als auch frei im perikapillaren Raum sowie vereinzelt in den Leberzellen. 
In letzteren fanden sich haufiger als intakte Erythrozyten unregelmaBig leuch
tend eosinrote Tropfchen, "Tropfen und Kenlen", in denen RassLE hamo
globinhaltige Massen erblickte. Manche Blutkorperchen waren in den Kapil
laren zu Haufen miteinander verklebt, zeigten absonderliche irregulare Formen 
und waren oft an die Kapillarwande wie hingeschmiert, wahrend die iibrige 
Lichtung oft ganz frei von ihnen war. Sternzellen schienen mit Hamoglobin 
durchtrankt, die Endothelien der Kapillaren stellenweise auBerordentlich 
vermehrt. Die Diapedese der Erythrozyten fiihrte entweder zur Aufnahme 
dieser Gebilde in die Leberzellen oder aber zur Abschwemmung auf dem Lymph
wege in die GLISsoNsche Kapsel und in die portalen Lymphknoten. In manchen 
Fallen besteht die Schadigung der Kapillaren lange Zeit nur in erhOhter Exsu
dation, bis schlieBlich plotzlich die zur Eisenleber fiihrende starkere Alteration 
der GefaBe einsetzt. 

Eine vierte Form RassLEs zeigt Eisenlebern mit massenhafter Auf
nahme von Erythrozyten in die Parenchymzellen. Solche FaIle 
unterscheiden sich von den vorigen, mit denen sie wesensverwandt sind, durch 
die Starke und die Ausbreitung des Prozesses auch auf die Kapillargebiete 
anderer Organe wie Pankreas, in sparlichem Grade auch der Niere. Die in die 
Parenchymzellen aufgenommenen Blutkorperchen machten die Veranderungen 
bis zum Pigment durch. 

Nach diesen Ausfiihrungen verstehen wir, wie RaSSLE Hamosiderose und 
Hamochromatose verstanden haben will: "Die Hamosiderose besteht in 
der Ablagerung von Blutzerfallsprodukten, deren Verarbeitung innerhalb der 
BlutgefaBe, der Blutzellen und in der Milz vor sich gegangen ist, die Leberepi
thelien iibernehmen verarbeitetes Material. Die Hamochromatose dagegen 
ist ein Vorgang, bei welchem die Epithelien selbst Blutkorperchenmaterial 
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zu Hamosiderin verarbeiten." Bis auf die erste Gruppe, die Eisenleber mit 
sideroferen Zellen, gehoren somit samtliche zur Hamochromatose. Da aber 
bei der ersteren infolge der gleichzeitig mit der GefaBschadigung vorhandenen 
Blutauflosung siderotische Vorgange mitspielen, wurden die beiden wesen
verschiedenen Prozesse miteinander vermengt. 

RassLE betont aber ausdriicklich, daB er mit seinen Ausfiihrungen nur das 
Zustandekommen der Hamochromatose, "soweit sie die Epithelien betrifft", 
erklart habe. LUBARSCH halt es namlich nicht. ffir richtig, die Bezeichnung 
Hamochromatose ffir den Vorgang der globuliferen Eisenablagerung anzu
wenden. Dieser Ausdruck ist auf v. RECKLINGHAUSEN zuriickzufiihren. Dieser 
bezeichnet damit lediglich die makroskopische Braunfarbung der Organe und 
besagt ferner, daB diese "Hamochromli.tose" mikroskopisch bedingt sein kann 
durch das Auftreten von Hamosiderin und einem feinkornigen gallenbraunen 
Pigment, das v. RECKLINGHAUSEN als "Hamofuszin" bezeichnete. 

Nun ist bekannt, daB eisenfreie Pigmente aus dem Hamosiderin abgeleitet 
werden. Und es ist verstandlich, daB iiber deren Verhaltnisse zum "Hamo
fuszin" Meinungsverschiedenheiten entstanden und, daB iiberhaupt der Begriff 
der Hamochromatose recht willkiirlich ausgelegt wurde. 

LUBARSCH selbst, der urspriinglich geneigt war, einen Teil des in den Epi
thelien bei Hamochromatose vorkommenden eisenfreien Pigments als eisenfrei 
geworden anzusehen, hat sehr bald eine scharfe Trennung vorgenommen. 

HUECK hat dann betont, daB es nicht gelingt, eine mikrochemische Un
terscheidung des "Hamofuszin" von den in den Epithel- und Bindegewebs
zellen ~ast regelmaBig vorkommenden eisenfreien Pigmenten zu finden, daB 
Lipofuszin und "Hamofuszin" wenigstens bis heute nicht voneinander zu 
trennen seien: da nun HUECK weiterhin festgestellt hat, daB das Lipofuszin 
nicht den geringsten EinfluB auf den Eisengehalt der Leber hat, erscheint 
es fraglich, ob das Hamofuszin aus dem Hamochrom des Blutfarbstoffes 
hervorgeht, kurzum, es scheint so, daB "nicht nur der Ausdruck "Hamo
fuszin" nicht mehr zu Recht besteht, sondern auch die "Hamochromatose" 
eine sehr zweifelhafte Existenzberechtigung noch hat" (HUECK). Da es nach 
dem Gesagten auBerordentlich schwierig erscheint, sich iiber den Inhalt und 
den Umfang der "Hamochromatose" zu einigen, diirfte der Vorschlag ASKANAZYS 
zu beherzigen sein, den Ausdruck "Hamochromatose" in konkreten Fallen durch 
die Termini "Hamosiderose" und "Fuszinpigmentierung" (pigmentatio fusca) 
zu prazisieren. Und wenn andererseits HUECK zu dem Ergebnis kommt: "aus 
dem eigentlichen eisenhaltigen Farbstoffkern des Hamoglobins, dem soge
nannten Hamochrom, lassen sich durch unsere heutigen Mittel in der Regel 
nur Hamosiderin und Hamotoidin (siehe HUECK) ableiten", so ersehen wir 
aus alldem, daB der Begriff der Hamochromatose im urspriinglichen Sinne 
von RECKLINGHAUSEN nicht mehr aufrecht zu erhalten ist, daB Hamochroma
tose und Hamosiderose als identisch gelten dfirfen, und daB die RassLEsche 
Trennung eben nur in dem von ihm prazisierten Sinne durchgefiihrt werden 
darf. Aber auch hier muB einschrankend hingewiesen werden auf die Einwen
dungen LUBARSCHS, der bezweifelt, daB eine so scharfe Trennung zwischen 
sideroferen und globuliferen Eisenablagerungen gemacht werden diirfe. Eine 
Verwendung des Begriffes "Hamochromatose" im Sinne v. RECKLINGHAUSENs 
ffir die globuliferen Eisenlebern kame hochstens dann in Frage, wenn RassLE 
- vorausgesetzt, daB seine Einteilung durchfiihrbar bleibt - Recht behalt, 
daB das Hamofuszin in den rein hamosiderotischen Lebern fehlt, wahrend 
es regelmaBig die Hamochromatose der Epithelien begleitet. 

Die hier wiedergegebene Auffassung der Hamochromatose und Hamo
siderose hinsichtlich deren Gleichheit bzw. Unterschiedes und der damit 
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gegebenen Abgrenzungsmoglichkeiten durfen aber noch keineswegs fUr sich in An
spruch nehmen, letztes Wort zu bedeuten. Wir verdanken insbesondere LUBARSCH 
und seiner Schule (HINTZE, STRAETER, BORCK) eine Stellungnahme, die geeignet 
erscheint, die bisher vorliegenden Unklarheiten in der Literatur zu beheben. 

In diesem Handbuche (1/2, 629, 1927) setzt LUBARSCH auseinander, daB 
der Begriff der Hamochromatose umstritten sei, im Sinne von v. RECKLING
HAUSEN auch nicht mehr aufrecht erhalten werden konne. Wohl aber musse 
die Sonderstellung von Fallen gewahrt bleiben, in denen wir eine Verbindung 
finden von einer fast uber den ganzen Korper ausgebreiteten auBerordentlichen 
Ablagerung eisenhaltigen Pigmentes in den Uferzellen des Blutes, in den Epi
thelien zahlreicher Drusen und haufig in den Fasern quergestreifter Musku
latur in Verbindung mit ungewohnlich groBartiger Ablagerung eisenfreien braunen 
Pigmentes in den glatten Muskelzellen des Verdauungsschlauches, der Arterien-, 
Venen- und LymphgefaBwande, sowie der Prostata, Samenblaschen, Neben
hoden und auch Bindegewebszellen. Dazu kommt als weiteres wesentliches 
Merkmal das oft auBerordentlich auffaIlige MiBverhaltnis zwischen der machtigen 
Eisenablagerung und der geringen Verminderung der roten Blutzellen, sowie 
die haufige Verbindung mit Leberzirrhose und Diabetes. 

Liegt die hier skizzierte Kombination der Befunde vor, dann handelt es sich 
urn eine Hamochromatose, die sehr wohl von Fallen allgemeiner Hamosiderose 
abgetrennt werden kann. Bei der letzteren besteht ebenfalls eine starke Eisen
speicherung im ganzen retikuloendothelialen Apparat und in den Epithelien zahl
reicher Drusen (u. a. der Leber). Aber es fehlt die eisenfreie Pigmentierung der 
glatten Muskulatur, die Leberzirrhose, der Diabetes und vor aIlem jenes besondere 
MiBverhaltnis zwischen Pigmentablagerung und Blutkorperchenzerstorung. 

ANSCHfrTZ, LUBARSCH, STRAETER, EpPINGER erblicken das Wesen der Er
krankung in der Unfahigkeit der Zellen, das ihnen zugefiihrte oder von ihnen 
gebildete Pigment wieder auszuscheiden oder anderweitig zu verarbeiten. Es 
liegt nach LUBARSCH "eine doppelte Stoffwechselsttirung vor, eine, die zur 
Speicherung von groBen Mengen von Eisenpigment bei nicht wesentlich erhohtem 
Eisenangebot und eine, die zur Bildung eines proteinogenen Pigmentes in der 
ganzen glatten Muskulatur fiihrt". - Gerade diese letztgenannte Pigmentierung, 
die zum mindesten mikroskopisch in einigen Organen wie Darm, Magen, Speise
rohre usw. nachweisbar ist, wird bei keiner anderen Erkrankung (auBer der 
GAUCHERschen) gefunden. 

"Diese Pigmentierung der glatten Muskulatur nimmt in dieser Hinsicht 
eine ganz andere SteIlung ein, als die braune nicht hamoglobinogene Abnutzungs
pigmentierung der Epithelien, auch der quergestreiften Muskulatur und Nerven 
Zellen, die auch mit starker Hamosiderose verbunden sein kann, ohne daB es 
sich urn eine Einheit hande.lt, sondern wo bei der Haufigkeit der Abnutzungs
pigmentierung in den genannten Zellen und Fasern ein mehr zufalliges Zusammen
treffen vorliegt." 

Die Kombination mit Leberzirrhose und Diabetes ist keine regelmaBige 
Erscheinung. Oft ist die Leberzirrhose nur sehr geringfugig. 

STBAETER, der uber neun einschlagige Faile berichtet, stellt folgende Haupt
fragen: 

1. In welchen Beziehungen steht das eisenfreie Pigment der Epithel-, Binde
gewebs- und quergestreiften Muskelzellen zu dem eisenhaltigen, und ist es 
hamoglobinogener Natur? 

2. Welcher Natur und Herkunft ist das Pigment der glatten Muskulatur, 
ist es harqoglobinogen oder gehort es zu den Abnutzungspigmenten? 

3. Wie ist die haufige Verbindung zwischen aIlgemeiner Hamochromatose 
mit Leberzirrhose und Diabetes zu erklaren? 
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Auf Grund eingehender Untersuchungen beantwortet er die erste Frage 
dahin, daB "die in Epithelien und Bindegewebszellen ausnahmsweise neben 
Hamosiderin vorkommenden eisenfreien Pigmentkorner hamoglobinogener Natur 
sind; sie sind entweder als spatere Stadien des Hamosiderins anzusehen oder 
dadurch entstanden, daB die erkrankten Zellen die Fahigkeit, aus dem Hamo
globin Hamosiderin zu bilden, verloren haben". 

Das Pigment der glatten Muskulatur ist nicht hamoglobinogen, sondern 
gehort zu den sog. Abnutzungspigmenten. 

Was nun die Leberzirrhose betrifft, so sah STRAETER in seinen Fallen dreimal 
IiANoTsche, einmal LAENNEcsche Zirrhose. Auch in den iibrigen Fallen war 
die Leber erkrankt. In zwei Fallen bestand eine interstitielle Entziiudung, in 
einem Stauungsatrophie. Es ergibt sich, daB die Pigmentablagerungen schwere 
Erkrankungen hervorrufen konnen, und zwar nicht nur in der Leber, sondern 
iiberhaupt auf jedes Organ schadigend und funktionshemmend einwirken konnen, 
wobei die Wirkung auf das Pankreas Ursache des Diabetes wird. Bestand 
letzterer nicht, so fand sich insofern eine Erklarung, als die Inse1n im Gegensatz 
zu anderen Fallen sehr reichlich, groB und im Verhaltnis zu der Pigmentierung 
des Bindegewebes nicht so stark betroffen waren. 

STRAETER schlieBt seine Betrachtungen folgendermaBen: "Es ergibt sich 
also, daB sich der Begriff der allgemeinen Hamochromatose in dem urspriing
lichen Sinne, wie ihn V. RECKLINGHAUSEN aufstellte, nicht mehr halten laBt, 
daB man ihn aber auch nicht fallen lassen darf, da die allgemeine Hamochroma
tose sich von der allgemeinen Hamosiderose wesentlich, vor allem durch die 
Kombination mit dem Abnutzungspigment und der glatten Muskulatur, unter
scheidet. Nach unserer Ansicht ist die Hamochromatose eine besondere Form 
toxischer Pigmentierung alter Leute, die auf dem Boden schwerer chronischer 
Magen- und Darmstorungen entsteht. Es kommt dabei durch Resorption von 
Giftstoffen in die Blutbahnen zu Blutzerfall und Pigmentablagerung in den 
Geweben sowie zu einer besonderen Abnutzung der Muskulatur des Verdauungs
schlauches und der GefaBe, deren Ausdruck die ausgedehnte Bildung des Ab
nutzungspigmentes ist. Die Hamochromatose ist eine sehr chronisch verlaufende 
Erkrankung, bei der es nicht zu den Erscheinungen der Anamie kommt; sie be
trifft vbrnehmlich das mannliche Geschlecht und ist durchaus nicht so selten, wie 
bisher angenommen, da sich ihre Anfangsformen oft der Beobachtung entziehen. 

1m Beginn der Erkrankung wird das hamoglobinogene Pigment in den Or
ganen des Bauches abgelagert, spater kommt es zu einer Uberschwemmung 
des ganzen Organismus mit ihm. 

Das Pigment schadigt die Zellen entweder rein mechanisch oder in Verbin
dung mit den ihm anhaftenden Giftstoffen, so daB es zu Degeneration und Zerfall 
der Zeilen mit nachfolgender Bindegewebsentwickhmg kommt. 

Es konnen dabei aile Organe des menschlichen Korpers von der Pigmentie
rung betroffen, geschadigt und in ihrer Funktion beeintrachtigt werden, so daB 
das Krankheitsbild der Hamochromatose ein auBerordentlich mannigfaltiges 
und verwickeltes sein kann. In der Regel kommt es zu Schadigung von Leber 
und Pankreas; in der Leber zur Bildung einer Zirrhose, im Pankreas zu Zirrhose 
und Untergang der LANGERHANSSchen Inse1n, wodurch eine Starung im Zucker
stoffwechsel des Organismus und Zuckerharnruhr eintreten kann. 

In der Symptomentrias Hamochromatose, Leberzirrhose und Diabetes, 
die sich in den ausgesprochensten und groBartigsten Fallen von Hamochroma
tose findet, kann man daher die Hamochromatose als Grundkrankheit und Ur
sache der beiden anderen Erkrankungen ansprechen". 

Wenn auch die prazise Festlegung des Krankheitsbegriffes der Hamochro
matose, die wir LUBARSCH und seiner Schule verdanken, von dem Standpunkte 



Beziehungen der Hamochromatose zu LeberziITh08e und Diabetes. Lagerung d. Eisens. 189 

RassLES abweicht, so bleiben doch dessen Befunde von grundlegendem Werte, 
da sie uns unter Berucksichtigung der Histogenese das speziell pathologisch
anatomische Bild der "EisenIebern" vorfiihren. 

Wir haben daraus entnommen, daB hinsichtlich der topischen Lagerung 
des Eisens in der Leber so gut wie samtliche Teile in Betracht kommen. So 
fanden wir Hamosiderin im periportalen Gewebe, in den Endothelzellen und 
schlieBlich in den Leberzellen selbst - und hier wieder peripher, intermediar 
und zentral -. Bekannt ist, daB die Endothelzellen und Sternzellen das Eisen 
aus dem Blutstrom aufnehmen und es dann an die Leberzellen abgeben konnen. 
Das im periportalen Gewebe anzutreffende Eisen diirfte wohl mit dem Lymph
strom von den Leberzellen aus dorthin gelangt sein. Es kann sich also weiterhin 
nur um die Frage handeln, ob etwa die Lagerung des Eisens in den verschie
denen Abschnitten des Azinus von irgendwelcher Bedeutung ist. In AnIehnung 
an gleichsinnige Untersuchungen HELLYS fur Fett konnte unterschieden werden: 
Eisen nur in der Peripherie des Lappchens oder Eisen vorwiegend in der inter
mediaren bzw. zentralen Zone. Nach HUECKS Untersuchungen ist die Menge 
des vorhandenen Eisens maBgebend, indem geringe Mengen Eisen peripher, 
groBere zunehmend zentralwarts zur Ablagerung kommen. SchlieBlich ist 
noch darauf hinzuweisen, daB in der Zelle selbst (von HUECK allerdings nicht 
anerkannt) ein Wechselverhaltnis zwischen Kern und Plasma bestehen soIl 
und zwar derartig, daB entweder nur dieses oder nur jener eisenhaltige Granula 
enthalt (GOMBAROFF). Bei reichlich Eisen soIl insbesondere eine perinukleare 
Lagerung der Granula festzustellen sein. 

Das histologische Bild zeigt ein uberaus feines, gelbes bis gelbbraunes Pig
ment, das in Fallen der Zufuhr bereits kornigen Blutfarbstoffes in groBerer 
Menge eine Ablagerung in Form goldgelber bis dunkelbrauner kleinerer und 
groBerer Kornchen und Schollen, bisweilen auch unregelmaBig gestalteter 
Klumpchen in der Wand der Kapillaren und vor allem reichlich in den KUPFFER
schen Sternzellen, sowie im interazinosen Bindegewebe bedingt (Blutpigment
metastase, STERNBERG). GOMBAROFF machte dabei die Beobachtung, daB 
je nach der Menge des abgelagerten Eisens die Granula verschieden gestaltet 
waren. Bei geringer Siderosis haben sie unregelmaBige Gestalt, bei starkerer 
ist ihre Gestalt gleichmaBiger, wobei hauptsachlich die perinuklearen Proto
plasmazonen bevorzugt werden. 

Dabei ist zu berucksichtigen, daB Eisen bis etwa 50 Milligramm in 100 g 
Trockensubstanz mikroskopisch nicht nachweisbar ist, wahrend andererseits 
festgestellt werden konnte (HUECK), daB chemischer Eiseng!;lhalt und mikro
skopischer Eisennachweis in der Leber in der Regel parallellaufen. 

Der Nachweis von Hamosiderosis gelingt als Folge von Blutungen oder 
im AnschluB an hamorrhagische Exsudate ("Blutpigmentmetastase"), ferner in 
erhohtem MaBe nach chronischem Potatorium, bei Leberzirrhose, vor allem bei 
perniziOser Anamie (KRETZ, RaSSLE), auch bei chronischer Dysenterie, Skorbut 
(LIPSKI), bei Ernahrungsstorungen der Sauglinge (LUBARSCH, DUBOIS), bei Zer
storung roter Blutkorperchen durch Gifte, z. B. bei Arsenwasserstoffvergiftung 
(NAUNYN und MrNKOWSKI), Kupfer (MALLORY), bei Zerstorung der Erythro
zyten durch manche Infektionskrankheiten wie Typhus, nach VON RECKLING
HAUSEN bei gewissen Zustanden von chronischem Marasmus. 1m Gegensatze 
hierzu ist zu betonen, daB Hamosiderosispigmentierung in der Regel fehlt bzw. 
fehlen kann in Fallen schwerster Anamie bei Karzinomen, bei Tuberkulose, 
bei Eiterungen, bei rezidivierenden Blutverlusten, bei zahlreichen Infektions
krankheiten (KRETZ). Das Pigment entsteht aus roten Blutkorperchen bzw. 
gelOstem Hamoglobin. 
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Der Zerfall der roten Blutkorperchen ist bereits intravaskuHir moglich, 
so daB das Eisen im Blutserum bereits gelOst vorhanden ist, wenn es in die Leber 
gelangt. Es "verdichtet" (HUECK) sich dann in den Leukozyten bzw. in den 
Organen mit verlangsamtem Blutumlauf in den Granulis der Zellen. Die 
.Art und Weise, wie das Eisen in den Zellen abgelagert wird, darf nach den 
Untersuchungen von ARNOLD als geklart gelten. Dieser fiihrte Eisen in gelOster 
oder ungeloster Form in den Lymphsack des Frosches oder in das Knochen
mark von Kaninchen ein und fand, daB regelmaBig das geloste und von den 
Zellen aufgenommene Eisen in Form eisenhaltiger Granula in den Zellen (Leuko
zyten und Bindegewebszellen) abgelagert war. Es lag die Vermutung nahe, 
daB diese Granula durch phagozytare Aufnahme seitens der Zellen entstehen 
oder aber aus einer gelOsten Form in der Zelle kornig ausfallen. Gegen eine 
derartige Annahme spricht die unregelmaBige Gestalt der Granula, die reihen
formige Anordnung derselben und die Tatsache, daB bei exogener wie endo
g~ner Siderosis gleiches Verhalten festzustellen ist. Diese Erfahrungen und 
Uberlegungen fiihrten ARNOLD zu der SchluBfolgerung, daB diese Granula mit 
Eisen impragnierte ALTMANNsche Granula darstellen, also wichtigeIi Funk
tionen dienenden Strukturbestandteilen der Zellen entstammen. 

Das Bedeutungsvolle dieser Untersuchungen liegt in dem Nachweis, daB 
das Hamoglobin, das zum Teil in Form von Erythrozyten oder deren Triimmern 
oder gelOst in die Zellen eingedrungen ist, durch die Tatigkeit der Mikrosomen 
des. Protoplasmas in Hamosiderin umgewandelt wird 1. Dabei verhalten sich 
endogenes wie exogenes Eisen vollig gleich. Die Rolle der Plasmosomen scheint 
dieselbe zu sein wie bei der Umsetzung von Glykogen, Fett, GalleruarbstoH 
(ARNOLD, GOMBAROFF). GOMBAROFF nimmt dabei an, daB eisengefarbte Kern
granula' nicht Produkte eines Degenerationsprozesses sind, sondern sieht in 
ihnen umgewandelte Karyosomen. Diese Beobachtungen, kombiniert mit 
der eigenartigen Lokalisation der Granula, den Wechselbeziehungen von Kern
und Protoplasmagranulierung (siehe oben) fiihren vielleicht zu der Erklarung, 
daB auch diese Granula aus dem Kern ausgetretene Nukleolarteile sind (ROSSLE). 
Auch die Beobachtungen von BROWICZ sprechen dafiir, daB der Kern bei der 
Entstehung des Eisenpigmentes eine Rolle spielt. 

Nach HUECK ist das Hamosiderin ein Pigment, "das sich auszeichnet durch 
seinen mikrochemisch nachweisbaren Eisengehalt, seine Losungsfahigkeit in. 
Sauren, . seine Resistenz gegen Alkalien, FettlOsungs- und Bleichungsmittel". 
Zu betonen ist, daB negative Eisenreaktion noch nicht bedeutet, daB kein Eisen: 
vorhanden ist. Es kann sich wie z. B. im Hamoglobin um festgebundenes Eisen 
handeln. 

Hinzuweisen ware noch auf die Untersuchungen FALCKENBERGS, der fest
stellen konnte, daB das jeweils angewandte Fixierungs- bzw. Entfettungs
material auf den Ausfall der Hamosiderosisreaktion nicht ohne EinfluB ist. 
Er empfiehlt bei Anwendung der Zelloidineinbettung Alkohol, Formolalkohol, 
evtl. auch Sublimatfixierung, wahrend Paraffineinbettung bei Formol, Formol
Miiller und Zenker-Hartung weniger giinstige Resultate gibt. Ais Besonder
heit moge noch eine Beobachtung SIEGMUNDS erwahnt werden, der in Leber
schnitten eines Falles von hamolytischem Ikterus auf Grund chemisch-farberi
scher Feststellungen zu dem Ergebnis gelangte, daB die in den Sternzellen 
abgelagerten StoHe als Lipoideisengemische anzusprechen seien, die beim 
Abbau der roten Blutkorperchen entstanden sind. 

1 Ein wirkIich exakter Beweis hierfiir ist allerdings erst durch die Untersuchungen 
nnd Versuche SHIMARAS unter LUBARSCH erbracht worden. 



Hamosiderinbildung aus geliistem Hamoglobin. Fetthaltige Abnutzungspigmente. 191 

Dem Hamosiderin gegeniiberzustellen ist das bereits erwahnte Hama
toidin, die eisenlose Modifikation des Hamoglobins (KAUFMANN), das also 
demnach keine Eisenreaktion gibt, durch konzentrierte Schwefel- oder Sal
petersaure (ahnlich dem Gallenfarbstoff) zersetzt wird, in Sauren und Alkalien 
ungelOst bleibt und sich nicht bleichen laBt. Es ist von gleicher chemischer 
Beschaffenheit wie das von der Leber ausgeschiedene Bilirubin, nach KAUF
MANN mit diesem identisch (doch siehe dariiber auch bei HUECK). Es wird nur 
im absterbenden Gewebe "verdichtet". Niemals geht ein Pigment in das andere 
z. B. Hamosiderin in Hamatoidin iiber (HUECK). 

LUBARSCR formuliert den Unterschied folgendermaBen: "Hamatoidin 
tritt auf, wenn die ausgetretenen, dem Zerfall nahen roten Blutkorperchen 
infolge eines Fliissigkeit,siiberschusses der umgebenden Safte ausgelaugt werden 
und das Hamoglobin nicht unter den EinfluB von Zellen gelangt; Hamosiderin 
dagegen, wenn die noch hamoglobinhaltigen roten Blutkorperchen unmittelbar 
unter den EinfluB von Zellen gelangen." 

Die Lage des Pigmentes ist nicht entscheidend. Hamatoidin kann sekundar 
von Zellen aufgenommen werden, Hamosiderin auch extrazellular liegen, infolge 
Abgabe aus ZeIlen, oder, wenn die chemisch wirksamen Zellstoffe auBerhalb 
von Zellen ihre Wirkung entfalten. 

Einschlagige Untersuchungen, die Leberbefunde bei Haussaugetieren be
treffen, verdanken wir ARNDT, ZIEGLER und WOLF u. a. 

AIle weiteren eisenfreien Pigmente, die nicht Hamatoidin sind, bezeichnet 
HUECK, worauf rch bereits oben eingegangen bin, als 

Lipofuszin. 

Diese sogenannten "fetthaltigen Abnutzungspigmente " , wie LUBARSCR sie 
vor mehr als 25 Jahren zuerst bezeichnete, deren Natur noch dunkel ist, 
.verhalten sich zu Fettfarbstoffen wie Fett. Eine Ahnlichkeit besteht vor 
,allem mit den Lipoiden im Sinne ASCROFF-KAWAMURAS. Nach HUECK besteht 
die Moglichkeit, daB die braunen Abnutzungspigmente aus Zersetzung der 
verschiedenen lipoiden Stoffe hervorgehen, und daB die Pigmente selbst um
gewandelte oder zersetzte Fettsauren sind. Ihre Anwesenheit kann schon 
makroskopisch zu einer auffallenden Braunfarbung der Leber fiihren. 1m 
mikroskopischen Bilde erscheint das Pigment feinkornig, braungelb. Es liegt 
innerhalb der Leberzellen, insbesondere in den zentralen Lappchenpartien. 
AIle Formen von Leberatrophie, insbesondere aber Altersatrophie zeigen dieses 
Pigment in oft betrachtlicher Menge. Die makroskopischen Verhaltnisse einer 
solchen Leber sind beleits oben geschildert worden. 

Erwahnt sei noch, daB es sich nach LUBARSCR und seinen SchUlern (SERRT, 
MARTHA SCRMIDTMANN) bei dem braunen Abnutzungspigment nicht um eine kon
stante feste Verbindung von Pigment mit Fett handelt, sondern daB diese Ver" 
bindung nur eine ganz lockere ist, da das Pigment schon durch kurze Alkohol
wirkung fettfrei gemacht werden kann. Der Fettgehalt ist wechselnd. Man kann 
daher nur von einer gewissen Affinitat des Pigments zu dem Fette sprechen, nicht 
von einer fUr den Charakter des Pigmentes ausschlaggebenden festen Verbindung. 
Der Fettgehalt solI im allgemeinen in direkter Beziehung zum Ernahrungs
zustand des Gesamtkorpers stehen. Bei akuten Infektionskrankheiten und im 
Alter ist der Fettgehalt des Pigmentes besonders gering. 1m Sauglingsalter 
ist das braune Pigment der Leber stets fetthaltig, mit groBer Wahrschein
lichkeit Folge einer einseitigen Ernahrung (fast reine Fettkost). Alter und 
Erkrankung beeinflussen nur die Menge, nicht die Beschaffenheit des Pigmentes. 
1m Alter besteht Zunahme, besonders reichlich hei chronischen Krankheiten. 
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P. KONIG, der dem Abniitzungspigment der Leber (und des Herzens) seine 
besondere Aufmerksamkeit schenkte, stellte zusammen, daB hinsichtlich Natur 
und Entstehung 3 Grundauffassungen bestehen, und zwar Entstehung aus: 

l. Fettkorpern (Fettsauren, HUEOK). 
2. Aus EiweiBabbau bei gleichzeitiger, mehr zufalliger Lipoidbeimengung 

(LUBARSOH, SOHMIDTMANN). 
3. Aus EiweiBabbau (Pigmentkern) und gleichzeitiger Lipoidphanerose 

(Lipoidbiille) (KUTSOHERA-EIOHBERGEN). 
KONIG selbst tritt auf Grund seiner eingehenden histochemischen Unter

suchungen fiir die 3. Entstehungsart ein. 
Erwahnt sei an dieser Stelle eine Mitteilung von KLARA N OODT aus dem 

LUBARsoHschen Institut. Sie gilt der Feststellung des Vorkommens von pro
teinogenem Pigment im EingeweidegefaBsystem des Menschen. Dieses braune 
Pigment findet sich auBer in Epithelien, Ganglienzellen und quergestreifter 
Muskulatur in glatter Muskulatur mitunter auch in Bindegewebszellen. Bisher 
hat man es im GefaBsystem nur bei allgemeiner Hamochromatose gefunden. 
v. REOKLINGHAUSEN beschrieb es fiir die glatte Muskulatur der Blut- und Lymph
gefaBe. NOODT hatte in 401 untersuchten Fallen 51 mal positives Ergebnis; 
darunter fand sich nur ein Fall von Hamochromatose. Die Farbe dieses in den 
GefaBwanden lokalisierten Pigmentes ist stets braun, meist dunkelbraun, nie 
goldgelb. Es ist haufig heller als in den Epithelien. Es gehOrt nicht zu den 
hamoglobinogenen Produkten, findet sich manchmal zusammen mit Hamo
siderin in derselben Zelle. Die Annahme, daB es sich um eine Vorstufe oder 
Alterserscheinung des Hamosiderins handeln konne, muB abgelehnt werden. 
Von Interesse ist, daB es sich in dem NOoDTschen Material 43mal nur in den 
Arterien, 22 mal in Arterien und Venen fand, wahrend es niemals in der Vene 
allein beobachtet werden konnte. Auch hinsichtlich der feineren Topographie 
waren Unterschiede zu verzeichnen. Am haufigsten (24mal) beschrankte sich 
der Befund auf die Bindegewebszelle der Adventitia, 6mal auf deren Muskel
zellen; 16 mal fand sich das Pigment gleichzeitig in den Bindegewebs- und Muskel
zellen der Adventitia, 2 mal nur in den Muskelzellen von Adventitia und Media 
und 17 mal in Bindegewebs- und Muskelzellen sowohl der Adventitia wie Media. 
FUr die Leber stellte NOODT fest, daB am haufigsten braunes Pigment in den 
Wanden der interlobularen Xste der Arteria hepatica nachweisbar ist, wo eben
falls die Adventitia bevorzugt wird. Auch in den interlobularen Asten der Vena 
portae ist mitunter Pigment anzutreffen. 

Bei einem 57jahrigen Manne sah NOODT bei bestehender Leberzirrhose 
massenhaft Pigmentablagerungen bei gleichzeitiger starker Hamosiderin
ablagerung in der Adventitia. Hauptfundort dieses proteinogenen Pigmentes 
war in diesem Falle die Bindegewebsspindelzellen der Adventitia der Arterien; 
daneben war auch in den Muskelzellen der Adventitia, vereinzelt der Media, 
ferner auch in den Venenwanden Pigment vorhanden. 

Neben der Leber ist es vor allem das GefaBsystem von Pankreas und Nieren 
das am reichlichsten braunes Pigment enthalt. 

SchlieBlich ist noch das 
Melanin 

zu erwahnen, dessen chemische Konstitution vorerst unbekannt ist; selbst 
eine etwaige Gleichheit oder Verschiedenheit einzelner Melanine (z. B. WOLFF) 
ist vorerst fraglich. HUEOK bezeichnet es als vom Lipofuszin "grundverschieden", 
wahrend LUBARSOH beide Pigmente unter der Bezeichnung "Abbaupigmente" 
zusammenfaBt, BRAHN und SOHMIDTMANN braunes Abnutzungspigment und 
Melanin sogar als gleichartig oder wenigstens nachst verwandt bezeichnen. 
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Doch kommt es hier darauf nicht weiter an. Echtes melanotisches Pigment 
kommt in der menschlichen Leber ja nur vor, wenn irgendwo im Korper 
melanotische Gewachse stark zerfallen sind, und aus den Geschwulstzellen frei 
gewordenes Pigment in den Kreislauf gelangt. Dann kann es, ohne daB Metastasen 
in der Leber entstehen oder auch wenn solche vorhanden sind, in erster Linie 
in KUPFFERsche Sternzellen abgelagert werden (M. B. SCHMIDT, LUBARSCH), 
ausnahmsweise auch in Leberzellen selbst gefunden werden (LUBARSCH). 

Scharf davon zu trennen ist natiirlich das Malariamelanin, das ja nicht 
einmal in Form und Farbe mit dem echten Melanin verwechselt werden kann, 
da es nur in feinen schwarzen Kornchen auftritt im Gegensatz zum echten 
Melanin, das in sehr unregelmi1.Bigen Formen erscheint und hochstens in den 
groBten Klumpen schwarz, sonst braun aussieht. DaB es sich um echtes hamo
globines, durch die Tatigkeit der Malariasporozoen aus dem Blutfarbstoff be
reitetes Pigment handelt, braucht hier nicht weiter auseinandergesetzt zu werden. 
Er tritt nicht nur bei chronischer Malaria auf, wo die Leber auBerordentlich 
stark vergroBert ist und rauchgrau erscheint, sondern auch, wie die Erfahrungen 
tiber die Malariabehandlung der progressiven Paralyse gezeigt haben, bei Malaria 
von nur wenigen Wochen Dauer. Das Pigment liegt dann auschlieBlich in Stern
zellen und Blutzellen, niemals in Leberzellen. 

Die haufigste, mithin auch wichtigste in der Leber sich vollziehende Pig
mentbildung findet sich beim I:logenannten 

Ikterus. 

Eine derartige Leber zeigt je nach dem Grade der vorhandenen Gelbsucht 
verschiedenen Farbton, der an Ober£lache und Schnitt£lache in gleicher Weise 
erkennbar ist. Lrbergange von gelb oder gelbgrtin, dem in der Regel beobachteten 
Farbton zu griin, dunkelgrtin bzw. griinlich schwarz kommen zur Beobachtung. 
Die letztgenannten Formen bezeichnet man auch als Icterus viridis bzw. Icterus 
melas. Man kann schon grob-anatomisch zwei verschiedene Erscheinungs
formen unterscheiden - eine diffuse und eine bei der daneben deutliche Streifen 
und sternformige Zeichnungen auftreten. Die feinere Histologie bietet ihre 
Besonderheiten. Sie ist nur verstandlich auf Grund der Kenntnis der feineren 
und feinsten normalanatomischen Verhaltnisse des Leberaufbaues. Diese Grund. 
lage gestattet ihrerseits, das Problem der Gelbsuchtentstehung einer Losung 
naher zu bringen. Es kann an dieser Stelle nicht meine Aufgabe sein, in dieser 
noch immer strittigen allgemeine Pathologie betreffenden Frage gleichsain eju 
erschopfendes Referat zu erstatten. Das Problem interessiert Kliniker wie 
Pathologen in gleichem MaBe. Dazu kommt, daB eine Wiirdigung der speziellen 
Verhaltnisse der Leber nur eine Teilerscheinung dessen erfaBt, was wir schlecht
hin als Gelbsucht zu bezeichnen p£legen. 

Ikterus bedeutet ganz allgemein eine Durchtrankung der Gewebe mit Gallen
farbstoff. Voraussetzung ist, daB dieser Farbstoff in die Blutbahn gelangen 
konnte. Die Streitfrage, ob Lymphweg oder Blutweg in Frage kommt, wurde 
durch WHIPPLE und KrnG experimentell dahin entschieden, daB die Galle durch 
die Leberkapillaren resorbiert mit dem Blutstrom den Gesamtorganismus 
tiberschwemmt. Das heiBt also mit anderen Worten: "Das Primare jeder 
Gelbsucht ist daher eine Cholamie (EpPINGER). Ikterus ist keine Krank
heit fiir sich, sondern ein Symptom, eineBegleiterscheinung zahlreicher krank
hafter Vorgange im Organismus. Mithin stellt auch der Ikterus der Leber nichts 
weiter dar, als eine Teilerscheinung im Rahmen allgemeiner Gelbsucht. Wenn 
wir aber der Tatsache gedenken, daB es die Leber ist, die in aktiver Funktion 
den Gallenfarbstoff bildet und unter normalen Verhaltnissen nach auBen leitet, 
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dann muB sich der Gedanke aufdrangen, daB wir in gestorter Leberfunktion 
die Ursache der Gelbsucht zu erblicken haben. Diese Auffassung ist nahe
liegend und berechtigt; aber nicht jeder Ikterus kann in dieser Weise restlos 
geklart, d. h. auf die Leber allein zuriickgefiihrt werden. Fiir manche FaIle 
ist unabhangig von der Leber eine sogenannte anhepatische Entstehung anzu
nehmen. Erscheint es auch einwandfrei, daB auch auBerhalb der Leber Bili
rubin bzw. Hamatoidin aus dem Blutfarbstoffe, "der Muttersubstanz des Gallen
farbstoffes" (EpPINGER) gebildet werden kann (HYMAN VAN DEN BERG und 
SNAPPER), so bleibt trotzdem die Leber der Ort der Gallenfarbstoffbildung, 
so daB die iiblichen Bezeichnungen eines "hepatogenen" bzw. "hamatogenen" 
Ikterus keine unbedingte Gegensatze bedeuten (MINKOWSKI, GERHARDT). Immer
hin bleibt hinsichtlich der Entstehungsweise des Ikterus in letzter Linie die Tat
sache verschiedener topischer Moglichkeiten. 

Beschranken wir uns an dieser Stelle auf Wiirdigung des hepatogenen Ikterus 
in weiterem Sinne, so begegnet die Beantwortung der Frage nach der Patho
genese keinen Schwierigkeiten, insofern wir mechanische Behinderung 
des Gallena bfl usses der Leber als ursachlich beschuldigen. Wir sehen in 
solchen Fallen bei allgemeinem Ikterus eine weiBlich graue Farbung und ton
artige Beschaffenheit der Fazes, eine Tatsache, die wir als Folge des Fehlens 
der Galle im Darme erklaren konnen. Ob gleichzeitige Storung des Abflusses 
des P~nkreassaftes dabei eine Rolle spielt (MINKOWSKI), solI uns an dieser Stelle 
nicht beschaftigen. Von geschichtlichem Interesse diirfte sein, daB schon VrncHow 
in dem Befunde eines farblosen Schleimpfropfes in der Mundung des Ductus 
choledochus und der dadurch bedingten Erschwerung, den Inhalt der Gallen
blase in den Darm auszupressen, die anatomische Grundlage der mechanischen 
Hemmung erblickte. Diese Erklarungsweise, die fur einige FaIle zutref£en 
mag, hatte etwas Bestechendes. Es ist wohl kaum zu viel gesagt, wenn man 
dieser VrncHowschenAuffassung zuschreibt, daB spatere Forscher fast durchweg 
einem mechanischen Hindernis irgendwelcher Art in den Gallenwegen die Ent
stehung des Ikterus zur Last legten. Diese Storung des Abflusses der Galle 
fiihrt zur Resorption von Galle in der Leber und damit zu der den allgemeinen 
Ikterus bedingenden Cholamie. 

Die Ursachen eines derartigen 

mechanischen Ikterus 

(Icterus per stasin, Stauungsikterus, mechanischer Stauungsikterus, EpPINGER) 
konnen anatomisch sehr verschiedenartige sein. Jeder krankhafte Vorgang, der 
die abfiihrenden Gallenwege innen mehr oder weniger verlegt oder von auBen 
zusammendriickt, ,kommt in Frage. Als wichtigste Momente seien hier aufgefiihrt: 

a) Verlegung des Lumens der Gallenwege durch Gallensteine, vom Darm 
eingedrungene Fremdkorper (Obstkerne, Spulwiirmer, Distomum und dgl.), 
Neubildungen und narbige Strikturen. 

b) Kompression der Gallenwege von auBen her durch Geschwiilste, die 
vom Magen, Darm, Pankreaskopf, dem Bauchfell, den portalen Lymphdriisen, 
der Gallenblase oder der Leber selbst ausgehen, durch perihepatische Strange, 
Wandernieren, Aneurysmen der Aorta abdominalis, der Coeliaca, hepatica 
oder Meseraica superior, durch Tumoren des Uterus und der Ovarien oder durch 
Ansammlungen von festen Kotmassen in der Flexura coli dextra. 

c) Entziindliche Erkrankung der G;allenwege und ihrer Verzweigungen 
(Cholangitis und Cholangoilitis), bei demil man in der Schwellung der Schleim
haut, der groBeren Zahigkeit der schleimreichen' Galle oder der Verstopfung 
der Gallenkapillaren durch gallenfarbstoffhaltige Niederschlage (geronnene 
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Galle, "Gallenthromben") die Hindernisse fiir den AbfluB der Galle erblickt 
(MrNKOWSKI) . 

Nach Untersuchungen BURKERS muB angenommen werden, daB schon 
unter normalen Verhaltnissen die Auisaugung der Galle innerhalb der Leber
lapp chen und zwar in der Peripherie derselben erfolge. Aus dieser Tatsache 
darf gefolgert werden, daB schon verhaltnismii.Big geringfiigige Hindernisse in 
den abfiihrenden Gallenwegen geniigen diirfen, urn eine Stase der Galle nach sich 
zu ziehen (EpPINGER). Es erscheint also keineswegs ausgeschlossen, auch in 
solchen Fallen die fragliche Ikterusart anzunehmen, wo der autoptische Befund 
z. B. bei cholangitischen Veranderungen die Behinderung nicht ohne weiteres 
erkennen laBt, zumal der Turgor eines vital entziindeten Gewebes an der Leiche 
betrachtlich vermindert sein kann. Operativ gemachte Beobachtungen bestatigen 
diese Tatsache in iiberzeugender Weise. 

In Parallele mit gleichartigen V organgen in anderen Systemen des Korpers 
wird man zuerst damit rechnen diirfen, daB leberwarts vom Hindernis eine 
Erweiterung der Gallenwege, unter Umstanden bis tief in die feinsten Ver
zweigungen der Leber hinein einsetzt, wobei je nach Topographie der Verengung 
auch die Gallenblase gleichsinnige Veranderungen zeigen kann, zumal dieses 
Organ einer weitgehenden Dehnung fahig ist. Aber wir sehen keineswegs in 
allen Fallen von auch langdauerndem Ikterus derartige vielleicht gar starkste 
Erweiterungen. Mit Recht wirft EpPINGER die Frage auf, ob die Leber unter 
solchen Umstanden vielleicht geringere Mengen (JOANNOVICS) von Galle bildet. 
Wie dem auch sei, "so muB doch daranfestgehalten werden, daB trotz behinderten 
Abflusses die Galle noch immer in der Richtung der Gallengange weiter sezer
niert wird" (EpPINGER). 

Es miissen also der Leber irgendwelche Wege zur Verfiigung stehen, die 
ihr gestatten, sich der dauernd nachdrangenden Galle zu entledigen. Da schon 
physiologisch im Elute mit feinen Methoden kleine Mengen von Bilirubin nach
weisbar sind, diirften in erster Linie zur Auslosung eines sichtbaren Ikterus 
die auch sonst benutzten Wege in Frage kommen. Dabei ist noch zu be
merken, daB nicht alIein die so gesteigerte Bilirubinmenge des Blutes den 
Grad des Ikterus bestimmt. Es gibt Falle von BiIirubinaInie ohne Ikterus. 
Voraussetzung bleibt nur, daB der Gallenfarbstoff aus den GefaBen austritt 
und sich der Gewebsfliissigkeit der Organe mitteilt. Erst dann haben wir den 
sichtbaren Ikterus. 

Es muB also der Gallenfarbstoff erst einmal innerhalb der Leber aus dem 
Parenchym in die Blutkapillaren kommen, zweitens aus der Blutbahn in das 
Gewebe der Organe gelangen. 1m erstgenannten FalIe diirfte nach EpPINGER 
evtl. ein Umweg iiber groBere LymphgefaBe in Frage kommen, wahrend im 
Gewebe selbst die erreichtenRaume evtl. auch zu den Lymphbahnen zu rechnen 
sind, so daB gleichsam ein zweimaliges Durchlaufen des LymphgefaBsystems 
vorliegt. 

Mit Hilfe eines von EpPINGER ausgearbeiteten Verfahrens wurde es nun 
moglich, die Gallenkapillaren spezifisch zu farben. Hierdurch wiederum konnte 
die feinere Histologie der Leber in einer fiir die Erklarung der Gelbsucht
entstehung wertvollen Weise gefordert werden. Der interazinose Gallengang 
zeigt mit Herantreten an den Azinus eine allmahliche Abflachung seines Epi
theIs, wahrend ein kutikularer Saum gleichmaBig erhalten bleibt. Eine kleine 
blasige Erweiterung (AmpulIe, EpPINGER) leitet zur Gallenkapillare iiber. Ihre 
Anordnung richtet sich nach der Gestalt der Lebertrabekel. Von diesem 
System rechtwinklig abbiegende interzellulare Kapillaren, stets zwischen zwei 
Leberzellen gelegen, erreichen niemals den GefaBrand des Balkchens, eme 
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Tatsache, die besonders hervorzuheben ist. Dieser Trabekelrand zeigt in 
unmittelbarem AnschluB an die Leberzelle einen Lymphraum (EpPINGER), 
dem sich ihrerseits die von KUPFFERschen Sternzellen gebildete Blutkapillare 
anschlieBt. 

Wenn wir uns nun klar machen, daB. die Leberzellen eine doppelsinnige 
Absonderung (MINKOWSKI, STERLING) zeigen, die darin besteht, daB gewisse Stoffe 
nach den Gallenwegen (Gallenfarbstoff, Gallensaure), andere (Zucker, Harn
stoff) nach den Lymph- bzw. BlutgefaBen abgeleitet werden, so haben wir in 
dem beschriebenen histologischen Bilde gleichsam die anatomische Grundlage. 
Ein Ikterus kommt zustande, wenn eben die Galle jene Wege zum Blute ein
schlagen kann, die sonst anderen Sekreten vorbehalten bleiben (NAUWERCK). 
Diesen V organg bezeichnet PICK als Paracholie, LIEBERMEISTER als aka thek
tischen Ikterus, MINKOWSKI als Parapedese der Galle. 

1m FaIle bestehender Gallenstauung kommt es zu einer enormen Erweiterung 
der Gallenkapillaren. Die trabekularen Gange erfahren geradezu varikose 
Erweiterungen, die interzellularen Kapillaren erreichen im Gegensatze zu 
physiologischen Verhaltnissen haufig den GefaBrand der Leberzellbalken. Mehr 
oder weniger weitgehende Leberzellschadigung kann die Folge dieses Vor
ganges sein. 

Diese von EpPINGER gegebene vielfach bestatigte (JAGIC, ABRAMOW und 
SAMOILOWICZ) histologische Erklarung des mechanischen Ikterus zeigt uns 
ein Bild von solcher Charakteristik, daB die Moglichkeit besteht, gleichsam aus 
dem anatomischen Befunde unklare, insbesondere die Entstehung scbwerer 
Ikterusfalle zu deuten. Vermissen wir derartige Bilder, so kann eine einfache 
Stauung im System der Gallenkapillaren nicht in Frage kommen. 

Doch ist hier, wie fast iiberall im Ablauf vitaler Prozesse, ein einfaches 
Schematisieren nicht durchfiihl'bar oder statthaft. Konnen wir uns doch ohne 
weiteres vorsteIlen, daB auch bei mechanischen Storungen des Galleabflusses 
Erkrankungen des Leberparenchyms und Funktionsstorung der Leberzellen 
von Bedeutung sind. Veranderte Beschaffenheit der Galle, groBere Zahigkeit, 
Bildung von Niederschlagen, kann zu Verstopfung der Gallenkapillaren fUhren, 
so daB das Hindernis Folge, nicht Ursache einer abnormen Funktion des 
sezernierenden Leberparenchyms ware. Auch erscheint die Annahme ver
standlich, daB gesteigerte Funktion der Leberzellen durch Bildung eines 
UbermaBes von Galle bzw. Gallenfarbstoff fehlerhafte AbfluBrichtung bedingt 
(BROWIOZ). Wir kamen also an der Hand eines und desselben histologischen 
Bildes zu verschiedenen Erklarungsmoglichkeiten. So scheint mir z. B. die 
Beschreibung eines Falles von septischem Ikterus von OGATA, der eine zentral
ikterische Zone von einer intermediarnekrotischen und einer peripheren unver
sehrten Zone abgrenzte, ebenso geeignet, der Auffassung des Autors beizutreien 
und eine besondere Art des Stauungsikterus anzunehmen wie etwa die Ursache 
in pathologischer Zellfunktion zu sehen. Nicht mit Unrecht weist MINKOWSKI 
daraufhin, daB es nicht angangig ist, ohne weiteres die Beurteilung derartiger 
Vorgange des Stoffwechselaustausches allein auf morphologische Beobachtung 
zu stiitzen. 

Erwahnt sei noch, daB EpPINGER 3 verschiedene Formen des mechanischen 
Stauungsikterus unterscheidet. Er kennt: 

1. einen totalen mechanischen Ikterus, bedingt durch lumen
verengernde Vorgange innerhalb oder auBerhalb der groBeren Gallenwege, 
worauf bereits oben hingewiesen wurde, 

2. einen nur partiellen GallengangsverschluB, wobei Gewachse, 
Entziindung oder dgl. nur umschriebene Lebergebiete in Mitleidenschaft zieben, 
und 
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3. den sogenannten intermittierenden mechanischen Stauungs
ikterus, bei dem ungestort oder doch nur gering geschadigter Galleab£luB 
mit volliger Behinderung periodisch wechselt, ein V orkommnis, das klinisch 
fiir Cholelithiasis, gegen Gewachs spricht. 

Was nun das Leberbild als solches betrifft, so ist im Beginne der Erkrankung 
eine betrachtliche und rasche GroBenzunahme festzustellen. Nach verschie
dener Dauer des Ikterus bleibt die GroBe konstant, oder aber es kommt bereits 
zu einer allmahlichen Verkleinerung. Noch in diesem letztgenannten Stadium 
kann jedoch die als Behalter dienende Gallenblase an Volumen zunehmen, 
bis sie schlieBlich unter betrachtlicher Spannung als wurstfDrmiges Gebilde am 
unteren Leberrande nachweisbar wird. Voraussetzung fUr eine derartige Mit
beteiligung der Gallenblase bleibt natiirlich, daB das auslOsende Hindernis 
darmwarts von der Einmiindungsstelle des Ductus cysticus liegt, da anderenfalls 
die Gallenblase gleichsam auBerhalb des Erkrankungsprozesses liegt und eine 
Beteiligung nicht erwarten laBt. 

Das von EpPINGER gefundene anatomische Bild steht nun manchmal in 
auffalligem MiBverhaltnis zu dem tatsachlich vorhandenen Hindernis. Ein 
solches ist unter Umstanden iiberhaupt nicht zu ermitteln. Ikterus durch 
Leberzirrhose, Kreislaufstorungen, bei Phosphorvergiftung, ware z. B. hierher 
zu rechnen. J?och lasseD: sich auch solche Falle als mechanischer Stauungs
ikterus auffassen. Das Hindernis liegt allerdings nicht in den groBen Gallen
gangen, sondern in den feiner.en. Verzweigungen, bei Leberzirrhose infolge des 
Druckes des wuchernden Bindegewebes, bei den genannten anderen Ikterus
formen infolge gero-nnener . Gallenmassen, sogenannter "Gallenthromben". 
Da nun diese Gebilde in den interzellularen Gallenkapillaren wie innerhalb 
der Leberzellen 'selb'st mir in bereits langere Zeit bestehenden Ikterusfallen, 
nicht aber in frischen gefunden werden, ist der SchluB berechtigt, daB diese 
Gebilde in derartigen Fallen nicht Ursache, sondern Folgen sind, und zwar 
Folge einer zum Ikterus fiihrenden Funktionsstorung der Leberzellen. Die 
"Gallenthromben" waren dann kaum mehr als ein den Ikterus begiinstigendes 
Moment. 

Wir kamen damit zu einer zweiten Moglichkeit der Entstehung des Ikterus, 
zur Gelbsucht auf der Grundlage von Funktionsstorung der Leber
zellen. DaB diese mit Storungen der Funktion anderer Organe verbunden 
sein konnen, sei im Rahmen der vorliegenden Abhandlung mit dem Hinweis 
auf den "hepatolienalen Ikterus" (hamolytischen Ikterus) erwahnt. 

Hier interessiert, ob wir imstande sind pathologisch anatomische Befunde 
als Beweis dieser Leberzellschadigung vorzubringen, d. h. ob es gelingt, gleichsam 
eine primare Parenchymzerstorung der Leber nachzuweisen. 

"Allerdings kommt es auch beim rein mechanischen Stauungsikterus zu 
einer Aufsplitterung der Leberstruktur, aber hier wird der Zellmantel, der 
sich um die Gallenkapillaren legt, gleichsam von innen nach auBen, eben durch 
den Druck im Gallenkapillarsystem zersprengt. Bei dieser neuen Ikterusein
heit aber wird das Geflecht der Gallenkapillaren von auBen nach innen er
offnet, indem die Zellen, die die GallengefaBe umgeben und ihnen Halt bieten, 
primar zerfallen und so das Kapillarsystem bloBlegen. Der Endeffekt ist auch 
hier, ahnlich wie beim mechanischen Stauungsikterus, derselbe, namlich eine 
Kommunikation zwischen Gallen- und Lymphraumen; wahrend aber in dem 
einen Fall in den Gallenkapillaren der Umgebung deutliche Stauung zu sehen 
ist, konnen dieselben hier normale Verhaltnisse darbieten" (EpPINGER, S. 215). 

Die Parenchymzerstorung kann so hohe Gr~de erreichen, daB anatomisch 
der Raum zwischen Gallenkapillare und Blutkapillare nur noch Zelltriimmer 
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enthiUt. SchlieBlich kann es zu weiteren Verbindungen zwischen Gallen-. und 
Lymphraumen kommen, ahnlich also den Verhaltnissen beim Stauungsikterus, 
jedoch mit dem ebenso verstandlichen wie grundsatzlichen Unterschiede, daB das 
Lumen der Gallenkapillare nahezu normalweit, nicht also aufs Hochste erweitert 
ist. Das Primare dieser Formen von Ikterus lage mithin in der auch histolo
gisch bestatigten Parenchymzerstorung der Leber. Man wird geneigt sein, 
derartige Erkrankungsfalle prognostisch weit ernster zu bewerten, als die
jenigen des reinen Stauungsikterus. Klinisch ist es aber vorerst keineswegs 
moglich, eine grundsatzliche Trennung vorzunehmen. FaIle von sogenanntem 
Icterus catarrhalis'-kOnnen dieser oder jener Gruppe angehoren. Und wenn 
- fiirs erste iiberraschenderweise - auch anatomisch belegte Destruktions
ik;terusfalle (bei Tod auf anderer Basis) einen leichten Verlauf zeigten, so ver
stehen wir mit EpPINGER diese Tatsache, wenn wir uns der ungeheuren Re
generationskraft des Leberparenchyms (PONFICK, CARRARO, HEITZMANN) 
erinnern. Nicht unerwahnt darf bleiben, daB auch heute noch trotz vorge
schrittener Untersuchungsmoglichkeit in manchen Fallen das anatomische 
Ergebnis eine Erklarungsmoglichkeit £iir die Entstehung des Ikterus offen 
laBt. Man wird geneigt sein, Funktionsstorungen zu beschuldigen, die ohne 
erkennbare Zellzerstorung zum Ikterus £iihren. Nach ABRAMOW beruhen 
solche Falle (z. B. Icterus neonatorum, Ikterus bei Infektionskrankheiten) auf 
"asthenischer Hypercholie", indem eine Erhohung der Menge und Herabsetzung 
der Energie der Gallenabsonderung vorliegen soIl. 

In den Rahmen di~ser Ikterusformen gehoren ?alle gestorten Blut
umlaufs d~r Leber, auch nervose Storungen (Icterus ex emotione), der Ikterus 
bei akuter Leberatrophie, bei Vergiftung mit Phosphor, Arsenwasserstoff, 
Salvarsan, der Icterus syphiliticus, der Ikterus bei septischen Erkrankungen, 
bei Pneumonie, Febris recurrens, bei Gelbfieber, WEILscher Krankheit usw., 
bei zahlreichen Fallen von Leberzirrhosen, ferner der hamolytische Ikterus, 
die Gelbsucht im Verlaufe der perniziosen Anamie und der Malaria. Zu er
wahnen ware noch, daB die Leberzellen selbst es sind, "die zunachst und am 
meisten leiden, wahrend die KUPFFER-Zellen weniger betroffen zu sein scheinen. 
Man miiBte sicb jedenfalls die Frage vorlegen, ob sich nicht auch hier der Ikterus 
aus dem MiBverhaltnis zwischen Weiterarbeiten der Kupfferzelle und der In
suffizienz der eigentlichen Leberzellen ergibt. Das von den Kupfferzellen ge
bildete Bilirubin verliert seine Beziehung zu den exkretorischen Elementen, 
weswegen der Gallenfarbstoff nicht gegen die Gallenwege zu ausgescbieden 
wird, sondern in die allgemeine Zirkulation gelangt" (EpPINGER, S. 273). 

Auf aIle diese Fragen im einzelnen einzugehen, wiirde hier im Rahmen einer 
rein anatomischen Besprechung der Degeneration zu weit £iihren. Ikterusfalle 
im Anschlusse anspezifische Infektionen der Leber werden von anderer Seite 
in besonderem Kapitel gesondert besprochen. Auch eine ausfiihrliche, gleichsam 
geschichtliche Wiirdigung der Ikterusfrage entfernt sich zu sehr von dem Gebiete 
der "Degeneration" der Leber. Und trotzdem schien es berechtigt, der Ikterus
frage gerade an dieser Stelle einen breiteren Raum zu gewahren, da eben "Gel b -
sucht" ein sehr haufiges, fast standiges "Symptom" der hier zur Frage stehen
den Erkrankung darstellt. 

Rein anatomisch handelt es sich beim Ikterus in den ersten Stadien um eine 
Durchtrankung mit gelOstem Farbstoff; erst spater, d. h. bei langerer Dauer der 
Gelbsucht kommt es zu Niederschlagen in korniger, hin und wieder auch kristal
linischer Form. Es handelt sich dabei urn Bilirubin, das mit dem aus dem Blut
farbstoff stammenden Hamatoidin als gleich gilt. Die Leberzellen konnen 
also demnach entweder diffus mit Gallenfarbstoff durchtrankt sein, oder aber 
sie enthalten Tropfchen, Korner oder kristallinische Niederschlage von Gallen-
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farbstoff in Nadelform. Bei langerem Bestand der Gelbsucht verwickelt sich 
dieses Bild durch das Auftreten sogenannter Gallenthromben, die bei griin
licher, dunkelgriiner bis schwarzlicher Farbung als Zusammenballungen ein
gedickter Gallemassen gedeutet werden. Auch Absonderung qualitativ ver
anderter Galle infolge toxischer Parenchymschadigung ist angenommen worden. 
Nach den bereits gegebenen anatomischen Grundlagen ist es verstandlich, 
daB selbst innerhalb der Leberzellen ampullenformig bzw. kolhig erweiterte 
Raume derartige eingedickte Gallemassen enthalten konnen. 

Je nach Schwere des Falles sind diese Bilder mit Schadigungen des Paren
chyms vergesellschaftet. Wir verstehen die Schwierigkeit, die der Frage be
gegnet, ob die Storung der Leberzelle eine primare oder sekundare Er
scheinung ist. Eine Entscheidung ist ausgeschlossen, wenn das erreichte Zu
standsbild bereits ausgedehnte Nekrosen der Leberzellen zeigt. In solchen Fallen 
sind diese Zerfallsherde, die durchschnittlich miliare GroBe aufweisen, bereits 
makroskopisch als ikterisch verfarbte Stellen erkennbar. 

Derartige Zellnekrosen konnen ganz akut a uftreten; entziindliche Verande
rungen in den Gallenwegen, Abszedierungen usw. konnen das Bild verwickeln, 
reaktive Bindegewebsneubildung kann zu biliarer Zirrhose fiihren usw. Kurzum, 
das jeweils vorliegende Bild kann durch die verschiedenartigsten Beg1eiterschei
nungen modifiziert werden. Das Ergebnis werden Leberveranderungen sein, 
die sich als besondere Krankheitsbi1der abtrennen lassen und eine speziellere 
Behandlung erfordern. Allen Fallen gemeinsam aber ist das Au£treten des 
ikterischen Pigmentes, das mit einer Parenchymschadigung einhergeht bzw. 
Symptom dieser Schadigung bedeutet. 

Schon oben ist darauf hingewiesen worden, daB als das Primare jeder Gelb
sucht die Aufnahme der Galle in den allgemeinen Kreislau£, also eine Cho1-
arnie, zu gelten hat. Jeder Ikterus bedeutet eine Erkrankung des Gesamt
korpers. Die Verfarbung der Skleren und der auBeren Raut, das Aussehen 
von Stuhl und Urin, auch die autoptisch £eststellbare Verfarbung anderet Organe, 
wie der Nieren, der Rerzklappen, der Innenhaut der GefaBe beweisen dies zur 
Geniige. Die haufig £eststellbaren Raut- und subserosen B1utungen sind ein 
weiterer Ausdruck der allgemeinen Erkrankung des Organismus. Das Auf
treten eines sogenannten Kernikterus in Verbindung mit Icterus neonatorum, 
d. h. eine gallige Verfarbung des Corpus striatum, ist eine Besonderheit des 
genannten Krankheitsbildes. Beim familiaren Ikterus, der angeborenen hamo
lytischen Anamie ist die Entstehung der Ge1bfarbung nach wie vor unbekannt. 
Pathogenetisch steht ein angeborener veranderter Aufbau der Erythrozyten 
im V ordergrunde. Der Icterus infectiosus (W EILsche Krankheit) stellt ein in 
sich abgegrenztes besonderes Krankheitsbi1d dar. 

Auch die verschiedenen Formen des hamo1ytischen Ikterus suchen ihre 
primare Veran1assung auBerhalb der Leber (nach GERHARDT allerdings auch 
Resorptionsikterus). Das Blutserum ist bereits vor Eintritt in die Leber derart 
mit Ramoglobin bzw. £ertigem Farbstoff gesattigt, daB die Leber nicht imstande 
ist, in regelrechter Weise das iibernommene Material auszuscheiden. Oder 
aber die Leber ist an sich bereits funktionell minderwertig, wodurch das im 
Blut verbliebene Bilirubin Ikterus verursacht (LEPEHNE). Derartige Zustande 
werden als Fo1gen hamolytisch wirkender Gifte betrachtet. Zu erwahnen 
waren (nach KAUFMANN) Arsenwasserstoff, Morchelgi£t, Re1vellasaure, Phallin 
(Amanita), To1uylendiamin oder Nitrite der chlorsauren Salze, des Pyrogallols, 
Anilins, ferner Phosphor (toxischer Ikterus), weiterhin septische Erkrankungen 
wie Pneumonie, Typhus, Scharlach, Morbus Weilii (infektioser Ikterus). 

Wir verlassen allzuweit das Gebiet der Degenerationen der Leber, wenn wir 
an dieser Stelle aller den Ikterus betref£enden Fragen, der verschiedenen Formen 
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von Jkterus, bzw. der mit Ikterus verbundenen Krankheiten gedenken wollten. 
Es geniige daher der gegebene Uberblick, bei dem es in erster Linie darauf an
kam, pathologisch-anatomisch fa.Bbare Grundlagen des Ikterus heraui3zuheben. 
Sie sind nur insoweit mit allgemeinen Fragen in Zusammenhang gebracht 
worden, als es zum Verstandnis des Gesamtproblems im Rahmen der an dieser 
,stelle gesteckten Grenzen angebracht erschien. 

Es darf allerdings nicht verschwiegen werden, da.B, wie erst kiirzlich ASCHOFF 
betonte, vieles dafiir spricht, die Bildungsstelle des Gallenfarbstoffes nicht 
in den Leberzellen, sondern in den Retikuloendothelien und in den Histiozyten 
zu suchen, jedenfalls diese bzw. die von ihnen gelieferten und in das Blut 
abgegebenen Fermente fUr den Umbau des Hamoglobins und des Bilirubins 
verantwortlich zu machen, nicht aber die Leberzellen, welche aller Wahr
scheinlichkeit nach nur die Sekretionsstatte des Gallenfarbstoffes sind. Eine 
Beantwortung dieser Frage wird uns der. endgiiltigen L6sung des Ikterus-
problems bedeutend naher bringen. . " 

Fassen wir mit EpPINGER zusammen, so gibt es drei Formen von Ikterus, 
die sich durch besondere Untersuchungsmethoden von Stuhl, insbesondere 
auch Urin, klinisch trennen lassen: 

1. den mechanischen Ikterus, 
2. den destruktiven (oder eigentlich hepatogenen) Ikterus, 
3. den hamolytischen Ikterus. 
Die erste Form, bei der Gallenfarbstoff im Darm fehlt, geht ohne Milzver

gro.Berung einher. 
Die zweite Form umfa.Bt nach EpPINGER auch den oben kurz erwahnten 

Icterus catarrhalis, wie ihn VIRCHOW beschrieben hat. Dieser erklarte seine 
Entstehung mit dem Hinweis auf Katarrhe des Magens und Duodenums, die 
auf den Ductus choledochus iibergreifen und hier zu einer verschlie.Benden 
Pfropfbildung fiihren. Aber, wie EpPINGER betont, liegt kein Verschlu.B vor. 
Der Nachweis einer vorhandenen Galaktosurie und Lavulo'lurie beweist den 
vorliegenden ZerstOrungsproze.B des Leberparenchyms. Ja EpPINGER geht so
weit, da.B er in dem Icterus catarrhalis bereits eine milde Form der akuten 
gelben Leberatrophie erblickt. (Ich komme bei Besprechung dieses Kiankheits
bildes darauf zuriick.) 

Die Leber ist beim Icterus catarrhalis, von geringen Schwankungen ab
gesehen, nicht gro.B. Auch Ikterus bei Leberzirrhose ist auf die Parenchym
schadigung zuriickzufiihren; es besteht Galaktosurie. 

Bei der dritten Form (DICK, DIEHL U. WOHLWILL, HATTESEN, HEILMANN, 
HYMANN VAN DEN BERGH, LEPEHNE, MEULENGRACHT, NORRIS U. MILLAN u. a.) 
ist der Grad des bestehenden Ikterus nicht so stark wie bei den anderen For
men. Die Tatsache des familiaren VorkQmmens erleichtert die Diagnose. 1m 
Vordergrunde steht der Milztumor. 

NAUNYN verlegte die Entstehung des Gallenfarbstoffes in die Leber; ASCHOFF 
dagegen in die KUPFFERschen Sternzellen, wahrend die Leberzellen nur die 
Aufgabe der Ausscheidung zu vollziehen haben. Nun ist die Milz ein Organ, 
das hinsichtlich seiner Aufgaben zur Funktion der Sternzellen, dem sogenannten 
Milzgewebe in der Leber, in Parallele gestellt werden kann, so da.B auch in ihr 
Bildung von Gallenfarbstoff anzunehmen ist. In gleicher Weise ist dies aus 
Hamatomen bekannt; die Bilirubinbildung la.Bt sich hier chemisch beweisen. 

Beim hamolytischen Ikterus verstehen wir somit das Symptom der Pleio
chromie, die Tatsache, da.B sehr viel Galle- vorhanden ist, da.B Gallenfarbstoff 
im Uberschu.B gebildet wird. Ein weiteres Symptom ist das der verminderten 
Widerstandsfahigkeit der Erythrozyten. 
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Neben einer vergroBerten Milz finden wir also im Duodenalsaft mehr Galle 
als sonst, ebenso ist der Stuhl alles andere mehr als acholisch. Das Vorkommen 
des hamolytischen Ikterus ist nach EpPINGER sehr selten, weit seltener als er 
diagnostiziert wird. Die Leber ist bei ihm niemals hart. Pseudogallenstein
koliken erschweren die Differentialdiagnose. In diesem Zusammenhang ist auch 
auf Schmerzanfalle hinzuweisen, wie sie hin und wieder bei Frauen wahrend 
der Menses beobachtet werden (Icterus menstrualis). Ebenso gehoren hierher 
FaIle von Ikterus bei Pneumonie - es kann selbst in der Lunge Gallenfarbstoff 
gebildet werden, - und bei Lungeninfarkt. 

Die Frage "iiber den Ortder Gallenfarbstoffbildung" ist gerade in letzter 
Zeit von ASCHOFF, dessen Anschauung sich auf histologische Befunde griindet, 
ausfiihrlich behandelt worden. 

1m Rahmen einer speziellen Besprechung der Veranderung der Leber beim 
Ikterus sei kurz auf die Frage eines angeborenen Ikterus eingegangen. 
DaB Kinder ikterisch zur Welt kommen, ist, wie SCHMINCKE ausfuhrt, sehr 
selten. Pathologisch-anatomisch ist dariiber bisher nichts bekannt. 

Der sogenannte Icterus neonatorum tritt bei etwa 80% aller Kinder beim 
zweiten bis achten Tage nach der Geburt auf; er ist als physiologisch anzusprechen. 
Pathogenetisch wird er dahin gedeutet, daB es sich urn eine mit der Umstellung 
des intra- zum extrauterinen Leben gegebene funktionelle Minderwertigkeit 
des Lebergewebes handelt, das den in den Retikuloendothelien von Milz und 
Leber vermehrt gebildeten Gallenfarbstoff nicht geniigend auszuscheiden 
vermag, so daB er in der zum Ikterus fuhrenden Menge in das Blut und das 
Gewebe iibertritt. 

Eine zweite Form ist der Icterus gravis (malignus, IBRAHIM), der familiar 
auftritt und Todesursache bedeutet. Er kann bereits nach 11/2 Stunden in 
Erscheinung treten. FUr das Zustandekommen ist in solchen Fallen das Ver
halten der Mutter wahrend der Schwangerschaft und kurz vor und wahrend 
der Geburt zu beachten. Sehr wahrscheinlich spielen Intoxikationen und In
fektionen (THORLING) dabei eine maBgebliche Rolle. Eine Erklarung der 
Entstehung ist dagegen eher moglich bei einer dritten Gruppe von Ikterus
fallen des friihen Sauglingsalters, so bei ausgesprochener Sepsis,pei, enterogener 
Infektion, bei angeborener Atresie der Gallenwege. IBRAHIM faBt solche FaIle 
als symptomatischen Ikterus auf. 

SCHMINCKE selbst konnte zwei FaIle beobachten, die beweisen, daB es bereits 
ange borenen Ikterus gibt. Aber auch er kommt fUr diese FaIle zu dem Er
gebnis, daB eine "anhepatozellulare Genese" vorliegt. Man erkennt in der 
Leber "eine lebhafte Unruhe der Kup££erzellen, VergroBerung und Vermehrung 
derselben, Erythrophagie und -lyse der aufgenommenen Zellen, Gehalt der 
Kupfferzellen an galligem eisenfreiem und eisenhaltigem Pigment". Dem
gegeniiber trat die Pigmentierung der Leberzellen und die Gallenthromben
bildung zuriick und "konnte als sekundares Geschehen angesprochen werden, 
insofern als der Transport des in den Kupfferzellen gebildeten Gallenfarbstoffes 
gehemmt und in pathologischer Weise modifiziert war, so daB die Galle in 
klumpiger Form in den interzellularen Kapillaren zum Niederschlag kam". 

Auch die Milz zeigte die fUr eine anhepatozellulare Entstehung des Gallen
farbsto££es und damit des Ikterus sprechende Bilder. 

Bei diesen Fallen kann im Hinblick auf die extreme Seltenheit derartiger 
Beobachtungen und den todlichen Ausgang eine dem physiologischen Icterus 
neonatorum gleichzustellende Gelbsucht abgelehnt werden. Die vorliegende 
Schadigung muB bereits in der letzten Zeit der Schwangerschaft auf das Kind 
eingewirkt haben. Nach SCHMINCKE kommt die Ubertragung von Infektions
erregern und ihrer Toxine in Betracht. "Diese Toxine diirften eine Schadigung 
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der Leberzellen verursacht haben, und so erklaren wir den Gehalt der Leber
zellen an Gallenpigment und den Gehalt der Gallenkapillare an Gallenthromben 
durch einen quantitativ unzulanglichen und qualitativ anormalen Abtrans
port des von den Kupfferzellen in uberreicher Menge gebildeten Gallenfarb
stoffes" . 

Aus allen diesen Ausfuhrungen ersehen wir, daB das spezielle pathologisch
anatomische Bild der Leber bei Ikterus weniger im Vordergrunde des Interesses 
steht. Wohl finden wir mit besonderer Betonung in zahlreichen Fallen, wo 
sich das ikterische Pigment gebildet oder aber abgelagert hat, sei es, daB wir es 
in den Kupfferzellen oder in den Leberzellen finden, wobei fur letztere noch 
die Lagerung in Lappchenperipherie, intermediarer Zone oder Zentrum beruck~ 
sichtigt wird. Das wissenschaftliche Interesse gilt bei diesen Feststellungen 
der Frage nach der Genese des Ikterus, nach dem Orte der Entstehung der 
Gallenfarbstoffbildung. Noch sind die Fragen im FluB. Aber immerhin ist 
ernstlich zu· erortern, ob die Leber allein die Bildungsstatte ist und nicht 
auch auBerhalb der Leber Gallenfarbstoff gebildet wird. Nach wie vor aber 
bleibt die Leber in dieser Frage das wichtigste Organ. Aber es ist nicht etwa 
moglich, den "Ikterus der Leber" gleichsam fur sich vom Standpunkte der 
speziellen pathologischen Anatomie zu beleuchten. Wir kennen die normale 
Anatomie der Leber, stellen morphologisch erkennbare Schadigungen der Zellen 
fest - auch ohne funktionelle Beeintrachtigungen erkennen zu konnen, -
sehen, wo das Pigment zur Ablagerung kommt. Eine GesetzmaBigkeit gerade 
in dem letzten Punkte herauszuschalen, die eine Verwertung hinsichtlich der 
Entstehung gestatten wurde, ist heute noch ebensowenig moglich wie etwa 
die Festlegung anatomisch verschiedener Daten im Ablaufe der Erkrankung 
an der Hand verschiedener Befunde. Die Angaben in der Literatur sind weit
gehend wechselnd, fast verwirrend. Die Heranziehung experimenteller Er
gebnisse vermag vorerst auch noch keine Klarheit zu bringen. 

5. Besondere Krankheitsbilder. 
Ein Krankheitsbild, das im Rahmen der Leberpathologie von auBerordent

Hcher Wichtigkeit ist, das noch heute klinisch wie allgemein pathologisch da 
und dort auf ungelOste Fragen und Probleme stoBt, ist die sogenannte akute 
bzw. subakute Leberatrophie. 

Schon hier mochte ich vorweg nehmen, daB die vielfach gebrauchliche Be
zeichnung der gelben bzw. roten Atrophie nur einem Teile einschlagiger Be
obachtungen gerecht und daher besser vermieden wird. Auch die Begriffe akut 
bzw. subakut treffen nicht immer den wahren Sachverhalt, je nachdem Klinik 
oder pathologische Anatpmie die Entscheidung treffen. Und nicht zuletzt. 
sei erwahnt, daB der ProzeB in seinem Wesen eine Degeneration, keine 
Atrophie darstellt. Bezeichnungen wie etwa Hepatodystrophie (HERXHEIMER), 
toxische Leberdystrophie (BONSMANN u. KRATZEISEN) wurden zutreffen, doch 
lassen sich so tief eingewurzelte Begriffe wie akute gelbe und subakute rote 
Leberatrophie nicht beseitigen. Auch der Vorschlag HUZELLAS, bei chronischen 
Formen mit regenerativer Bindegewebsvermehrung dem Farbtone entsprechend 
von grauer Leberatrophie (Atrophia grisea) zu sprechen, vermochte sich nicht 
durchzusetzen. 

Die Kenntnis der in Frage stehenden Erkrankung ist geschichtlich zuruck
zufUhren auf ROKITANSKY, BUSK, ZENKER und W ALDEYER. Ersterer beobachtete 
im Jahre 1842 als anatomische Grundlage der schwersten Formen von Ikterus 
eine gelbe Atrophie der Leber, BUSK erkannte 1845 als das wesentlichste Moment 

I, 
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den mikroskopisch feststellbaren Befund des Leberzellzerfalls, ZENKER (und 
auch KLEBS) vervollstandigten das histologische Bild wesentlich, wahrend 
WALDEYER im Jahre 1868 die Regenerationsvorgange beschrieb. Wir sehen 
also, daB diese 3 Autoren in fruchtbringender gegenseitiger Erganzung die 
Grundlagen schufen £iir das Verstandnis eines Krankheitbildes, das uns auch 
heute noch in vielfaitiger Hinsicht beschaftigt. Wir kennen ein typisches, ein 
sogenanntes Schulbiid. Trotz der zahlreichen abweichenden Beobachtungen 
bleibt diese Grundlage von Wert, da wir durch dies typische Bild in die Lage 
versetzt werden, atypische Befunde zu erkennen und richtig zu deuten. 

Das typische Bild besteht makroskopisch in einer ganz betrachtlichen Ver
kleinerung der Leber, deren Rander scharf sind, und deren Kapsel fein gefalteIt, 
runzelig ist. Die Konsistenz ist je nach dem vorliegenden Stadium verschieden. 

Abb. 13. Akute gelbe Leberatrophie. Rotes Stadium. 

Die Leber ist bald zah oder zahelastisch, bald elastisch weich, bald endlich 
schlaff und welk (E. FRAENKEL). Das Gewicht, in der Regel herabgesetzt, 
schwankt in weiten Grenzen. In akuten Fallen besteht eine mehr oder weniger 
diffuse Gelbfarbung, die auf Triibung und Verfettung der noch vorhandenen 
Leberzellen zuriickzufiihren ist, wahrend gleichzeitig auftretender Ikterus 
einen mehr ockergelben Farbton bewirkt. Der nunmehr einsetzende Zerfall 
der mit Fett und Galle beladenen Leberzellen fiihrt schlieBlich zu ausgesprochenen 
Detritusmassen. Dieser Vorgang hedingt die erwahnte GroBen- und Konsi
stenzanderung. Es treten rasch zunehmende, sich vergroBernde und zusammen
flieBende rote Herde auf, die volligem Parenchymschwund evtl. feinstem 
Detritus entsprechen. Nach Resorption der Zerfallsmassen durch den Lymph
strom bleibt schlieBlich das den Farbton bestimmende blutreiche, evtl. auch 
von Blutungen durchsetzte Leberstroma iibrig. Solche Stellen erscheinen 
eingesunken. Das akute Bild der gelben Atrophie ist in das der subakuten 
fleckigen, schlieBlich roten A trophie iibergegangen. Das letztgenannte Bild 
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bevorzugt graduell in der Regel den linken Leberlappen. Eine Lappchenzeich
nung ist nicht mehr erkennbar. Gleichzeitig setzt eine entziindliche Infiltration 
ein, die bei langer sich hinziehenden Fallen mit regenerativen Vorgangen, 
Gallengangswucherung, Leberzellregeneration evtl. bis zur knotigen Hyperplasie 
verbunden ist. Zirrhotische Veranderungen konnen das Bild beschlieBen. 

Diese Schilderung umfaBt makro· und mikroskopischen Befund. Letzterer 
besteht in zeitlicher Folge in ausgedehnter Verfettung der Leberzellen, Nekrose 
mit Kernzerfall und schlieBlich kriimmeligem Detritus. Die Zelldegeneration 
beginnt in der Regel im Lappchenzentrum (HEINRICHSDORFF, KRETZ, PALTAUF, 
STERNBERG u. a.), vielleicht auch in der intermediaren Zone, von der aus jedoch 
bald das Zentrum ergriffen wird, so daB wir in frischen Fallen meist noch in 

Abb. 14. Akute gelbe Leberatrophie. Farbung: Hiimatoxylin·Eosin. 

per Peripherie Reihen- oder auch Einzelexemplare verfetteter Leberzellen sehen. 
Bei vorgeschrittenen Fallen ist schlieBlich das ganze Lappchen zerfallen. Die 
Folge ist, das gleichsam als SchluBbild dieses degenerativen Prozesses nur noch 
das Kapillarsystem vorhanden ist, das in seinen Maschen das mit freien Fett
tropfen vermischte Zerfallsmaterial enthalt. Zu betonen ist, daB der zentro
azinare Sitz der Nekrosen wohl als vorwiegend, nicht aber als unbedingt typisch 
zu gelten hat (HERXHEIMER), haben doch u. a. EpPINGER und MARCHAND 
auf einen peripheren Beginn hingewiesen. HERXHEIMER, der in seinen eigenen 
Beobachtungen in der Regel einen zentroazinaren Beginn feststellte, kommt 
zu dem einigermaBen vermittelnden Schlusse, "daB ein zentro-azinarer Beginn 
doch das haufigste ist, aber in der Tat ein durchweg typischer stets wieder
kehrender Sitz des Beginnes im Azinus anzunehmen ist. 

Es ist verstandlich, daB dieser Parenchymverlust eine Erweiterung und 
starke Fiillung der Kapillaren gestattet; Blutungen konnen hinzukommen. 
Es kommt makroskopisch zur roten Atrophie. Zu dieser Zeit treten im inter
lobularen Bindegewebe kleinzellige Einlagerungen auf, gleichzeitig mit einer oft, 
betrachtlichen Gallengangswucherung. Wenn wir uns nun vergegenwartigen, 
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daB dieser zeitliche Ablauf in ein und derselben Leber weohseln kann, werden 
wir verstehen, daB jeder Fall, der uns in einem zufalligem Stadium zu Gesioht 
kommt, seine Besonderheit hat. Vor aHem kommt jedooh ein Moment hinzu, 

Abb. 15. Akute gelbe Leberatrophie; vorgeschrittenes Stadium. 

das die Versohiedenartigkeit der jeweiligen Bilder bedingt und das ist die un
geheure, auoh experimenteH erhartete (PONFICK) Regenerationsfahigkeit des 
Leberparenohyms. Zu einer Zeit, da dieser Versuoh der Wiederherstellung 

Abb. 16. Akute gelbe Leberatrophie. Regenerationsherde. 

bereits im Gange ist, sohreitet der zerstOrende ProzeB weiter fort. Es ist also 
der Kampf zwisohen Degeneration und Regeneration, der den zeit
liohen Ablauf und die Sohwere der Erkrankung bedingt. Dabei miissen wir 
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uns klarmachen, daB - ebenso wie in den Nieren - das regenerierte Parenchym 
oft wiederum der Zerstorung anheimfallt und daB es, sofern es erhalten 
bleibt, erst nach gewisser Frist voll funktionsfahig wird. Wir werden also ver
stehen, warum trotz siegreicher Reparationsbestrebungen, die den degenera
tiven Teil augenfallig iibertreffen, auch sonst unverwickelte FaIle zum Tode 
fiihren konnen. 

Diese Uberlegung beweist aber auch, daB es auBerordentlich schwer sein 
diirfte, den Begriff des akuten bzw. subakuten Stadiums scharf zu umgrenzen. 
Dazu kommt, daB die Beurteilung des klinischen Bildes in dieser Hinsicht 
oftmals im Stiche laBt. Denn nicht jeder . Ikterus bedeutet den Beginn einer 
akuten Leberatrophie. Auch ist es ja keineswegs erforderlich, daB ein klinisch 

Abb. 17. Akute gelbe Lebera trophie. Subchronisches Stadium. 

leichter Fall in das schwere Krankheitsbild der akuten Leberatrophie iiber
zugehen braucht. Wenn wir aber den Standpunkt vertreten, daB die aknte 
Leberatrophie als schwere Form einer akuten diffusen Hepatitis zu gelten hat 
(MINKOWSKI, EpPINGER, HERXHEIMER), also nur eine graduelle Steigerung 
eines leichten Krankheitsbildes bedeutet, dann fragt es sich, ob wir imstande 
sind, anatomische Grundlagen zu gewinnen, die uns objektiv feststellen lassen, 
daB eine leichte Form der Atrophie bereits iiber langere Zeit vorgelegen hat, 
bevor das stiirmische klinische Bild einsetzte, das nns das oben charakterisierte 
Bild bietet und letzten Endes als Todesursaehe zu gelten hat. Zu unterscheiden 
waren jedenfalls FaIle, die als mehr oder weniger vollstandige schnell endigen 
und 801ehe, die mehr partiell mit Regenerationserseheinungen einhergehend 
einen mehr verlangerten Verlauf zeigen. Aueh die letztgenannten FaIle zeigen 
naeh langerem Bestand eines mehr oder weniger sehweren Krankheitsbildes 
ein oft stiirmisches Einsetzen der zu Tode fiihrenden Verschlimmerung. Wir 
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hatten dann im anatomischen Bilde zu entscheiden, ob die festzustellenden 
Bilder in dem Zeitraum entstanden sein konnen, der vor dem Augenblicke des 
Einsetzens stiirmischer Erscheinungen bis zum Tode zur Verfiigung stand, oder 
ob Hinweise oder gar Beweise gegeben sind, daB zeitlich schon vor, und zwar 
gera ume Zeit vor der akuten Verschlechterung des Krankheitsbildes Veranderungen, 
gespielt haben, die in Degeneration und Regeneration ihren morphologischen 
Ausdruck gefunden haben. Es kann meines Erachtens nicht bestritten werden, 
daB HERXHEIMER mit Recht die Anschauung vertritt, daB oftmals "der ProzeB 
alter als die Krankengeschichte" ist. Doch mochte ich demgegeniiber auf Grund 
eigener Feststellungen betonen, daB es auch FaIle gibt, die klinisch geraume 

Abb. 18. Akute gelbe Leberatrophie. Parenchymregenerate. 

Zeit erkrankt nach plotzlicher Verschlimmerung (im Sinne MrNKOWSKIS gra
duelle Steigerung ein und derselben Erkrankung) innerhalb kurzer Zeit zu Tode 
fiihren, ohne daB das histologische Bild Veranderungen aufweist, die vor
urteilsfrei den einwandfrei beobachteten chronischen Krankheitsverlauf belegen 
konnten. (rch komme darauf spater noch einmal kurz zuriick.) Es fragt sich 
daher, ob es moglich ist, die verschiedenen Beobachtungen, wie es HERXHEIMER 
anstrebt, "scharfer nach Stadien einzuteilen". "Alierdings, die Begrenzung 
der einzelnen Stadien ist sehr subjektiv, eine scharfe anatomische Trennungs
linie hier schwierig. Verschiedenheiten der verursachenden Noxen qualitativer 
und quantitativer Natur einerseits, verschiedene individuelle Reaktions- und 
Regenerationsiahigkeit andererseits, gestalten die Relation zwischen Zeit und 
Erscheinungsbild zu einer gleitenden". HERXHEIMER rechnet das akute Stadium 
bis zur 3.-4. Woche, d. h. solange, als Degeneration und Nekrose der Zelle 
das Bild beherrschen, wahrend das subakute bzw. subchronische Stadium bis 
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etwa zum 7.-8. Monat reicht, d. h. bis die Schlacken beseitigt sind und Binde
gewebswucherung und regenerative Vorgange das Bild beherrschen. 

Ob die Annahme HERXHEIMERS zu Recht besteht, daB die klinischen An
zeichen "allermeist erst langere Zeit nach Beginn der Leberveranderungen" ein
setzen, mochte ich dahingestellt lassen. Wir entnehmen aus dieser Schilderung, 
daB das sich jeweils bietende Bild in Beriicksichtigung der klinischen Beobach
tungen sehr unterschiedlich sein kann. 

Erwahnt sei ferner, daB das Fehlen von Aszites nicht mehr als charakteri
stisch gelten darf. Das unkomplizierte Bild akuter Leberatrophien bleibt 
wohl in der Regel ohne ErguB (UMBER u. a.). So haben gerade neuere Er
fahrungen gezeigt, daB Aszites selbst in betrachtlicher Menge vorkommen kann 
(E. FRAENKEL, VERSE, STRAUSS, HUBER und KAUSCH, LYON, HANSER); dabei 
scheint chronischer Verlauf (nach HERXHEIMER von der 3. Woche an) eine 
Rolle zu spielen. 

Ferner sei an dieser Stelle betont, daB die makroskopische Diagnose oft
mals graBten Schwierigkeiten begegnet, daB haufig erst das Mikroskop die 
Leberatrophie zu erkennen gibt. DaB in solchen Fallen die makroskopische 
Bezeichnung der gel ben bzw. roten Atrophie keine Anwendung finden 
kann, liegt auf der Hand. Akuter, subakuter, subchronischer und schlieBlich 
chronischer Verlauf werden das Bild beeinflussen. Dabei sind je nach Art 
der einwirkenden Noxe Unterschiede denkbar in Grad und Ausdehnung des 
Zellzerfalls, in entziindlicher Reaktion, in Gallengangswucherung und Paren
chymregeneration. Zirrhotische Prozesse werden die schlieBliche Folge sein. 
Ob ein solches Bild im Endstadium zu knotiger Hyperplasie (MARCHAND, 
STEINHAUS, MEDER, HESS, XAMASAKI) fiihrt oder zu einer mehr gleichmaBigen, 
etwa dem Laennectyp entsprechenden Form der Zirrhose (STERNBERG), wird 
von dem Endergebnis der degenerativen und regenerativen Veranderungen und 
ihrer Begleiterscheinungen abhangen. 

Nach HESS treten infolge des Parenchymschwundes die periportalen Binde
gewebsziige zusammen, wodurch auch das intralobulare Bindegewebe deut
licher in Erscheinung tritt. Dadurch "wirkt" das Bindegewebe als vermehrt. 
Erst in spateren Stadien kommt es zu einer tatsachlichen und starkeren 
Wucherung, so daB schlieBlich der Leberzirrhose ahnliche Bilder zustande 
kommen kannen. 

Hinsichtlich der Gitterfasern betont HUZELLA, daB sie awn hoi viilligem 
Schwund der Leberzellen erhalten bleiben. Bei akuter, auf die gauze Leber 
ausgedehnter Atrophie sind die Gitterfasern im Bereiche, wo keine Leberzellen 
mehr bestehen, verdickt. Die Maschen des Fasernetzes sind gleichmaBig klein 
und rund. Sind noch Leberzellen vorhanden, so liegen sie in erweiterten, poly
gonalen Maschen, deren Fasern verdiinnt sind. 

Bei partieller Atrophie ist der normale Bau des Gitterfasersystems stark 
verzerrt, an den atrophischen Stellen verdichtet und verdickt. In den hyper
trophischen Leberabschnitten sind die Fasern im Gegenteil der VergraBerung 
der Leberzellen proportional um diese herum verdiinnt und stellenweise in 
ihrem Zusammenhalt getrennt. Ein Teil der Gitterfasern wird - im Ubergangs
stadium der roten in graue Atrophie - zu kollagenem Bindegewebe, wie es 
ROSSLE in Fallen von Stauungsatrophie beobachten konnte. 

Was die Regenerationsherde betrifft, so ist ihr Auftreten nur maglich, wo 
reparationsfahige Leberzellen erhalten geblieben sind. Aber auch in den intra
lobularen Gallengangen ist eine auffallende Zellvermehrung und Sprossenbildung 
nachzuweisen. An manchen Stellen werden solche Zellen leberzellahnlich und 
dringen in Reihen oder Schlauchen in das zerfallene Parenchym vor, lOsen 
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sich mehr und mehr aus dem urspriinglichen festen Verbande und mache den 
Eindruck echter Leberzellen. 

Wenn nun auch die Umbildung der Gallengangsepithelien oft eine recht be
trachtliche ist, so muB doch betont werden, daB eine vollstandige Regeneration 
mit der Bildung hyperplastischer Knoten und typischer Anordnung von Leber
parenchym anscheinend nur im AnschluB an vorhandene Reste von Leber
parenchym moglich ist. Es liegt die Vermutung nahe, daB zur vollstandigen 
Entwicklung der Gallengangsepithelien zu funktionstuchtigem Lebergewebe 
die organische Verbindung und die Vereinigung mit noch vorhandenen und mehr 
oder weniger typisch angeordneten Leberzellen notig ist. Zur vollstandigen 
Regeneration scheinen sowohl Reste von Leberparenchym als Gallengangswuche
rungen zu gehoren, wobei diese tatsachlich ohne Grenze in die ebenfalls gewucher
ten Reste vonLeberzellenbalkchen ubergehen. Eine vollstandige Wiederherstellung 
des Parenchyms von den Resten der Leberzellbalken allein erscheint unmoglich. 
Auch fur eine etwaige Umwandlung von Leberzellen in Gallengange - also 
gleichsam eine Ruckbildung oder Ruckdifferenzierung - bestehen keine An
haltspunkte. Ein allein von Leberzellen ausgehendes Parenchym wiirde ohne 
Ausfiihrungsgange bleiben (HEss). . 

Auch HERXHEIMER und GERLACH beschaftigten sich mit den Regenerations
erscheinungen, neben denen auch Wucherungsvorga,nge festgestellt werden 
konnen. Hierher gehoren vor allem die SproBbildungen von Gallengangen. 
Die genannten Forscher halten jedoch die Ableitung der sogenannten "schlauch
artigen Bildungen" (Pseudogallengange, Pseudotubuli) ohne oder mit Lumen 
von den Gallengangen fur einen TrugschluB. Denn es sei auch in Serienschnitten 
nirgends ein Zusammenhang zwischen ihnen und den Gallengangen nachweisbar. 
Die Zellen dieser Pseudotubuli enthalten korniges Gallen- und Abnutzungs
pigment, wahrend die der gewucherten Gallengange ein homogenes Protoplasma, 
frei von Pigment und Vakuolen, haben und schlieBlich enthalten die Pseudo
tubuli mittel- und feintropfiges Fett, die Gallengange aber nicht. Diese Schlauch
bildungen entstehen also ausLeberzellbalken, und zwar meist infolge vonAtrophie. 
Das Lumen ist auf Erweiterung der Gallenkapillaren durch Sekretstauung 
zuriickzufuhren. In die~em Sinne spricht schon die auffallende Tatsache, daB 
die Pseudotubuli sich massenhaft in den atrophen Teilen, wo kein neugebildetes 
Lebergewebe ist, also besonders im linken Lappen £inden, wahrend da, wo 
groBe Komplexe neugebildeten Lebergewebes sind, Gallengange wie Zellschlauche 
auBerordentlich sparli~h sind. . 

Besonders eindrucksvolle Bilder erhielt HERXHEIMER (auch R. BLUM) bei 
Anwendung der EpPINGERSchen Gallenkapillarfarbung. Er konnte deutlich 
nachweisen, daB axial in "diesen Zellstrangen eine Gallenkapillare verlauft, 
die haufig Ausbuchtungen nach den Seiten hin, Varikositaten und dergleichen 
aufweist. HERXHEIMER kommt zu dem Ergebnis, daB er mit dieser Methode 
den strengen Nachweis gefiihrt hat, daB es sich in d~n Strangen selbst "nich t 
um Gallengange, auch nicht teilweise solche mit Ubergang in neu gebildetes 
Lebergewebe, sondern eben nur urn Strange von Leberzellen selbst 
handelt". 

Die Tatsache, daB zumeist doppelte Reihen von Zellen mit dazwischen ge
legenen trabekularen Gallenkapillaren vorliegen, wodurch das Bild der den 
Gallengangen so tauschend ahnlichen Pseudotubuli entsteht, erklart HERX
HEIMER mit dem Hinweise darauf, daB die einzelnen Leberzellbalken aus einer 
doppelten Lage von Leberzellen mit der trabekularen Gallenkapillare in der 
Mitte bestehen. Auch bei Isolierung bleibt dann diese Form der doppelten 
Zellenlage erhalten. Die Gallenkapillaren bleiben, soweit die Zellen erhalten 
sind, ebenfalls gut erhalten, wobei aus mechanischen Griinden eine Erweiterung 
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erfolgt, so daB das Lumen von Gallengangen vorgetauscht wird. Auch Gallen
zylinder konnen, wenn auch selten, in diesen Gallenkapillaren angetroffen 
werden. Es handelt sich demnach nach HERXHEIMER um ubriggebliebene 
alte, nicht etwa neugebildete Leberzellstrange. Dafur spricht auch, daB man 
wenigstens stellenweise die Hauptzugsformen der Strange "nicht regellos, 
sondern in der Hauptrichtung und Fortsetzung benachbarter erhaltener Leber
zellbalken der groBen Leberzellkomplexe verfolgen kann". Wo sich aber neu 
gebildete Leberzellen finden, stammen diese nicht von Gallengangen, sondern 
von restierenden Leberzellen abo 

Fur die Regeneration ist also Vorbedingung das Vorhandensein von stehen 
gebliebenem spezifischem Lebergewebe (ORTH). 

Nach KIMURA ist es am wahrscheinlichsten, daB "die vollstandige Wieder
herstellung des zersWrten Leberparenchyms nicht von den wuchernden Gallen
gangen allein ausgehen kann, ebenso aber auch nicht von den gewucherten 
Leberzellresten aus. Zur Neubildung von Lebersubstanz in typischer Anordnung 
gehort Wucherung von Leberzellen in balkchenartiger Form und eine Neubil
dung von Ausfuhrungsgangen, die mit jenen in Verbindung treten". 

Die auf solchem Wege entstandenen knotigenHyperplasien des Leber
gewebes, wie sie zuerst von MARCHAND geschildert wurden, sind nun nicht etwa 
einzig und allein Folgezustande vorausgegangener akuter gelber Leberatrophie. 
Sie konnen sich uberall da finden, wo nach Untergang von Leberparenchym 
regenerative Prozesse eingesetzt haben; es handelt sich also um Ersatzwuche
rungen. Wir sehen solche Hyperplasien auch in Fallen von Zirrhose (KRETZ). 

Stauungsatrophien, auch auf der Grundlage septischer ParenchymzersWrung. 
Mitteilungen uber derartige Falle liegen in der Literatur in groBerer Zahl vor. 
Ich nenne unter anderen SEYFARTH, STEINHAUS, STROBE, V. KAHLDEN. 

Schon makroskopisch erkennt man an der stark verkleinerten Leber das 
neu gebildete Lebergewebe in Form von kleineren und groBeren bis walnuB
groBen, kugeligen Vorwolbungen und Hockern, deren Farbe rotlichgelb und 
deren Konsistenz eine ziemlich weiche ist, weicher jedenfalls als das dazwischen 
liegende, je nach dem Blutgehalt blaB- bis dunkelrote, scheinbar eingesunkene 
Lebergewebe. Ganz besonders scharf zeichnen sich auf dem Durchschnitt die 
rotlichgelben, weichen, den erhabenen Hockern entsprechenden, rundlichen 
Knoten von dem eingesunkenen, schlaffen, zahen roten Gewebe abo In diesem 
sind in vorgeruckteren Stadien stellenweise deutlich weiBliche gelbliche Binde
gewebszuge zu erkennen. 

Mikroskopisch besteht dann nach langerer Krankheitsdauer das rote Gewebe 
aus sehr gefaBreichem Bindegewebe mit reichlichen, zelligen Infiltraten. Die 
fUr die fruheren Stadien der akuten gelben Leberatrophie so charakteristischen 
Erscheinungen des akuten, frischen Leberzellzerfalles sind jetzt fur gewohnlich 
nicht mehr zu erkennen (SEYFARTH). Finden sich neben ausgedehnten Re
generationsvorgangen und knotigen Hyperplasien frischere Degenerationen 
des Parenchyms, so deutet ein solcher Befund auf neue Schube hin, die dann 
sehr wahrscheinlich letzten Endes fur den Eintritt des Todes verantwortlich 
zu mach en sind. 

Hin und wieder zeigen derartige Hyperplasien ausgesprochene Rosetten
form; wobei eine etwas eingezogene Vene zentral liegt, wahrend sonst unter 
deutlichem Vorquellen des Gewebes und einer strahligen Furchenbildung der 
Eindruck einer zentralen, nabelartig fixierten Polsterung entsteht. Ein der
artig auffalliges Bild fand sich in einem FaIle, bei dem Stauung, Zirrhose, Malaria 
neben vorausgegangener akuter Leberatrophie ursachlich in Erwagung ge
zogen werden muBten. Das Bild war dadurch besonders ausdrucksvoll, daB 
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die blaBbraunlichen Regenerate infolge dieses Farbtones in starkem Gegensatze 
standen zu der fast schwarzen (Stauung und Melanin) Farbe des Gesamtorgans. 

Derartige anatomische Befunde entsprechen den klinischen Beobachtungen 
gelegentlicher Heilung der fruher 
als unheilbar angesprochenen Er
krankung. In der einschlagigen 
Literatur (ALBU u. a.) sind be
sonders beweisend Falle von 
UMBER, HUBER und KAUSCH, die 
sich auf den autoptischen Be
fund bei Operationen stutzen. 

Auch Falle, insbesondere kind
licher Leberzirrhose werden mit 
akuter Leberatrophie in Zusam
menhang gebracht (FRASER). Man 
wirdjedenfalls bei Leberzirrhose in 
der V orgeschichte auch das Krank
heitsbild der akuten bzw. sub
akuten Leberatrophie nicht ver
gessen durfen. Wir werden diesen 
Standpunkt zum mindesten so 
lange vertreten durfen, als die 
Frage der Ursache der inFrage Abb. 19. Akute gelbe Leberatrophie. 
stehenden Lebererkrankung un- OperationsmateriaI. 
gekliirt bleibt. Bevor ich jedoch 
hierauf eingehe, sei einer weiteren Schwierigkeit gedacht, die sich bei 
Bewertung des anatomischen Bildes einstellt. Es fragt sich namlich, ob 
das histologische Bild vitalent
nommenen Materials mit dem 
autoptisch 'gewonnenen iiberein
stimmt. Der Unterschied ist nach 
eigenen Beobachtungen (HANSER) 
kein geringer. Diese Frage wurde 
von UMBER bzw. VERSE angeregt, 
von E. FRAENKEL aufgenommen. 
Derfestzustellende Unterschiedist 
nach VERSE auf die schon wenige 
Stunden post mortem einsetzende 
Erweichung als Folge verstarkter 
autolytischer Vorgange zuruck
zufuhren. Selbstredend finden sich 
auch an operativ gewonnenen 
Leberstucken Entzundung, Binde
gewebsvermehrung und GaHen
gangsneubildung. Der Unter
schied beschrankt sich einzig und 
aHein auf das Leberparen
chym. Die Zeitverhaitnisse von 
vitaler Exzision, Tod und Ob

Abb. 20. Akute gelbe Leberatrophie. Sektionsmaterial. 
Derselbe Fall wie Abb. 19. 

duktion spielen eine wesentliche Rolle. Das im Leben entnommene Stuck zeigt im 
Gegensatz zu dem ausgesprochenen Zerfall oder gar Detritus des Leberparen
chyms guten oder doch leidlichen Erhaltungszustand der Zellen. Die Kerne sind 
scharf umrissen, leidlich gefarbt. Das die Zellen trennende Kapillarendothel 

14* 
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tritt streckenweise deutlich hervor. Oft liegen solche auffi1llige Zellen in 
groBeren Komplexen zusammen, zum Teil rings von deutlichem Endothel um
geben. Es handelt sich mithin nicht um einen grundsatzlichen Unterschied, 
vielmehr nur um eine ungeheuer rasche Faulnis, die mit Sistieren der Zirku
lation einsetzt. 

Da wir sonst gewohnt sind, die Befunde von Leichenorganen histologisch 
zu verwerten, diirfen wir in der Schnelligkeit und dem Grade der bei akuter 
Leberatrophie festzustellenden Faulnis etwas Besonderes erblicken. Es wird 
offenbar der ZersetzungsprozeB vital eingeleitet, bzw. vorbereitet, denn ge
sundes Leberparenchym bleibt auch in der Leiche noch Iangere Zeit histolo
gisch verwertbar. 

Auf die bei akuter Leberatrophie sich abspielenden autolytischen Vorgange 
wird der Befund des im Ham auftretenden Leuzins und Tyrosins zuruck
gefiihrt, ersteres in Tafel- und Kugel£orm, letzteres in Nadeln auskristallisierend 
kann sich auf der Schnittflache akut atrophischer Lebem abschlagen. Erwahnt 
sei, daB BONSMANN und KRATZ EISEN beilaufig darauf hinweisen, daB ein eigen
tiimlicher an Leuchtgas erinnernder Geruch die Leberinsuffizienz anzeigen solI. 

Damit komme ich zur weiteren Frage: Welche Schadlichkeit kann in dieser 
Weise spezifisch auf das Leberparenchym wirken? Welche ursachlichen Einfliisse 
kennen wid Diese Frage muB bis heute als ungelostes Problem gelten. Es 
fehlt uns vorerst ein unumstOBlicher, fiir samtliche FaIle zutreffender Stiitz
punkt. Dieser braucht ja keineswegs die Ursache zu sein, aber er miiBte in 
Kombination mit anderen vielleicht weitgehend verschiedenen ursachlichen 
Momenten als bestandiger Faktor eine Rolle spiel en. In dem regelmaBig 
beobachteten Abbau des Glykogens diirfen wir auch nur ein Symptom erblicken. 
Auch diese):" Befund laBt die Frage nach der Ursache offen. 

N ach HERXHEIMER ist das bei weitem wahrscheinlichste, "daB einerseits 
die akute gelbe Leberatrophie iiberhaupt keine atiologische Krankheitseinheit 
darstellt und andererseits auch - wohl wenigstens zumeist - im Einzel£alle 
nicht auf eine einzige Ursache, sondern auf das Zusammenwirken komplexer 
Faktoren zu beziehen ist". 

W ohl kennen wir verschiedene krankhafte V organge im Organismus, bei 
denen wir erfahrungsgemaB hin und wieder akute Leberatrophie beobachten. 
Aber dieses Wissen halt sich im Rahmen kasuistisch-statistischer Erfahrungen. 
Bleibt doch die Mehrzahl nach unserer Beurteilung gleichartiger Krankheits
vorgange frei von dieser prognostisch ernsten Komplikation. Ja selbst bei ge
sunden Menschen, bei Schwangeren bzw. Wochnerinnen (PERETZ berichtete 
iiber 20 FaIle, die alle schwangere Frauen, vorwiegend im 6. und 7. Monat 
betrafen), kann plOtzlich ohne bekannte Ursache das gefiirchtete Krankheits
bild auftreten; ja sogarpsychische Erregungen werden beschuldigt (REICHMANN). 
Auch die Tatsache, daB Frauen ofters befallen werden als Manner, muB trotz 
des Hinweises auf Schwangerschaft und W ochenbett als solche hingenommen 
werden. 

Die Anschauung einer infectio sui generis ist nicht haltbar. Es handelt 
sich zweifellos um einen sekundaren Vorgang, der eine primare, die Leberzelle 
betreffende Schadlichkeit zur Voraussetzung hat. Aber nicht jeder die Leberzelle 
schadigende Stoff ist imstande, eine akute, gelbe Leberatrophie auszulOsen. DaB 
diese Erkrankung schon im Kindesalter (RISAK, TROEBS, UMBER), ja schon 
beim Saugling(STRANSKY} zur Beobachtung -kommen kann,· seibesonders 
hervorgehoben. 

An erster Stelle stehen toxisch-infektiose Einfliisse (RIESS) wie Diphtherie, 
Lues, Erysipel, Typhus, Bac. faecalis alcaligenes (RISAK), Osteomyelitis, Phleg
mone, septische Gangran, Febris recurrens, auch akuter Gelenkrheumatismus, 
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vom Verdauungsschlauch ausgehende bakterielle Infektion auf dem Wege der 
Gallengange oder Pfortader (AMBERGER, HEILMANN), ferner toxische Vorgange 
im Sinne einer yom Darme ausgehenden Autointoxikation. Auch korperfremde 
anorganische und organische Gifte (Chloroform) (GULEKE, v. BRAKEL), Chloral, 
Alkohol, Pilzgifte m sind von Bedeutung, zum mindesten aber beschuldigt 
worden. Und schlieBlich kommen in der Leber selbst angreifende Schadlich
keiten in Frage, wie ortliche Kreislaufstorungen, Gallenstauung, Pfortader
thrombose, wozu ein infektioses oder toxisches Moment tritt. In der Regel 
sind es mehrere ursachliche Einflusse (STROEBE). Bei den zahllosen Bakterien
befunden diirfte es sich wohl kaum um direkte bakterielle Wirkung handeln. 
Vielmehr ist auch hier an Intoxikation durch Toxine oder Ptomaine zu denken. 
Aber auch dann bleibt offenbar eine besonders disponierte Leberzelle Voraus
setzung. Auch ein Zusammenhang mit chronischer Pankreatitis ist angenommen 
worden (SALOMON). Die hierbei freigewordenen Pankreasfermente sollen so
wohl die Nekrosen im Pankreas veranlaBt haben wie auch in der Leber, wohin 
sie auf demPfortaderwege gelangten, dieAtrophie. Einer gleichzeitig vorhandenen 
Gallenstauung solI dabei "ein aktivierender Ein£luB auf das Pankreasferment" 
zugekommen sein. Auf die Tatsache einer Kombination mit pluriglandularen 
Storungen weist EICKHOFF hin. 

Besondere Beachtung fand von jeher der etwaige Zusammenhang der 
akuten Leberatrophie mit Lues, der schon nach den ersten diesbezuglichen 
Mitteilungen von ENGEL-REIMERS im Jahre 1889, zumeist gleichzeitig mit 
dem Auftreten der ersten Sekundarsymptome (u. a. BENDIG, GRAEF, HUBER, 
VESZPREMI und KANITZ) meist Exanthemen, seltener mit Residuen, noch 
seltener mit alter Lues beobachtet wird. Auch angeborene Lues kann von B~
deutung werden (KLEWITZ und LEPEHNE). Verwickelt wird diese Frage bei 
gleichzeitiger Salvarsanbehandlung (MmoRIiuwA, BERNHEIM, MOSSE), da 
der Arsenkomponente als Gift die auslosende Rolle zugeschoben werden kann 
(HALBEY, SILBERGLEIT, FOCKLER, TAEGE, STRAUSS, HEINRICHSDORFF, FALKEN
HAUSEN, Fuss U. WELTMANN, BIRNBAUM). Diese Frage hat z. B. durch HERX
HEIMER und GERLACH eine Beantwortung dahin erfahren, daB keinerlei An
haltspunkt dafiir gegeben ist, "dem Salvarsan und nicht der Syphilis selbst die 
Schuld beizumessen" (ferner STUMPKE). Dieser Anschauung ist allerdings 
entgegenzuhalten, daB eine groBe Zahl betroffener Kranker sicher luesfrei 
ist (UMBER, E. FRAENKEL, SCHIROKOGOROFF, HEINRICHSDORFF). 

Nur bedingt sprichtfiir den EinfluB des Salvarsans, wenn HEINRICHS DORFF 
darauf hinweist, daB es eine Reihe von Ikterusfallen nach Salvarsan gibt, ohne 
daB Lues eine Rolle spielte. Er nennt FaIle von IVERSEN bei Rekurrens, von 
PULVERMACHER bei Lichen ruber, von ZIMMERN bei Malaria, Ulcus molle und 
Herpes zoster. 

HEIRICHSDORFF behauptet sogar, daB die akute gelbe Leberatrophie bei 
Luetikern seit der Salvarsanbehandlung zugenommen habe, und daB die friihere 
Haufigkeit dieser Erkrankung bei Schwangeren gar nicht auf der Schwanger
schaft beruhe, sondern auf Vergiftung mit Phosphor, der als Abortivum benutzt 
wurde. Ohne die Salvarsan- bzw. Phosphorvergiftung sei die akute gelbe Leber
atrophie bei beiden Krankheiten ein sehr seltenes Ereignis. 

KIRCH und FREUNDLICH sind der Auffassung, daB an dem Vorkommen 
von Leberveranderungen verschiedenster Starke nach Salvarsan nicht zu 
zweifeln sei. Wahrend jedoch besonders bei Generalisierung des syphilitischen 
Virus die Wirkung des Salvarsans mehr eine sekundare Rolle spielt, gibt es 
andererseits wohl FaIle, die der Hauptsache nach als reine Salvarsanwirkung 
aufzufassen sind. Stets werden gewisse individuelle in ihrer Bedeutung kaum 
oder gar nicht abzuschatzende Umstande in Betracht gezogen werden mussen. 
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Die genannten Autoren verweisen in diesem Zusammenhang auf die Rolle der 
Kriegs- und Nachkriegszeit, die fiir das Zustandekommen der Leberschadigung 
von verschiedener Intensitat auBer Zweifel steht. 

In ahnlichem Sinne auBern sich auch WECHSELMANN und WRESCHNER. 
Das Auftreten von Ikterus und akuter gelber Leberatrophie im AnschluB an 
Salvarsaneinspritzung auf dieses Mittel allein zurUckzufiihren, ware grundfalsch, 
da jahrelang Ikterus nach Salvarsaninjektion beobachtet wurde. Die Leber 
sei vielmehr durch die Kriegs- und Nachkriegsverhaltnisse infolge iiberstandener 
Darmerkrankungen oder einer abgelaufenen, bzw. latenten Malaria in einer 
hochgradigen Krankheitsbereitschaft, so daB geringfiigige AnstoBe geniigen, 
schweren Ikterus oder sogar akute gelbe Leberatrophie auftreten zu lassen. 

Auch BUSCHKE und LANGER erblicken in der Salvarsanbehandlung nur ein aus
losendes, sekundares Moment. Die akute gelbe Leberatrophie bei Syphilis ist mit 
und ohne Behandlung meist durch eine toxisch-spezifische Schadlichkeit bedingt. 

Uber ein groBes Beobachtungsmaterial an neu erkrankten Syphilitikern 
verfiigt RUGE. Er sah in den Jahren 1920"':'1925 unter 2243 Fallen 6 bis 7 Falle 
von akuter gelber Leberatrophie. Nach seiner Anschauung wird man nicht 
umhin konnen, dem Salvarsan einen gewissen Anteil an der Haufung des Ikterus 
zuzuschreiben, da nach seiner Berechnung die akute gelbe Leberatrophie nach 
Lues und Salvarsan etwa 17 mal haufiger im VerhaJtnis zu den behandelten 
Syphilitikern auftrete als einfache Gelbsucht und Leberatrophie zur iibrigen 
Mannschaft. 

Wie verwickelt die Frage der Atiologie der akuten Leberatrophie sein kann, 
erhellt aus der Tatsache, daB z.B. HART daraufhin weist, daB das mikroskopische 
Leberbild der ansteckenden Gelbsucht (WEILsche Krankheit) dem, der akuten 
Leberatrophie entsprechen kann. 

Bei der Unklarheit dieser Verhaltnisse iiberrascht es nicht, wenn auch dem 
Trauma (CURSCHMANN, HANSER) Bedeutung beigemessen wird. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB MmKOWSKI die akute, gelbe Leberatrophie 
als schwerere Form der akuten diffusen Hepatitis einer leichten Form der diffusen 
Hepatitis im Rahmen akuter und chronischer Leberkongestion gegeniiberstellt. 
Er sieht also mit anderen Worten in der akuten Leberatrophie nur eine graduelle 
Steigerung leichterer, mit Ikterus einhergehender Lebererkrankung. Da es 
aber meines Erachtens auch schwere Formen von Ikterus und Hepatitiden 
gibt, die nicht in akute Leberatrophie iibergehen, mochte icb in Beriicksichtigung 
auch klinischer Erfahrung annehmen, daB ein vor Einsetzen der Leberatrophie 
bestehender Ikterus nur als disponierendes Moment eine Rolle spielen kann, 
daB also die eigentliche noch unbekannte Ursache erst noch gleichzeitig mit 
klinischer, oft stiirmischer Verschlimmerung hinzukommt, allerdings einen durch 
den Ikterus bzw. dessen Ursache vorbereiteten Boden vorfindet. 

Die Entscheidung ist im Einzelfalle schwierig. Aber selbstredend ist zu
zugeben, daB der vorausgegangene Ikterus, auch wenn er klinisch einen durchaus 
harmlosen Eindruck machte, bereits Symptom einer akuten gelben Leberatrophie 
war, wenn das anatomische Bild nicht mit der kurzen Zeit einer klinischen akuten 
Verschlimmerung, die innerhalb kurzer Frist zu Tode iiihrte, vereinbar ist. 

So berichtet HERXHEIMER iiber einen Fall, bei dem 4 W ochen nach Bestehen 
eines Ikterus nach allmahlicher Verschlechterung des Zustandes pl6tzlich schwere 
Krampfe und Koma auftraten und im Verlaufe von 2 Tagen zum Tode iiihrten. 
Das autoptisch festgestellte Bild einer "ausgesprochen schon subakuten Leber
atrophie mit vorgeschrittener Regeneration" beweist, daB der Krankheits
prozeB bereits langere Zeit bestand, mindestens wahrend der ganzen Dauer 
der "zunachst klinisch als leichter Ikterus imponierenden Erkrankung". J a 
HERXHEIMER nimmt sogar an, daB die Erkrankung oft schon alter ist als 
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iiberhaupt Symptome und selbst Ikterus bestanden. Mit Recht folgert HERX
HEIMER, "daB der besser als Ikterus simplex zu benennende Ikterus in dieser 
groBen Gruppe von Fallen kein Stauungsikterus im Sinne des alten Ikterus 
catarrhalis ist, sondern als Leberparenchymschadigung der "akuten gelben 
Leberatrophie trotz aller quantitativer Verschiedenheiten nahe steht, und ein 
Anfangsstadium dieser darstellen kann". 

Wenn diese Tatsachen und Gedankengange gewiB iiberzeugen miissen, 
so bleibt aber meines Erachtens doch wohl die Frage, ob es sich in samtlichen 
einschlagigen Fallen so verhalt oder doch verhalten muB. 

Wir miissen bekennen, daB die letzte Grundursache vorerst unbekannt ist. 
Offenbar kommen verschiedene, auch im Einzelfalle komplexe Wirkungen in 
Frage. Die Tatsache, daB die Nachkriegsjahre eine Haufung einschlagiger Falle 
gebracht haben, legt die Vermutung nahe, daB die qualitative Verschlechterung 
der Kostverhaltnisse die Zunahme veranlaBt hat (UMBER). Bereits im Jahre 
1913 brachte v. BRAOKEL die akute gelbe Leberatrophie (nach Chloroformnar
kose) in Verbindung mit der Beobachtung, daB seine Patienten "ausgehungert" 
zur Operation gekommen sind. 

Die Zunahme von Erkrankungsfallen an akuter gelber Leberatrophie in der 
Nachkriegszeit war eine ganz auffallige. So berichtet z. B. MAYER, daB in friiheren 
Jahren im Rudolf Virchow - Krankenhause durchschnittlich zwei Leberatrophien 
im Jahre zur Sektion kamen, wahrend jetzt (1922) 25 Falle zur Beobachtung 
gelangten. HERXHEIMER sah in den Jahren 1903 bis 1913 einen Fall akuter 
Leberatrophie, in dem Zeitraum von 1913 bis 1918 neun und in den folgenden 
6 Jahren bis 1925 vierzehn. BENDA schatzt die Vermehrung auf das Siebenfache. 
Auch sonst liegen gleichlautende Berichte aus verschiedenen Gegenden vor, 
so aus Berlin (LUBARSOH), Bonn (OTTEN), Breslau (HANSER), Dresden (SOHMORL 
u. GEIPEL), Hamburg (E. FRANKEL u. FAHR) , Kaln (SIEGMUND) und Mainz 
(G. B. GRUBER) angefUhrt nach HERXHEIMER. 

Was den bei akuter gelber Leberatrophie fast ausnahmslos klinisch und 
anatomisch festgestellten Ikterus betrifft, so diirfte kein Zweifel bestehen, 
daB die funktionelle Schadigung der Leberzellen, die zur Bildung abnormer 
Galle Veranlassung gibt, in Verbindung mit der Zerstorung von Leberbezirken 
und der hierdurch bedingten ErOffnung von Gallenkapillaren ursachlich im 
Vordergrunde steht,. 

Bei protrahierten Fallen kommen fUr das Fortbestehen des Ikterus jene 
hypertrophischen, geschwulstartigen Leberzellgebiete in Betracht, die haufig 
Gallenzylinder in groBer Zahl enthalten. Ein betrachtlicher Teil der Gallen
kapillaren ist geradezu verstopft (HERXHEIMER). In den ehemals zerstorten 
Teilen wird, da Leberzellen nicht mehr vorhanden sind, keine Galle mehr ge
bildet. Erwahnt sei ferner als Zeichen abnormer Gallenbildung, daB die in der 
Gallenblase befindliche Galle bei der akuten gelben Leberatrophie meist sparlich, 
aber besonders pigmentreich, d. h. dunkel und dickfliissig bzw. konzentriert, 
also gewissermaBen "hochgestellt" ist (HERXHEIMER). 

1m AnschluB an diese AusfUhrungen ware noch einiger Erkrankungsbilder 
zu gedenken, die mit der akuten gelben Leberatrophie weitgehende Ahnlichkeit 
haben, oftmals oder doch zum wenigstens in gewissen Stadien gleich zu 
sein scheinen, in anderen Fallen aber wieder merkbare Unterschiede aufweisen. 
In Betracht kommen Vergiftungen mit Chloroform, Arsen, Phosphor, Pilzen 
und ahnlichen Giften. 

Was das Chloroform betrifft, so macht sich seine Wirkung erst nach einer 
"Inkubationsperiode" bemerkbar. 1m Anschlusse an die Narkose kommt es 
zu Ikterus, Erbrechen, Unruhe, spater zu Krampfen und Delirien und schlieB
lich zu tiefem Koma. Der Tod erfolgtnach 1-5 Tagen, ohne daB etwa Art 
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und Schwere des Eingriffes, Blutverlust, Sepsis oder dgl. beschuldigt werden 
konnten. In den meisten Fallen handeIt es sich um Operationen in der Bauch
hohle, z. B. beiAppendizitis, Inkarzerationen und dgl. Doch hat es denAnschein, 
daB Leberschadigungen wie Stauung (AUBERTIN), Zirrhose (insbesondere bei 
Saufern), auch Allgemeininfektionen als unterstiitzende Faktoren eine Rolle 
spielen (HILDEBRANDT). Auch mehrere, in nicht allzugroBen Zeitabstanden 
aufeinanderfolgende Narkosen scheinen von Bedeutung zu sein (HERXHEIMER). 
Erwahnt sei, daB FISCHLER auf Grund seiner Erfahrungen an Hunden mit 
ECKscher Fistel in Fettgewebsnekrosen einen veranlagenden Umstand erblickt. 
Doch muB betont werden, daB solche in den bisher vorliegenden Beobach
tungen aus der menschlichen Pathologie so gut wie immer fehIten. 

Das Bild, das wir in den ersten Stadien zu sehen bekommen, ist das einer 
mehr oder minder hochgradigen Fettinfiltration (bzw. Fettdegeneration). Eine 
gauze Reihe einschlagiger Befunde scheint mit dieser Veranderung bereits 
erschopft zu sein (OSTERTAG, AMBROSIUS, OARMICHAEL und BEATIE, RENTON 
usf.). Teilweise handelt es sich dabei um experimentell gewonnene Ergebnisse. 

In der Regel aber kommt es weiterhin zu degenerativen Vorgangen im 
Parenchym im Sinne von Nekrose bzw: Atrophie (TmEM u. FISCHER). Erst 
dieser Kombination wird bzw. kann das Bild einer akuten gelben Leberatrophie 
ahnlich werden. Es erstaunt nicht, wenn unter diesen Umstanden die Literatur 
iiber FaIle verfiigt, die den autoptischen Befund als akute gelbe Leberatrophie 
deuten. So sah GULEKE ein 25jahriges Madchen im Anschlusse an eine Leisten
hernienoperation an Ikterus, Oholamie, Delirien, Krampfen erkranken und 
schlieBlich nach tie£em Koma im Verlaufe von 92 Stunden zugrunde gehen. 
Der durch hocbgradige Verfettung der Zellen und ausg.edehnten Zerfall charakte
risierte Leberbefund wurde in dem genannten Sinne gedeutet und mit der vor
ausgegangenen Ohloro£ormnarkose in Verbi:ridllhggf)bracht. Auch STIERLIN 
spricht von Veranderungen der Leber (an der Hand von 20 Fallendes Schrifttums), 
die bisweilen der akuten gelben Leberatrophie gleichen konnen. 

In der Regel folgen der hochgradigen Verfettung Degenerationsvorgange 
geringen Grades (TESCHENDORF, FAHR u. a.) evtl. mit umschriebenen Herd
nekrosen der spezifischen Zellen (POROSCHIN). 

Der Beginn der degenerativen V organge ist offenbar kein ganz einheit
licher, da in der Literatur von peripherer Degeneration (MUSKENS), in der Regel 
allerdings von zentroazinarem Beginn (HILDEBRANDT, HERXHEIMER), auch 
von intermediarer Lappchennekrose (KALBE) die Rede ist. 

Gewinnen diese Herde rasch an Ausdehnung, so kann eine Entscheidung 
iiber den Beginn des Prozesses unmoglich werden. 

Hinsichtlich des anatomischen Be£undes, soweit er die Leber betrif£t, ware 
mit HERXHEIMER folgendes festzustellen: 

Erfolgt der Tod sehr schnell oder aber ist der ProzeB noch verhaltnismaBig 
wenig entwickelt, so zeigt das Organ gleichmaBige, gelbe, ikterische Farbung; es 
besteht mikroskopisch hochgradigste Fettleber eventuell mit geringen zentralen 
Nekrosen. 

Da in der Regel der Tod erst nach einigen Tagen und somit in einem £ort
geschritteneren Stadium der Veranderung eintritt, wird das Bild dem einer 
akuten, gelben Leberatrophie immer ahnlicher. Es wechseln, meist in groBerer 
Ausbreitung iiber die Leber, gelbe und rote Abschnitte abo In der Regel wird 
das rote Lappchenzentrum, das leicht eingesunken ist, von einer gelben Peri
pherie umgeben. 

Mikroskopisch besteht entsprechend dem Zentrum der Azini vollstandiger 
Zerfall der Leberzellen, untermischt mit Erythrozyten, Leuko- und Lympho
zyten. In der Peri-pherie besteht hochgradige Verfettung. 
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Experimentell sah DE ZALKA besonders schwere Veranderungen. Bei Ein
fiihrung von 0,5-1,25 ccm Chloroform unter die Haut sah er beiKaninchen 
bereits nach 24 Stunden deutliche Nekrose der Zentren der Leberlappchen. Es 
fand sich bei volligem Fehlen von Leukozyten hyaline Umwandlung mit Kern
pyknosen. In den· nekrotischen Teilen war nur wenig Fett, in der Lappchen
peripherie reichlich Fett nachweisbar. Haufig bestand in der Nekrosezone 
Kalkablagerung. 

Schon nach 41/2 Tagen waren aIle nekrotischen Stellen verschwunden, so 
daB DE ZALKA annimmt, daB die regenerativen Vorgange am 3. Tage beginnen. 

Bei chronischer Vergiftung, wobei in 30-41 Tagen insgesamt 12-22 cern 
Chloroform verabreicht worden waren, konnte Nekrose nicht festgestellt werden. 
Es fanden sich vielmehr blasige Zellen ohne Glykogen und Fett und in einem 
FaIle Bindegewebsvermehrung urn die Zentralvene, in geringerem MaBe auch 
im periportalen Gewebe. 

R. HURTHLER betont bei dem Leberbefunde chloroformvergifteter Tiere 
eine "ringfOrmige Hyperamie", bedingt durch eine starke BlutfiiIlung der inter
mediaren Zone des Lappchens. In diesem Befunde erblickt HURTHLER ein 
Zeichen besonderer Empfindlichkeit der Kapillaren der genannten Zone gegen 
toxische und mechaniEChe (Erhohung des Blutdruckes) Schadigungen. 

Schon sehr friihzeitig kommt es auch beim Menschen zur Glykogenver
armung der Leberzellen (ROSENFELD), der dann erst die Verfettung folgt. Eine 
Restitutio ad integrum ist nach HERXHEIMER in der Zeit von etwa drei Wochen 
moglich. 

Begleitet werden diese Leberveranderungen von fettiger Degeneration des 
Herzens, der Nieren, der Muskulatur (KALBE. In der Regel ist jedoch die Leber 
das am auffalligsten veranderte Organ, dessen funktionelle Schadigung auch 
Todesursache (MUSKENS) sein diirfte. Doch gab es auch Untersucher, die in 
der gleichzeitig vorliegenden Nierenerkrankung die klinisch bedeutungsvollere 
Erscheinung erblickten (ApPERLY). 

In allen diesen Fallen bedarf selbstredend die Annahme eines Zusammen
hanges der Lebererkrankung mit der vorausgegangenen Chloroformnarkose 
scharfster Kritik. Wird, wie im FaIle GULEKE, das anatomische Bild einer 
akuten Leberatrophie erreicht, so liegt der Gedanke nahe, daB Narkose und 
Lebererkrankung rein zufallig zeitlich miteinander in Verbindung stehen. Dieser 
Hinweis ist urn so eher statthaft, als die Atiologie der Leberatrophie von einer 
Klarstellung noch weit entfernt ist. Auch ware denkbar, daB die Chloroform
wirkung an sich zwar nicht gleichgiiltig ist, ein allerdings nur unterstiitzendes 
Moment darstellt, nicht aber alleiniger Faktor bedeutet. Miissen wir uns doch 
vergegen,wartigen, daB derartige Vergiftungsfalle nach Chloroformnarkosen 
als groBe Seltenheit zu gelten haben. 

Auch FAHR ist hei Beurteilung seiner drei FaIle infolgedessen sehr zuriick
haltend, erblickt in Narkose und Tod ein rein zufalliges Zusammentreffen 
und glaubt, die Erkrankungen auf Einfliisse eventueller Ernahrungsstorungen 
zuriickfiihren zu sollen. . 

Es liegen auch fiir das Chloroform die Verhaltnisse nach HERXHEIMER so, 
daB "Chloroform nicht allein angeschuldigt werden darf; vielmehr besteht die 
von allen Autoren gemachte Annahme, daB nur unter besonderen Bedingungen, 
zumeist wohl wenn eine Leberschadigung schon besteht, das Chloroform todlich 
einwirkt, sicher zu Recht". Es handelt sich also urn komplexe Einfliisse, mit
hin urn Verhaltnisse, wie sie bei Besprechung der akuten gelben Leberatrophie 
ausfiihrlich dargelegt wurden. 

Diese Frage bietet mithin keine geringeren Schwierigkeiten als die Frage 
einer scharfen Umgrenzung und Prazisierung des anatomischen Bildes. 
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Interne Chloroformvergiftungen, wie sie SCHONHOF in Tierversuchen er
zielte, bleiben'auch bei sonst todlicher Wirkung ohne charakteristische Organ
veranderungen. 

AhnIich wie das Chloroform wirkt das Tetrachlorathan (RERXHEIMER), 
ein Stoff, der wahrend des Krieges Bedeutung gewann, da er als "Aviatol", 
"Alanol", "Emaillit" oder "Zellan" als Losungsmittel in Firnissen zur Ab
dichtung der Tragflachen von Luftfahrzeugen Verwendung fand. In Vergiftungs
fallen stand die Leberveranderung im Vordergrunde (RERXHEIMER). 

OTTENBERG und ABRAMSON sahen bei Runden und Kaninchen nach Ein
spritzung von Tetrachlor- und Tetrabromphenolphthalein ausgedehnte Nekrosen 
und Degenerationen der Leber, eine allgemeine Zerstorung der Architektur und 
in manchen nekrotischen Partien starke Ryperamie und Blutungen. Bei Gaben 
von 0,4-0,5 g starben die Tiere schon nach 15 Minuten mit bereits nachweis
baren Leberveranderungen. 

Ein ebenfalls hierhergehoriges Leberbild finden wir auch bei Arsenver
giftung. Mit Verfettung einhergehende atrophische Prozesse, Regenerations
versuche, Gallengangsneubildung, entziindliche Vorgange im Zwischengewebe 
charakterisieren den je nach Zeit und Grad der Vergiftung wechselnden Befund 
(WOLKOW, ZIEGLER und OBOLOMSKY, LUHRIG u. a.). Die Nekrose ist, wie 
GIANTURCO und STAMPAccmA in Tierversuchen feststellten, weit ausgedehnter, 
wenn gleichzeitig Gallenstauung besteht. Das Arsen soli dabei an Nukleine 
herantreten und mit diesen sehr bestandige Verbindungen eingehen (SLOWTZOFF). 
Auch bei dieser Vergiftung finden sich in anderen Organen begleitende Er
krankungen, unter denen die Nierenschadigung von Bedeutung, vielleicht 
gar ausschlaggebend sein kann (GUMBRECHT). 

Die erhobenen Leberbefunde sind jedoch nicht einheitlich. Auch der Sitz 
der Veranderungen im Leberlappchen wird unterschiedlich angegeben. WOLKOW 
sah meist eine gleichmaBige Verteilung des Fettes im Azinus, hin und wieder 
auch vorzugsweise zentro-azinare Anordnung. GIANTURCO und S;rAMPACCmA 
fanden in einem FaIle besondere Beteiligung der Lappchenperipherie, wahrend 
ZIEGLER und OBOLONSKY bei ihren Versuchen besonders die Azinuszentren 
befallen sahen. Schon friihzeitig, d. h. vor der Leberzellverfettung sahen die 
letztgenannten Verfasser als Ausdruck der einleitenden Lipamie Verfettung 
der Sternzellen. 1m iibrigen liegen die Verhaltnisse ahnlich wie bei derPhos
phorvergi£tung, auf die anschlieBend naher eingegangen werden solI. Auch 
sei erwahnt, daB RERXHEIMER bei einem Kind das Bild einer subakuten Leber
atrophie etwa der 4. bis 6. Woche sah, ein Be£und, der mit vorausgegangener 
evtl. wiederholter Arsenaufnahme in Verbindung gebracht wurde. Also aber
mals ein Beweis dafiir, wie schwierig bzw. unmoglich es sein kann, die durch 
bekannte Gifte ausgelosten Leberveranderungen gegen das Bild der akuten 
gelben Leberatrophie anatomisch abzugrenzen. Doch sei ausdriicklich be
tont, daB bei der Arsenvergiftung der Leberbefund keineswegs im Vordergrund 
der Veranderungen 'steht bzw. zu stehen braucht. 

So hat z. B. WXTJEN iiber Sektionsbefunde berichtet, die er an sieben Runden 
erheben konnte, die durch langsame intravenose Infusion von arseniger Saure 
getotet worden waren. In 5 Fallen handelte es sich um einmalige Vergiftung, 
in 2 Fallen iiberlebten die Tiere die erste Vergiftung und erhielten die todliche 
Gabe nach elftagiger Zwischenzeit. Mikroskopisch stand im Vordergrunde 
eine starke Beteiligung der retikulo-endothelialen Zellen. Auch die KUPFFER
schen Sternzellen waren an der Erythrophagozytose beteiligt und wiesen viel
fach Kernzerfall auf. "Das eigentliche Leberparenchym bot bei beiden Ver
giftungsarten keine wesentlichen degenerativen Veranderungen dar." 
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Trotz weitgehender Ahnlichkeit mit akuter gelber Leberatrophie erfordert 
auch die Leberveranderung bei 

Phosphorvergiftung 
besondere Besprechung. Falle dieser Art kommen heute nur noch sehr selten 
zur Beobachtung. Fruher spielte Phosphor die Rolle eines Modegiftes. In Form 
von Streichholzkopfchen, Rattengift usw., war er dem Laien ohne weiteres 
zuganglich. Dazu kam, daB seine Wirkung als Abortivmittel in weiten Kreisen 
bekannt war. 

Uber einen Todesfall bei einem 4jahrigen Knaben, der Feuerwerkskorper 
(sog. Speiteufel) verschluckt hatte, berichten DWYER und HELWIG. Erganzende 
experimentelle Verfutterung der in Frage kommenden Feuerwerkskorper an 
Hunde bedingte Phosphorvergiftung. 

Eine Differentialdiagnose kann groBten Schwierigkeiten begegnen. Immer
hin kann hinsichtlich des makroskopischen Befundes in erster Linie auf die 
GroBenverhaltnisse der Leber hingewiesen werden. Wenn auch die akute Leber
atrophie anfangs mit einer Schwellung, einer maBigen VergroBerung der Leber 
einhergeht, so handelt es sich hierbei doch nur urn eine ganz vorubergehende 
Phase. Bei akuter Phosphorvergiftung, in geringerem Grade auch bei der Arsen
vergiftung; findet man in der Regel als Folge des zugewanderten Fettes ein 
Stadium der VergroBerung, Das atrophische Stadium wird nur hochst selten 
angetroffen (BENDIG). 

Was das mikroskopische Bild betrifft, so wird der VergiftungsprozeB ebenso 
wie wir dies fUr das Chloroform betont haben, mit einer Glykogenverarmung 
der Leberzellen (ROSENFELD) eingeleitet. Die nachste Einwirkung des Phosphors 
bestande demnach in einer Steigerung des eigenen Stoffwechsels der Leberzellen. 
Das gesamte Glykogen wird in kurzester Zeit abgebaut. Da hierbei eine Hyper
glykamie nicht eintritt, wird es wahrscheinlich, daB das Glykogen in der Leber 
selbst verbraucht wird (FRANK und ISAAC). 

Diesem sich vollziehenden Vorgange folgt dann die das Bild beherrschende 
Verfettung der Leber, die ebenfalls ~inen Ausdruck hochgradig gestorten Stoff
wechsels darstellt (SCHEIDER). Und zwar darf im Gegensatze zur akuten Leber
atrophie, deren Wesen in Nekrose der Zellen mit primarer Unfarbbarkeit des 
Kernes (PALTAUF) liegt, die Phosphorleber als Typus einer fortschreitenden 
Fettinfiltration mit sekundarem Zerfall der infiltrierten Zellen unter dem Ein
£lusse eines autolytischen Fermentes (LIEFMANN, ANSCHUTZ) gelten. Wir werden 
also fUr die erste Zeit, in der wir gewohnlich todliche FaIle zu Gesicht bekommen, 
eine vergroBerte, etwas plumpe Leber zu erwarten haben, deren sonst glatte 
Ober£lache hellgelbe Farbe durchscheinen laBt. Gleichen Farbton zeigt die 
Schnittflache, von der das Messer in reichlicher Menge Fett abzustreichen ver
mag. Schon bald kommt es zu atrophischen Vorgangen, die auf dem Schnitt 
als leicht eingesunkene rote Herde imponieren, die schlieBlich eine gelbliche 
Marmorierung des allmahlich kleiner gewordenen Organes bedingen. 

Mikroskopisch wird in den ersten Stadien das Bild durch eine betrachtliche 
Fettinfiltration beherrscht, die ihrerseits in der Lappchenperipherie beginnt 
(experimentell: HURTHLER), um allmahlich zentralwarts fortzuschreiten. Dieser 
Typus des Beginnes ist der in der Regel festgestellte (HERXHEIMER). Er bedeutet 
nach ANSCHUTZ, MARCHAND, PALTAUF, MEIER u. a. einen grundsatzlichen Unter
schied gegenuber der akuten gelben Leberatrophie, eine Verschiedenheit, die 
dadurch noch besonders in Erscheinung tritt, daB bei der Phosphorvergiftung das 
Bild der hochgradigen Verfettung langere Zeit bestehen bleibt. Selbstredend ist es 
in vorgeschrittenen Fallen, wo das ganze Lappchen mit Fett gleichsam uber
schwemmt' ist, nicht mehr moglich, von einer bevorzugten Topographie zu 
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sprechen oder Riickschliisse auf Beginn und Fortschreiten der Vedettung zu 
machen. 1m Gegensatze hierzu stellt die akute gelbe Leberatrophie eine primare 
und iiberwiegende Zellnekrose im Zentrum der Leberlappchen dar (PALTAUF). Es 
scheint, ganz allgemein gesagt, bei der akuten Atrophie vorzugsweise der Kern, 
bei der Phosphorleber hauptsachlich das Protoplasma ergriffen zu sein. Mit 
dieser Tatsac he und mit der Beobachtung, daB der Tod bei Phosphorvergiftung 
in der Regel nach kiirzerer Frist als bei akuter gelber Leberatrophie eintritt, 
erklart es sich, daB in einschlagigen Fallen die Fettleber als das typische Bild 
des bei PhoSI horvergiftung erhobenen autoptischen Bildes gilt. Es handelt 
sich mithin bei der Phosphorleber im wesentlichen urn Vedettungszustande 
der Leberzellen, wobei groBe Fetttropfen in den Zellen auftreten, wahrend das 
Protoplasma nur einem langsamen Zerfall entgegengeht, und die Kerne sehr 
lange farbbar bleiben. 

Es kann allerdings auch bei der Phosphorvergiftung schon wahrend oder 
im AnschluB an ausgedehnte Verfettung zu weitg(henden Leberzellveranderungen 
kommen. Das Protoplasma wird hyalin oder blasig zerkliiftet oder ist in 
Auflosung begriffen. Der Kern zeigt pyknotische oder karyorhektische Er
scheinungen, die in volligen Zerfall oder AuflOsung iibergchen (HERXHEIMER), 
so daB schlieBlic h Verhaltnisse bestehen, die dunhaus denen der akuten gelben 
Leberatrophie entsprechen. . 

1m Gegensatze hierzu handelt es sich bei der genuinen Atrophie urn Ne
krose mit ausgedehntem plOtzlichem Kernschwund (Unfarbbarkeit der Kerne) 
und volligem molekularem Kernzedall. 

Es erscheint infolgedessen als verstandlich, daB Leuzin und Tyrosin bei 
akuter Atrophie ein bestandiger oder doch nahezu regelmaBiger Befund ist, 
bei Phosphorvergiftung jedoch in der Regel nicht gefunden wird. 

Hinsichtlich des topographischen Beginnes der Verfettung ist nur STRAUSS 
gegensatzlicher Meinung, da er bei Schimpansen den Beginn der Nekrosen im 
Zentrum des Lappchen beobachten konnte, einen peripheren Beginn aber auch 
fiir den Menschen ablehnte. 

Die auch sonst in der Literatur festzustellenden gegensatzlichen Meinungen 
erklaren sich vielleicht mit dem Hinweise auf die Menge des einwirkenden 
Phosphors und den Zeitpunkt der jeweiligen Untersuchung. 1st doch beachtens
wert, daB die Verfettung auBerst schnell eintreten kann. So fand WINIWARTER 
schon 6 Stunden nach einer Phosphorvergiftung beim Menschen Fettleber. 
Auch CORNIL und BRAULT (angefiihrt nach HERXHEIMER) sahen im Tierversuch 
schon wenige Stunden nach der Phosphorbeibringung Leberverfettung, wahrend 
der nekrotische Zellzerfall erst etwa am 4.-7. Tage einsetzt. 

Wir haben bereits friiher die schwierige Frage der Fettinfiltration und 
Fettdegeneration behandelt. Es erscheint nicht unberechtigt an dieser Stelle 
darauf hinzuweisen, daB es gerade die Phosphorvergiftung war, die bei experi
menteller Ergriindung geradezu beweisendes Material lieferte. Die Frage, ob 
es iiberhaupt eine fettige Degeneration gibt, beantwortete seiner Zeit ROSENFELD 
dahin, daB es eine solche nicht gibt, daB es sich vielmehr urn eine einfache Zell
degeneration mit Fettiniiltration handelt, daB sich die degenerative Zelle das 
Fett aus den Depots hole. Er war zu dieser SchluBfolgerung berechtigt, da er 
den Nachweis erbringen konnte, daB ganz abgemagerte Hiihner bei Phosphor
vergiftung keine Fettleber bekamen, wahrend dies bei gut genahrten der Fall 
war, und daB bei Hammelfetthunden bei Phosphorvergiftung das in der Leber 
festgestellte Fett reines Hammelfett war. Auch Versuche von L. SOHWARZ 
sprechen in diesem Sinne. Die Anschauung, daB sich das Fett aus EiweiB bilde, 
hatte seine Stiitze verloren; das Fett stammt vielmehr aus dem Nahrungsfett 
oder den Kohlenhydraten. 1m iibrigen sei auf die friiheren Ausfiihrungen 
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hingewiesen. Jedenfalls aber steht fest, daB diese bei der Phosphorvergiftung 
experimentell erzielten Ergebnisse in der oben erorterten Frage eine ent
scheidende Rolle spielen, wenn auch der Standpunkt ROSENFELDS als zu 
extrem einseitig zu gelten hat. 

Auch vergleichende Bestimmungen des Gesamtfettgehaltes von Mausen 
an Lebeclett, wie sie z. B. KRAus und SOMMER an normalen und Phosphor
tieren ausfiihrten, berechtigen zu dem Schlusse, daB bei der Phosphorvergiftung 
kein neues Fett im Korper entsteht, daB vielmehr eine Wanderung von FeU 
die Ursache fiir die Fettanhaufung in der Leber darstellt. 

BALAN vertritt ebenfalls die Anschauung, daB bei Phosphorvergiftung das 
in der Leber vorgefundene Fett aus dem Unterhautgewebe stammt. 

Die Tatsache, daB bei verzogerter Vergiftung trotz Anderung der Zu
sammensetzung des Fettgewebes kein andersartiges Fett auf tritt, drangt nach 
BALAN weniger zu dem Gedanken, daB das Organfett doch nicht nur aus dem 
Fettlagern stamme, als zu dem, daB der ProzeB des Fetttransportes doch nicht 
so einfach ist, wie man gewohnlich annimmt, daB moglicherweise im Blut noch 
Umsetzungen vor sich gehen, eine Annahme, die zu diesbeziiglichen Blutunter
suchungen Veranlassung· geben sollte. 

Erst in spateren Stadien, d. h. also leichteren und mehr sich hinziehenden 
Fallen kommt es dann zu reparatorischen und regeneratorischen Prozessen, 
"ganz wie bei der akuten gelben Leberatrophie" (HERXHEIMER). 

Die Erweiterung der Kapillaren und das Auftreten von Blutungen fiihrt zu 
einer abwechselnden Gelb- bzw. Rotfarbung. Die urspriinglich groBe und gelb
gefarbte Leber tritt in das Stadium der atrophischen Leber. Es kommt nunmehr 
auch hier zu "Folgeerscheinungen entziindlich-reaktiver, reparativer und re
generatorischer Natur. 

Neben dem Zugrundegehen der Leberzellen geht bei weniger starker 
Vergiftung schon sehr bald eine Neubildung jugendlicher Leberzellen nebenher, 
die evtl. zu volliger Wiederherstellung des Leberparenchyms fiihren kann. Die 
Neubildung geht hauptsachlich von Zellen der Lappchenmitte aus. 

Auch die fUr die akute gelbe Leberatrophie beschriebenen schlauchartigen 
Gebilde, die sogenannten Pseudotubuli, treten in Erscheinung. 

HARNACK erblickt die Ursache dieser Zellbildung ebenfalls in der Phosphor
wirkung, so daB also in der primaren Wirkung des giftigen Stoffs bereits 
das Moment der Abwehr gegeben ist. 1m Zusammenhange hiermit sei erwahnt, 
daB APPEL feststellen konnte, daB klinisch zuerst eine Gewohnung an Phosphor 
festzustellen ist, spater aber eine Uberempfindlichkeit einsetzt. Auch die ver
haltnismaBig friihzeitige Leukozyteneinlagerung und betrachtliche Gallengangs
wucherung im interlobularen Bindegewebe spricht fUr Phosphorleber, da diese 
Veranderungen bei akuter Leberatrophie unbestandig sind, und sich haufig erst 
.spater entwickeln (STERNBERG). Haufig versagt aber der Nachweis dieser feinen 
Unterschiede; eine Di££erentialdiagnose ist da nicht moglich. Auch eine Ab
grenzung gegen Alkohol- und Pilzvergiftung ist oft nicht durchfiihrbar (HULST). 
1m Zweifelsfalle kann die nach VIRCHOW fiir Phosphorvergiftung pathognostische 
Gastritis glandularis, die bei akuter Leberatrophie nie vorkommt, zur Ent
scheidung beitragen (ANSCHUTZ). 

1m Falle einer Vergiftung einer Schwangeren mit Phosphor ist nach Tier
versuchen E. SCHWALBES und W. MUCKES eine wenn auch etwas geringere 
gleichartige Schadigung derfeta-len Leber zu erwarten. 

Hinsichtlich des Zeitpunktes des Eintrittes des Todes sei noch auf Grund 
einer von HERXHEIMER an Hand des Schrifttums gegebenen Zusammenstellung 
ausgefiihrt, daB der Tod am 1. Tage sehr selten ist; am haufigsten tritt er zwischen 
dem 3. und 6. Tage ein. Bis etwa zu diesem Zeitpunkt findet sich makroskopisch 
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die typische Fettleber, hochstens einmal mit kleinroten Flecken, die den lokalen 
Beginn von ZeIl- und Kernuntergang anzeigen. Bei Todesfallen zu spaterem 
Zeitpunkte finden sicb die Bilder der Leberatrophie. "Immerhin sind sie infolge 
fruheren Todes bei der akuten Phosphorvergiftung seltener und daher nicht so 
der Typus wie bei der gelben Leberatrophie" (HERXHEIMER). 

Ais Gifte mit ahnlicher Wirkung wie Phosphor nennt HERXHEIMER Oleum 
pulegii, Arsen, Antimon, Alkohol, ferner Extr. filicis maris, Theazylon, Naph
thoL 

SchlieBlich ware auch der Leberbefunde zu gedenken, wie sie im Rahmen 
mancher 

Pilzvergiftungen 
zur Beobachtung gelangen. 

In Betracht kommt in erster Linie der Knollenblatterschwamm (Amanita 
phalloides evtL auchA. mappa), der infolge seiner Ahnlichkeit mit dem eBbaren 
Champignon (Agaricus campestris) zu folgenschweren Verwechslungen Ver
anlassung gibt. 

Der fragliche Pilz enthalt als Giftstoffe (KOBERT und RABE) das hamolyti
sche Phallin und ein Alkaloid, das Amanitatoxin. Fur Tier und Mensch ist 
insbesondere das Toxin giftig, wahrend das Hamolysin in der Regel vom Magen
saft zerstort wird. Das Gift wirkt erst nach einer gewissen Latenzzeit, was 
verhangnisvoll ist, da eine evtL Entfernung der genossenen Pilze aus demKorper 
zu spat kommt. Der Fettgehalt der Leber steht dabei nich t in erkennbarem 
Verhaltnis zur GroBe der Giftgabe. Diese Beobachtung interessiert vor aHem 
deshalb, weil auch beim Menschen die Schwere des Krankheitsbildes nicht 
von der Menge der genossenen Pilze abhangig zu sein scheint. Genugt doch nach 
KOBERT unter Umstanden bereits ein Exemplar dieses meist nicht sehr groBen 
Pilzes, um einen erwachsenen Menschen zu toten. 

1m Vordergrund des anatomischen Bildes steht die Leberveranderung. 
Meist handelt es sich um eine ganz gleichmaBige Verfettung aller Zellen. Die 
an sich verschiedene TropfengroBe ist im Einzel£aIle eine gleichmaBige. Doch 
gibt es auch FaIle, bei denen die Fettkugeln verschiedenste Kaliber zeigen, 
wobei irgendeine erkennbare Ordnung in den Lappchenzonen nicht festzu
stellen ist (MILLER). Hin und wieder erscheint der Lappchenrand als Lieb
lingssitz groBerer Kugeln. Normale Leberzellen finden sich oft nur in spiirlicher 
Zahl in der Peripherie einzelner Liippchen, insbesondere in unmittelbar sub
kapsuliiren Stellen. Das Fett ist auf infiltrativem Wege in die Leber gelangt 
und stammt nach Untersuchungen THIEMICHS aus Unterhaut- bzw. Gekrose
fett. Sehr bald kommt es zu umfangreichem Kern- und Zellzerfall, insbe
sondere in den mittleren Liippchenabschnitten, zu Zuwanderung'von Leuko
zyten in den Bereich der Zellnekrose, intraazinosen Blutungen und Gallen
gangswucherungen (HERZOG, ZIELINSKI). 

Bei subakuten Fallen konnen sich auch Bilder entwickeln, die 4enen der 
subakuten Atrophie gleichen (KLEMPERER), doch sind diese Bilder aber nicht 
als unmittelbare Folge der Schwammvergiftung anzusehen. Siesind vielmehr 
die Folge der durch die Pilzvergiftung hervorgerufenen Schiidigung der Leber
zellen (KLEMPERER). 

Ausheilungen kommen vor. Sie konnen zum Stadium der knotigen 
Hyperplasie oder Zirrhose (PRYM) fiihren, so daB also bei einem derartigen 
Zufallsbilde auch eine schleichend verlaufene Pilzvergiftung zu beriicksich
tigen ist. 

Wir sehen aus dieser kurzen Zusammenstellung, daB das Leberbild bei Pilz
vergiftung keineswegs ein charakteristisches genannt werden kann. Schon 
makroskopisch lassen GroBe, Form, Farbe, Konsistenz und Zeichnung jede 
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Einheitlichkeit vermissen (MAsCHKA). In histologischer Hinsicht findet sich 
in der Literatur insofern Ubereinstimmung, als hochgradiger fettiger Zerfall 
des Leberparenchyms festgestellt werden kann. Wie widersprechend die Ergeb
nisse sein konnen, ergibt sich z. B. aus einem Hinweise von S. SCHWARZ auf 
die Ahnlichkeit "mit gewissen Formen sehr akut verlaufender Eklampsie sowie 
mit manchen sehr schnell in Verbindung mit Ikterus verlaufenden Fallen von 
Sepsis". Ofter wird auch die Ahnlichkeit mit Phosphor- oder Arsenvergiftung 
oder akuter gelbe Leberatrophie betont (HERZOG, PRYM). 

KRATZEISEN teilt zwei einschlagige FaIle mit. Bei dem einen, der ein 20jah
riges Madchen betraf, zeigte die Leber hochstgradige Parenchymdegeneration, 
so daB von den Leberzellen so gut wie nichts mehr zu sehen war, wahrend in 
einem 2. FaIle die vergroBerteLeber in ihren Zellen groBe Fetttropfen aufwies, 
die meist die ganzen Zellen ausfullten und eine weitgehende Dissoziation der 
LeberzeHen veranlaBten, ein Befund, den KRATZEISEN als charakteristisch fur 
Amanitavergiftung anspricht. 

Auch HERZOG vertritt die Anschauung, daB bei der Knollenblatterschwamm
vergiftung nicht eine einfache Fettinfiltration vorliege, sondern er zeigt, "daB 
dieselbe regelmaBig von einem, wenn auch verschieden hochgradigen Zerfall 
der Leberzellen begleitet wird, der innerhalb der Lappchen in peripharen und 
zentralen Partien anZutre££en ist, am reichlichsten gewohnlich in letzteren. 
Hier und da fanden sich einzelne Zellen, deren Protoplasma gar nicht verfettet 
war, sondern trube, wie geronnen, der Nekrose anheimfiel". 

KLEMPERER spricht von Bildern, die denen bei Phosphorvergiftung durchaus 
ahnlich sehen, wahrend das Bild der akuten gelben Leberatrophie nicht vor
komme. Nur hinsichtlich der subakuten FaIle gibt er die bereits oben angefuhrte 
Einschrankung zu. Auch eine Ausheilung sei moglich, wobei das so erreichte 
Stadium der knotigen Hyperplasie dem bei akuter gelber Leberatrophie ent
spreche, so daB man bei einem etwaigen derartigen Zufallsbefunde auch an 
das Ausgangsstadium einer verlangert verlaufenen Schwammvergiftung denken 
musse. 

Die Zeit des Eintrittes des Todes hangt von vorerst nicht abwagbaren Um
standen abo Der Grad des Leberbefundes ist nicht maBgebend. So sah z. B. 
LAUX den 34jahrigen Vater 41/2 Tage nach dem Genusse von Knollenblatter
schwammpilzen versterben, wahrend der lljahrige Sohn, der gleichzeitig Pilze 
genossen hatte, bereits nach 50 Stunden starb. Bei dem Sohne war die 
Lappchenzeichnung der Leber noch gut erhalten. Der UmriB einiger Leber
zellen war verwaschen; die Kerne zeigten Degenerationserscheinungen. Es 
bestand eine vollstandige, fast gleichmaBige mittelgroBe bis feintropfige Ver
fettung samtlicher Leberzellen. 1m interlobularen Bindegewebe war eine ziem
lich starke Ansammlung von Lymph- und Plasmazellen nachweisbar. Bei dem 
Vater fand sich schwerste Leberschadigung, die nach LAUX weitgehend dem 
Befund der subakuten gelben Leberatrophie glich. An manchen Stellen war 
das Lebergewebe bereits geschwunden; es fanden sich nur noch erweiterte 
Kapillaren. 

Zusammenfassend wird man also sagen konnen, daB im Vordergrunde der 
anatomischen Leberbilder eine bei Knollenblatterschwammvergiftung hoch
gradige Verfettung steht, der sich zeitlich erst spater der Zelluntergang anschlieBt. 
Zunachst besteht also ein Unterschied gegenuber der akuten gelben Leber
atrophie (FRANKEL, STERNBERG, HERXREIMER), aber das Endergebnis kann 
das gleiche oder doch ein sehr ahnliches sein. 

Neben dem Leberbefunde, oft mit starker Hamosiderinreaktion (HERZOG, 
LYON) verbunden, finden sich hochgradige Verfettungen anderer Organe und 
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Gewebe, so besonders der Niere, des Herzens, versehiedener Drusen usw. 
(M. B. SCHMIDT). 

Insbesondere ist der von E. FRAENKEL erhobene Befund der Extremitaten
muskulatur zu beaehten, da naeh dessen Ansieht positive Befunde im Zweifels
falle zu entseheidender Differentialdiagnose herangezogen werden konnen. Es 
handelt- sieh dabei urn teilweise v-ollstandigenUntergang der kontraktilen Sub
stanz, wobei das Vorliegen soge.nannter Muskelzellensehlauehe als Zeiehen ein
setzender Regeneration zu gelten haben. 

1m ubrigen sind bei Obduktionen als bestandige Befunde zu erwarten: Ganz
lieher Mangel der Totenstarre, Fliissigkeit und dunkle Farbung des Blutes, 
Ausdehnung der Harnblase (Lahmung) und zahlreiehe Blutungen, Sehwellung 
der Lymphknotehen und PEYERSehen Haufen im Darm. 

GRAFF beriehtet uber experimentelle Vergiftungen beim Tier mit,dem Ex
trakt eines aus Pilzen gewonnenen Amanitatoxins, das in versehiedenen Mengen 
Meersehweinehen und anderen Tieren eingespritzt wurde. Der Tod trat naeh 
-5 Stunden bis etwa 6 Tagen ein. Die Leber zeigte eine Erythrozyteninfiltration 
der Parenehymzellen, danach ausgedehnte mit Fettinfiltration verbundene 
Zelldegeneration. Es zeigte sich, daB von der Hohe der Gabe nieht nur die 
Starke der Veranderungen a bhangig war, sondern auch der Zeitpunkt, zu welchem 
diese eintraten. So sah man einen seholligen Zerfall der Leberzellen, hochst
gradige Dehnung und Vakuolenbildung mit Platzen des Zelleibes nur bei hohen 
Gaben. 

Fiir das MaB der Fettinfiltration der Leber spielte nicht nur die Zeit, sondern 
.auch die Starke der Fettzufubr eine wichtige Rolle. Die Anwesenheit von Fett 
in einer Zelle konnte hierbei als Indikator gelten fur das Vorliegen einer All
gemeinschadigung dieser Zelle, wobei lediglich die StOrung der Sonderfunktion 
der Fettverarbeitung morphologisch sichtbar wird. Das Sehicksal der Zelle, 
ob Zerfall oder Wiederherstellung, ist jedoch von dem AusmaB del' unsicht
baren Allgemeinstorung abhangig. 

Bei diesen Untersuohungen muB aber besonders darauf hingewiesen werden, 
daB die erzielten Veranderungen nur teilweise mit den morphologischen Bildern 
der Knollenblatterschwammvergiftung beim Menschen vergleichbar sind. 
Auch gegenuber der akuten Leberatrophie be3tehen Verschiedenbeiten. 

Auch andere Pilzarten wie Morcbel, Lorchel (BOSTROM, HERZOG, KALBE) , 
Fliegenpilz (MULLER) konnen zu ahnlichen Veranderungen fiihren. 

Fur die Lorchelvergiftung betont allerdings KALBE ausdrucklieh, daB bei 
jhr im Gegensatze zur Knollenblattersehwammvergiftung jeder Zellzerfall 
innerhalb der verfetteten Leber fehle, was auch HERZOG bestatigte. Ein weiterer 
Unterschied ist dadurch gegeben, daB bei Lorchelvergiftung hamolytische Er
scheinungen und Hamosiderinablagerungen in versehiedenen Organen (BOSTROM, 
F AHR, HERZOG) eine vorherrschende Rolle spielen. 

Auch Salizylsaurevergiftung ware an dieser Stelle zu nennen, da sie naeh 
KOBERT zu einem Leberbild fiihrt, das dem der Lorehelvergiftung weitgehend 
ahIilich ist; die Leberverfettung sei nur noch hochgradiger. 

Die oben erwahnten experimentellen Phosphorvergiftungen von SCHWALBE 
und MUCKE haben ergeben, daB die Giftwirkung bei traehtigen Tieren aueh 
die Leber des Feten betrifft. -Ob bei den anderen bisher genannten Sehadlich
keiten gleichartige Folgen fiir Mutter und Frueht festzustellen sind, laBt sich 
nicht beantworten, da bisher einschlagige Beobachtungen zu fehlen scheinen. 
Bekannt aber ist dies fiir Leberveranderungen, wie wir sie in mehr oder weniger 
charakteristischem Bilde bei 
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Puerp er ale kla m psie 
zu sehen bekommen. JURGEN hat als erster im Jahre 1886 das bereits bekannte 
Bild mit der genannten Erkrankung in Verbindung gebracht, eine Feststellung, 
die sehr bald von verschiedenim Seiten bestatigt wurde (KLEBS, LUBARSCH, 
SCHMORL u. a.). 

1m Hinblick auf das klinische Bild sei vorweg betont, daB der Grad der 
Leberveranderung in keinem Abhangigkeitsverhaltnis zur Zahl der klinisch 
beobachteten eklamptischen Anfalle steht (CEELEN). Es gibt FalIe, die trotz 
zahlreicher und schwerer Anfalle einen besonderen Leberbefund vermissen lassen 
(HoLsTE). Zu berucksichtigen ist dabei, daB der in Frage kommende Befund 
erst bei mikroskopischer Betrachtung in Erscheinung treten kann (SCHMORL 
unter 17 Fallen 2mal). Auf der anderen Seite kann es wiederum vorkommen, 
daB fur Eklamps'ie c.harakteristische Veranderungeh der Leber angetroffen 
werden, ohne daB etwa klinische diesbezugliche Anfalle beobachtet werden 
konnten. Wir sprechen dann von einer sogenannten atypischen, d. h. ohne 
Krampfe einhergehenden Eklampsie (SCHICKELE, LIEBMANN). . 

Trotz dieser UnregelmaBigkeit des Befundes hat sich die Bezeichnung: 
"Eklampsieleber" eingeburgert. Wenn die Besprechung dieses' Krankheits
bildes an dieser Stelle erfolgt, so besteht hierzu volle Berechtigung. Aber vorweg 
sei betont, daB der degenerative das Leberparenchym treffende Vorgang in 
der Regel als Sekundarerscheinung angesprochen wird, daB also mit gleicher 
Begrundung im Rahmen der Abhandlung der Zirkulationsstarungen das Leber
bild bei Eklampsie gewurdigt wird. Ferner ist zu erwahnen, daB die Eklampsie 
als solche auch in anderen Organen Veranderungen hervorruft, so daB es fraglich 
erscheint, an welcher Stelle allgemeineren Gesichtspunkten (Theorie, Atiologie 
usw.) Raum gegeben werden solI. lch beschranke mich hier auf das Wesent
lichste. 

Man kann zwei Formen unterscheiden; eine Degeneration der Leber
zellen mit Ausgang in Nekrose, mithin eine primare Form und zweitens eine 
sekundare, d. h. durch primare Kreislaufstarungen (Blutung, Thrombose) , 
entstandene Nekrosen. Bei der Unklarheit der Ursachen ist es verstandlich, 
daB selbst diese Einteilung im Einzelfalle auf Schwierigkeiten staBt. Eine 
scharfe Abtrennnng von "primar" degenerierten Lebern ist nicht durchfiihrbar, 
da auch in derart gedeuteten Fallen von Thrombose und Blutung die Rede ist 
(CEELEN).Eine Unterscheidung durfte dann moglich sein, wenn mikroskopisch 
die Nekrose ausschlieBlich auf die Parenchymzellen beschrankt bleibt, da im 
FaIle sekundarer Nekrose auch das GefaBbindegewebe mit einbezogen ist 
(CHIARl). 

Unter dieser Voraussetzung ist eine Trennung in genetisch primare und 
sekundare FaIle moglich. Man wurde also zur ersten Grup'pe aIle diejenigen FaIle 
zu rechnen haben, bei denen auch genaue mikroskopische Untersuchungen 
irgendwelche GefaBveranderungen vermissen lassen. Zu berucksichtigen sind 
zu- und abfiihrende GefaBe (KONSTANTlNOWITSCH). In einem aus 22 Lebern 
bestehenden Beobachtungsmaterial CEELENS konnten 6 FaIle dieser ersten 
Gruppe zugerechnet werden. 

Bei sekundaren Veranderungen kann es sich urn verschiedenerlei V organge 
handeln. So kann starke Kapillarektasie auf die Parenchymzellen im Sinne 
der Druckatrophie wirken. Bei Blutungen ist die Folge eine Ernahrungs
atrophie. Beide Vorgange: Ernahrungsstorungen und Druckatrophie konnen 
als Folgeerscheinungen fibrinoser Thrombosierung von Kapillaren eintreten. 

Nach dem Gesagten verdienen also die jeweiligen Verhaltnisse-des GefaB
apparates besondere Beachtung. Es ist vor allem KLRBS zewesen, derbei diesen 
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Leberveranderungen nicht entziindlicher Natur auf Alterationen des Blutes 
hingewiesen hat und in seinen Fallen hyaline und Blutplattchenthromben zu 
Gesicht bekam. SCHMORL wiederum sah in 2 Fallen im Bereiche der Leber 
totale Pfortaderthrombose, wahrend in anderen Fallen die Thrombosierung 
der Portalvene nur stellenweise war (PAPILLON und AUDAIN). Nach KONSTANTI
NOWITSCH darf der Befund blutiiberfiillter, haufig auch Blutaustritt veran
lassender Kapillaren in den peripheren Lappchenteilen als konstanter Befund 

bb. 21. Eklrunpsi t b 1'. Obcrfliicl1. 

gelten. Auf der Basis der somit erschwerten Blutzirkulation kommt es dann 
zur Thrombosierung der Kapillaren der genannten Azinusteile. Kleinere und 
groBere intralobulare GefaBe werden nach und nach thrombosiert in Form 
meist fibrinoser, seltener hyaliner Thromben (PELS-LEUSDEN, CEELEN u. a .). 

Man findet also besonders haufig Fibrinbildung in kleinen und groBeren 
LebergefaBen, fast stets von den Kapillaren ausgehend. Doch finden sich auch 
in Pfortader- undHepatikaasten Thromben verschiedenen Baues. Hervor
zuheben ist der in vielen Fallen festzustellende gute Erhaltungszustand der 
KUPFFERschen Sternzellen. Die Kapillaren sind in der Regel erweitert, die 
kleinen Arterienastchen zeigen bisweilen hyaline Degeneration. Eine betracht
liche Leukozytose des Leberblutes wird mit der Thrombenbildung in Zusammen
hang gebracht (CEELEN). 
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Das Wesentlichste der "Eklampsieleber", ja ein typischer und nahezu kon
stanter Befund, sind die parenchymaWsen Degenerationen. Sie sind von weit
gehender wechselnder GroBe, so daB makroskopisch unter Umstanden der 
Befund kaum erkennbar sein kann. Sind mehrere Lappchen betroffen, dann 
kommt das auch makroskopisch typische Bild zustande: PunktfOrmige, auch ver
zweigte, evtl. landkartenartige Sprenkelungen und Flecke, die in geringem Grade 
eingesunken sein konnen. Oberflache und Schnittflache lassen diese in GroBe 
und Form wechselnden Herde erkennen. Mikroskopisch handelt es sich um 
Nekroseherde, die von mehr oder minder ausgesprochenen Hamorrhagien be
gleitet sind. Weniger haufig sind ausgesprochen anamische Nekrosen, die 
sich in Form gelber Herde im nicht vergroBerten Organe finden. Sie besitzen 
Stecknadelkopf- bis ErbsengroBe. Ein roter Saum hebt sie deutlich aus der 
Umgebung heraus. Es handelt 
sich dabei um Bilder, die grund
satzlich anamischen Milzinfark
ten entsprechen, zumal auch eine 
wenn auch geringgradige Leuko
zyteninfiltration der Grenz
partien nachgewiesen werden 
kann. 

Es laBt sich also feststellen, 
daB die N ekrosen des Paren
chyms teils hamorrhagischer 
N a tur sind, teils anamischen 
Infarkten gleichen, zum Teil 
aber auch Kombinationsbilder 
beider Formen darstellen. Ins
besondere die rein hamorrha
gischen Typen sind es , die 
makroskopisch in netzartig
landkartenartiger Zeichnung als 
rote Flecken oder Streifen in 

Abb.22. Eklampsieleber. Schnittflache. 

Erscheinung treten (SOHMORL). Die Lokalisation dieser Herde ist unregelmaBig. 
Ais Lieblingssitz kann die Peripherie der Lappchen, die unmittelbare Nachbar
schaft des periportalen Bindegewebes gelten. Bisweilen wird auch die inter
mediare Zone bevorzugt. Das Bersten oberflachlicher subkapsularer Hamatome 
kann zu Ergussen in die freie Bauchhohle Whren. 

Die anamischen Nekrosen imponierenals feinste Herdchen von Punktform 
bis uber ErbsengroBe. Ihre Gestalt ist unregelmaBig, ihre Farbe weiBlich-gelb, 
oft auch rein weiB. Mikroskopisch kann die Leberstruktur noch erhalten sein. 
Die Zellen sind gequollen, die Kerne nicht geschwunden, das Protoplasma nur 
schwach mit Eosin gefarbt (CEELEN). 

Die UnregelmaBigkeit der Befunde berechtigt zur Aufstellung folgender 
Gruppen (LUBARSOH): 

1. Falle, die makroskopisch nur Stauung und leichte Verfettung erkennen 
lassen, mikroskopisch aber bereits Veranderungen des Inhaltes der BlutgefaBe, 
Stauung, meist auch kleine Nekrosen zeigen. 

2. Falle, in denen zu den genannten Veranderungen mikroskopisch noch 
Blutungen und Nekrosen in wechselnder Anzahl und Lagerung kommen. 

3. Hamorrhagische und anamische Infarktbildung mit GefaBverstopfung 
oft in allen Abschnitten des LebergefiiBsystems. 

Derartige Befunde sind - ohne Zusammenhang mit dem klinischen Bilde -
nicht absolut beweisend fur Eklampsie. Man kann nur so viel sagen, daB 

15* 
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multiple periphere, mit Hamorrhagien verbundene Nekrosen der Leberlappchen 
bei Eklampsie besonders hauiig gefunden werden. Konnen doch ahnliche oder 
gleiche Befunde auch bei anderen Intoxikationen und Infektionskrankheiten 
(Chloroform, Phosphor, Arsen, Giftschwamme, Sepsis, Typhus, Masern, Di
phtherie usw.) zur Beobachtung kommen (SCHICKELE). Andererseits kann bei 
klinisch einwandfrei beobachteter Eklampsie das Leberbild anatomisch un
charakteristisch bleiben. 

Den Befund einer Eklampsieleber unter dem makroskopischen Bilde der 
MuskatnuBleber bei einer kurz nach der Entbindung verstorbenen Frau, die 
klinisch keine Anfalie oder sonst fUr Eklampsie sprechende. Symptome bot, 
dentete HEINRICHSDORFF dahin, daB die Frau im Wochenbette Eklampsie 
bekommen hatte. Er schlieBt ferner daraus, daB die purperale Form der Ek
lampsie sich bereits wahrend der Schwangerschaft vorbereitet, worauf auch 
von anderer Seite hingewiesen wurde (SCHMORL, KONSTANTINOWITSCH). Da 
nicht jede Eklampsie zum Tode fiihrt, die Annahme aber berechtigt erscheint, 
daB auch in nicht todlichen Fallen Leberveranderungen der erwahnten Art 
bestanden, erscheint der Hinweis begriindet, auch die eklamptischen Lebel'
veranderungen bei der Entstehung von Leberzirrhosen zu beriicksichtigen 
(KONSTANTINOWITSCH) . 

Besonderes Interesse hat von jeher die Frage der Atiologie der Eklampsie 
fiir sich in Anspruch genommen. Die Tatsache ihres Zusammenhanges mit 
den durch die Graviditat bedingten Vorgangen bedarf keiner weiteren Erorte
rung. Aber nicht jeder Zeitpunkt dieses an sich physiologischen Geschehens 
scheint in gleicher Weise disponierend zu sein. So wissen wir, daB eine Eklampsie 
im Wochenbette weit seltener ist als wahrend der Schwangerschaft und zur 
Zeit des Geburtsaktes, und daB wiederum Schwangerschaftseklampsien seltener 
sind als Geburtseklampsien. Auch dieTatsache, daB es vorwiegendErstgebarende 
(z. B. nach OLSHAUSEN 74 % ) sind, die betroffen werden, scheint nicht gerade 
geeignet, uns eine restlose Erklarung des Problems zu gestatten. 

Es kann auch an dieser Stelle nicht in Betracht kommen, die Frage der 
Ursache der Eklampsie in den verschiedenen Wandlungen, die sie im Laufe 
der Zeit durchzumachen hatte, zu besprechen. Das klinische Bild der Eklampsie 
darf heute als klar umschrieben gelten. Eine Verschiebung gegen friihere Jahre 
ist insbesondere dadurch eingetreten, daB immer mehr die Erkrankung eines 
oder mehrerer Organe als primar atiologischer Faktor durch die Annahme 
einer AllgemeinV'ergiftung und dadurch sekundar verursachter toxischer 
Schadigung vieler Organe verdrangt wird (R. SCHRODER). Diese moderne 
Anschauungsweise enthebt uns also der Frage, ob die Leberschadigung 
fUr den Verlauf der Erkrankung, insbesondere ihren Ausgang, von Be
deutung ist oder nur Symptom bedeutet, das anderen gleichwertig an die Seite 
zu stellen ist. Es kann gewiB nicht geleugnet werden - wiirde auf jeden Fall 
jeder sonstigen Erfahrung widersprechen -, daB so ausgedehnte Parenchym
,zerstorungen, wie sie zum mindesten in einem Teil der Falie zur Beobacntung 
kommen, rein als Lebererkrankung fUr den Trager als bedrohlich, wenn nicht 
lebensgefahrlich zu gelten haben. Die bereits erorterte Tatsache jedoch, daB 
auch todliche FaIle von Eklampsie beobachtet werden, die nur andeutungsweise 
das Bild der Eklampsieleber zeigen, oder aber auch ein solches vollig vermissen 
lassen, zwingt zur SchluBfolgerung, daB das Leberbild weder Ausdruck der 
jeweiligen Schwere der Erkrankung ist noch auch, daB selbst bei ausgesprochenen 
Bildern die Leber letzten Endes fUr den Tod verantwortlich gemacht werden 
kann. Wir miissen daher annehmen, daB sich die Leber in wechselnden Graden 
an dem klinischen Krankheitsbilde beteiligt, daB die festzustellenden Verande
rungen Teilerscheinung eines ausgedehnten Symptomkomplexes darstellen, 
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und daB die Leber fiir sich genommen zum mindesten in durchaus wechselndem 
MaBe anatomisch an dem verwickelten Krankheitsablaufe teilnimmt. Wir 
miissen sogar weiterhin fiir die Leber einschrankend feststellen, daB sie sich im 
klinischen Krankheitsbilde so gut wie nicht geltend macht, auch dann nicht, 
wenn der autoptische Befund ausgesprochene "Eklampsieleber" ergibt. Die 
im Vordergrund stehenden Symptome sind in erster Linie di.e Krampfe, in 
zweiter Linie die Nierenerkrankung. Die alte FRERICHsche Anschauung, daB 
Eklampsie und Uramie verwandte, vielleicht gar gleichartige Vorgange sind, 
darf heute als abgetan gelten. Verschiedene Uberlegungen, insbesondere das 
Fehlen jeglicher Stickstoffretention bei Eklampsie und Schwangerschaftsniere, 
lassen eine Uramie mit Sicherheit ausschlieBen. 

Bleiben wir in unserer Betrachtung bei der Leber. Ihre Veranderungen 
gaben HOFBAUER die Hauptgrundlage fUr seine Fermentintoxikationslehre; 
nach ihm bewirken aus der Plazenta stammende Fermente eine intravitale 
Autolyse der Leber, infolge deren sie nicht mehr imstande sei, den Stoffwechsel 
zum normalen Ende 'zu fiihren. Es entstehen auf diese Weise intermediate 
Stoffwechselschlacken, die ihrerseits wieder andere' Organe schadigen und so 
die Vergiftung des Gesamtkorpers im Sinne der Eklampsie bewirken. Nach 
unseren obigen Uberlegungen handelt es sich aber auch hierbei um rein sekundare 
Vorgange, da sonst bei Fehlen einschlagiger Veranderungen das Zustandekommen 
einer Eklampsie nicht denkbar ware. Wir miissen also annehI;l1en, daB die Be
teiligung der Leber erst in zweiter Linie kommt und abhangig ist von Ein
fliissen, die den Gesamtkomplex der Eklampsie erklaren konnen. Wir diirfen 
mithin ablehnen, daB das fragliche Eklampsiegift etwa die Leber schadigt 
und daB erst die erfolgte Leberschadigung die allgemeine Erkrankung bedingt. 

DaB das auslOsende Moment ein Gift ist, erscheint fraglos: Naheliegend 
erscheint es, seinen Ursprung in fetalen bzw. plazentaren Teilen zu suchen. 
Aber auch gegen diese Annahme bestehen Bedenken. "AIles in allem hat die 
Auffassung der Eklampsie als EiweiBzerfallstoxikose viel Bestechendes fiir sich. 
Aber Unklarheiten bleiben vorlaufig noch an allen Ecken und Kanten, es be
darf noch vieler miihsam forschender und kritisch aufbauender Arbeit, sowohl 
in der Erkenntnis der normalen wie der pathologischen Physiologie von Schwan
gerschaft, Geburt und Wochenbett, ehe eine hinreichend befriedigende Losung 
in der atiblogischen·Frage der Eklampsie gefunden sein diirfte" (R. SCHRODER). 

, Der an sich bedeutungsvoUe Befund von' Plazentarriesenzellen in der Lunge, 
wie ihn SCHMORL in 14 von 17 Fallen, LUBARscH in 11 von 16 Fallen erheben 
konnte, kommt fiir die Leber nicht in Betracht. Immerhin wiirden diese mehr
kernigen Chorion- in seltenen Fallen auch Deziduariesenzellen, die in den Uterus
venen, sowie im rechten HerzeJ1, den Lungenarterien und Lungenkapillaren 
angetroffen werden, eine wesentIiche Stiitze der fetalen bzw. plazentaren Theo
rien ausmachen. Solche Zellen wiirden dann als toxisches Agens wirken; doch 
werden sie von manchen Untersuchern, z. B. PELS-LEUSDEN, nur 'als neben
sachliches Ereignis aufgefaBt. LUBARsCH sieht in ihnen nicht die Ursache, 
sondern die Folge der Krampfanfalle. 

Zu erwahnen ware aber auch der fragliche Befund sogenannter Leberzell
embolien (Leberzellthrombose), wie sie in Portal- und Lebervenen von mehreren 
Autoren (DuRcR, LUBARSCH, JURGENS, KLEBS, SCHMORL) beobachtet wurden. 
Nach LUBARscH sind sie traumatischer oder toxisch infektioser Natur und 
finden sich iiberall da, wo bei vorhandenen Nekrosen und Blutungen der Leber 
eine Erhohung des Gewebsdruckes eintritt. KONSTANTINOWITSCH halt diese 
Befunde fiir Kunstprodukte, wahrend PELS-LEUSDEN solche Leberzellembolien 
iiberhaupt nicht feststellen konnte. Jedenfalls diirfte ihnen groBere Bedeutung 
nicht beizumessen sein. 
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Uber einen Fall von LeberzerreiBung bei Eklampsie wahrend der Geburt be
richtet KOTELNIKOFF. Die Leber war doppelt vergroBert, stark verfettet. Auf dem 
rechten vorderen Rande fanden sich einige oberflachliche Risse von 2 bis 3 cm 
Lange und 3 bis 4 mm Tiefe. Die GLISsoNsche Kapsel des ganzen linken Lappens 
war durch eine machtige Blutung (bis zu 1/2 Liter) emporgehoben. In der Bauch
hohle fanden sich 2 Liter fliissiges Blut. Die russische Literatur verfiigt iiber 
einen einzigen gleichartigen Fall, den KOLOSSOF beschrieb. 

1m Handbuche von OORNIL und RANVIER finde ich den Hinweis auf eine 
Beobachtung von BOUFFE DE SAINT-BLAISE. Eine ausgedehnte Blutung, die 
nahezu die ganze Oberflache des rechten Leberlappens einnahm, war in die freie 
Bauchhohle durchgebrochen. 

AnschlieBend sei der Vollstandigkeit halber in aller Kiirze auf eine Reihe 
von Veranderungen hi1l.gewiesen, die. als speziellere Gebiete besonders behandelt 
werden und daher nur angedeutet seien. 

Bakterien der Typhusgruppe sind imstande in der Leber eigenartige 
knotchenformige N ekroseherde, sogenannte "miliare Lymphome" zu 
bedingen (G. B. GRUBER, zuerst 1857 von FRIEDREICH beschrieben), haufig 
auch als "Pseudotuberkel" be7)eichnet. Es handelt sich um umschriebene 
Degenerationsherde des Leberparenchyms, die sich dann durch reaktive Prozesse, 
vor allem durch Anhaufung von Rundzellen in der nekrotischen Partie zu den 
Lymphomen unwandeln. Nach M. B. SCHMIDT handelt es sich um Bezirke von 
akuter Leberatrophie, in denen dann nekrotische Vorgange einsetzen. 

AbszeBbildungen auf verschiedenster Basis, wie Typhus (VENEMAR 
und GRUNBERG, v. EBERTS), Oholera (KULESCHA), anaerobe Infektion (BUDAY), 
tropische Dysenterie, Infektionen der Nabelvene und aus dem Bereiche des 
Pfortadergebietes und anderes mehr sind zu nennen, dgl. Abszesse als Folge von 
Parasiten wie Spulwiirmer usw. (NOWICKI, LEIK, VIERORDT), Echinokokken usw. 

Aktinomykose (z. B. GRUBAUER) mit ihrem chara:\rteristischen Befunde 
und weitgehender Destruktion des Leberparenchyms leitet iiber ·zu den Ge
schwiilsten, die ja aUe mehr oder weniger das benachbarte Gewebe in Mitleiden
schaft ziehen. Aile diese Veranderungen erfahren gesonderte Besprechung. 

SchlieBlich ware noch einer besonderen Ausdrucksform der Leberzellent
artung zu gedenken, die BERNHARD FISCHER als "blasige Entartung der 
Leberzelle" bezeichnete. Mit dieser Benennung wird vorausgesetzt, daB 
derartige "blasige" Zellen auch tatsachlich entartet s~nd, d. h. von physiolo
gischen Bildern abweichen. Es liegt auf der Hand, daB eine dahingehende Ent
scheidung nur getroffen werden kann, wenn wir feststellen konnen, welche 
Zellzustande im Rahmen normalen Geschehens vorkommen konnen. Die Leber
zelle ist bald hell, wenig gekornt, groB, bald dunkel, stark gekornt, klein. Es 
handelt sich hierbei so gut wie sicher um verschiedene Stadien des Ablaufes 
physiologischer Vorgange. Auf diese Schwierigkeiten ist oben bereits mehrfach 
hingewiesen worden. Wir wissen, daB die Ernahrung das Zellbild verandern 
kann, kennen die Glykogenanreicherung der Leberzelle bei reichlicher oder 
iibermaBiger Kohlenhydratnahrung; haben gesehen, wie schwierig es ist, den 
physiologischen Fettgehalt der Leber von krankhaften Bildern dieser Art zu 
trennen, und wissen fernerhin, daB auch EiweiBkorper imstande sind, das struk
turelle Bild der Leberzelle weitgehend zu beeinflussen. Aber trotz aller Fort
schritte auf diesem Gebiete sind wir keineswegs imstande, etwa "die Natur 
der vorliegenden Stof£wechselstorungen im Bilde selbst einigermaBen sicher" 
abzulesen (B. FISCHER). 

Nun gibt es Beobachtungen, insbesondere bei Tierversuchen (Kaninchen, 
Meerschweinchen usw.), bei denen das Leberbild aIle Zellen vergroBert zeigt; 
das Protoplasma ist stark aufgehellt, von einem groben Fadennetz durchsetzt, 
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alle Kapillaren sind durch die geschwellten Leberzellen stark zusammen
gepreBt. Ein derartiges Bild imponiert als physiologisches Zustandsbild oder 
Phasenbild der Leberzellen. Nach BERNHARD FISCHER handelt es sich jedoch 
nur uin einen stiirkeren Wassergehalt der Leberzelle. Diese SchluB
folgerung ergibt sich aus der Tatsache, daB bei reichlicher Wasserzufuhr der 
Wasserreichtum der Leber im Vergleich mit anderen Organen ein ganz besonders 
hochgradiger ist, wobei mit geringer VergroBerung eine Aufhellung der Leber
zelle und diffuse Quellung des Zellprotoplasmas nachweisbar wird. 

Abb.23. Blasige Entartung der Leberzellen bei der Maus. 5 subkutane Injektionen 0,1-0,3, im 
ganzen 1,9 2%igen Chloroform·Olivenols in 11 Tagen. Schwache Vergr. (Nach B. FrsoHER.) 

Anders zu beurteilen ist der Befund von "isolierten groBen hellen 
Zellen" der Leber, die von runder Form und auffallender GroBe meist in 
groBeren oder kleineren Komplexen zusammenliegen. Sie sind bisher als "zell
proliferatorische Wachstumszentren" insbesondere in der Leber von Neuge
borenen und Feten, in spiiterem Alter in Regenerationsherden, auch bei 
Krebsen beobachtet worden. Bei Unterbindung des Ductus choledochus, bei 
Vergiftungen, insbesondere Kokain, auch bei Phosphorvergiftung und Phenyl
hydrazinvergiftung kommt es zu diesen von JAFFE als Degenerationsformen 
gedeuteten Zellen. FISCHER selbst erzielte derartige Leberveriinderungen ge
legentlich seiner bekannten Untersuchungen tiber chronische intravenose 01-
einspritzungen beim Kaninchen. Die Auftreibung der Zelle fiihrt schlieBlich zu 
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einer groBen runden oft ganz leeren Blase. Am besten bewahrt sich intravenose 
Granugenoleinspritzung rein oder in Mischungen von Granugenol mit Schar
lach R, Guajakol oder Kreosotal, einer erheblichen Menge einer Wachsart oder 
auch Menthol. Einspritzungen unter die Haut bleiben wirkungslos. 

Entsprechende Veranderungen in besonders groBartigem AusmaB konnten 
bei der Maus durch chronische Chloroformvergiftung erzielt werden. 

Die "Blasenzellen" sind helle, fett-, glykogen- und pigmentfreie Zellen mit 
pyknotischem kleinen Kern. Das morphologische Bild wird von B. FISCHER auf 
auBerordentlich gesteigerte Wasseraufnahme zuriickgefiihrt. Es kommt zu einer 
schweren "Wasservergiftung". Und zwar ist die Lipoidloslichkeit der Gifte, 
welche zur blasigen Entartung fiihren, von Bedeutung. Etwaige Ausheilungs
zustande derartig veranderter Lebern kommen mehr auf das Bild der sub
akuten Leberatrophie heraus als auf das einer Leberzirrhose. Schwerere und 
makroskopisch an das Bild der menschlichen Leberzirrhose (siehe auch JAFFE) 
stark erinnernde Veranderungen erhalt man nur, wenn man gleich zu Beginn 
des Versuches ganz groBe Mengen Granugenol einspritzt. Wird die Giftzufuhr 
langere Zeit fortgesetzt, so tritt eine eigenartige Anpassung der Leberzellen 
an das Gift ein. 

Eine experimentelle Erganzung haben diese Mitteilungen durch H. STAUB 
erfahren, der mit technischem Chloranil bzw. Chloranilnebenprodukten· bei 
peroraler Verabreichung an 'Kaninchen elektiv eine 'Leberschi;idigung erzielte. 
Makroskopisch fiel im vollentwickelten Vergiftungsstadium die auBerordentliche 
LebervergroBerung auf, die infolge von Wasseranreicherung das 3-4fache des 
Normalgewichtes erreichte. Die Leber sah hellbraun aus, doch war das Bild 
durch zahlreiche weiBgelbe Nekrosen und Blutungen bunt. Mikroskopisch kam 
es in der 1. Vergiftungsphase zur Aufhellu~.s des Protoplasmas im Zentrum der 
Leberlappchen, zu Auftreibung und Herabsetzung der Farbbarkeit des Kernes 
der zentralen Leberzellen. An den Lappchenrandern waren die Zellen ge
quollen. In einer 2. Phase waren ausgedehnte, blasige Entartungen der peri
pheren Leberzellen und unregelmaBig im Lebergewebe zerstreute Nekrosen 
nachweisbar. Die Entwicklung dieser Blasenzellen (B. FISCHER) war manchmal 
so groBartig, daB von der normalen Leberstruktur kaum mehr Andeutungen 
vorhanden waren. 

Das gewonnene Bild entspricht durchaus dem Ergebnis der oben erwahnten 
FISCHERschen Versuche. Besonders erwahnt sei, daB die toxische Substanz 
des technischen Chloranils ganz isoliert nur die Leber schadigt. Sie unter
scheidet sich hierdurch von fast allen Lebergiften wie Phosphor, Chloroform, 
Arsen usw., von denen Nebenwirkungen in anderen Organen nachgewiesen sind. 
Diese Blasenzellen sind mikroskopisch vollig fett- und glykogenfrei. 

Die Schilderung der Degenerationen der Leber war, wie obige Ausfiihrungen 
beweisen, nicht durchfiihrbar, ohne oftmals in speziellere Gebiete einzugreifen, 
die im Rahmen des vorliegenden Handbuches eine gesonderte Besprechung 
erfahren. "Kreislaufstorungen", " Entziindungen ", "spezifische lnfektionen", 
ja auch "Geschwiilste" und "Parasiten" gehen mit degenerativen Vorgangen 
des Lebergewebes einher. Eine strenge Abgrenzung war nicht moglich. lch 
war bemiiht, speziellere Fragen der angrenzenden Gebiete nur zu streifen, 
und glaube auch, dies in dem Rahmen getan zu haben, daB das vorliegende 
Kapitel den Anspruch machen darf' als eine in sich - vielleicht allerdings will
kiirlich - abgeschlossene Abhandlung zu gelten. 
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4. Entzundungen der Leber. 
Von 

R. RossIe-Berlin. 

Mit 73 Abbildungen. 

Die Besonderheiten des Organaufbaues bestimmen, wie in den iibrigen Or
ganen, so an der Leber die Formen der entziindlichen Krankheiten. Es wird 
sich also zunachst darum handeln, iestzustellen, welches diese Besonderheiten 
und inwiefern sie geeignet sind, den gewohnlichen Formenkreis der Entziin
dungen auf der einen Seite einzuschranken, auf der anderen Seite etwa dahin 
zu erweitern, daB die Leber nur ihr zukommende, eigenartige Entziindungen 
aufweist. 

In der Tat fiihrt die Erfahrung am Sektionstisch zu der Erkenntnis, daB 
gewisse, sonst haufige Vorkommnisse entziindlicher Natur, wie etwa die akuten, 
eitrigen Prozesse und die diffusen entziindlichen Schwellungen verhaltnismaBig 
selten sind, wahrend der ungewohnliche Formenreichtum der chronischen 
Leberentziindung auch eine Anzahl Erkrankungsarten aufweist, die keine 
Analogie bei den iibrigen driisigen Organen besitzen. 

Freilich ist die spezifische innere Struktur der Leber nicht der einzige Grund 
fiir die Artung ihrer entziindlichen Erkrankungen; vielmehr ist nicht zu ver
kennen, daB viele von den V orkommnissen, die im folgenden zu schildern sind, 
durch die topographische Lage der Leber und durch die besonderen Beziehungen 
zu anderen Organen, vor allem der Bauchhohle, bedingt sind. Ergibt der Fein
bau der Leber als der morphologische Ausdruck ihrer Funktion sozusagen ein 
Bild ihrer inneren Disposition zu Erkrankungen, so lassen ihre Verbindungen 
mit dem iibrigen Korper, im besonderen mit den Nachbarorganen die auBeren 
Gefahren, ihre pathologische Exposition erraten. Einzigartig ist dabei fUr die 
Leber, falls wir von der Lunge absehen, die gleichzeitige Versorgung des Organs 
mit venosem und arteriellem Blut und daB sie dabei Organblut von anderen 
Organen, Milz, Magen-Darm, Pankreas unmittelbar zugefiihrt erhalt. Die 
Gefahren, welche ihr durch ihren Bau als Driise mit auBerer Sekretion - durch 
die Gallenabsonderung und deren Wege - drohen,hat sie, abgesehen von der 
Besonderheit der Bedrohung durch die Krankheiten der sekretstapelnden und 
-umwandelnden Gallenblase, mit anderen Driisen auBerer Sekretion gemein
sam. Eine weit geringere Rolle als Gefahrenquelle wie die Vermittlung der ent· 
ziindungserregenden Schadlichkeiten durch Blut und Galle spielt fiir die Leber, 
wie wir sehen werden, die Fortleitung solcher Schadlichkeiten von auBen, durch 
die Kapsel; im besonderen sei gleich hier ihr Unversehrtbleiben bei Entziin
dungen des Bauchfells hervorgehoben, soweit sie nicht dabei durch Resorption 
ins Blut und damit wieder auf hamatogenem Wege in Mitleidenschaft gezogen 
wird. 

1m ganzen darf die Leber mithin als ein recht exponiertes Organ angesehen 
werden. Wenn wir trotzdem, wie oben gesagt, gewisse Entziindungsformen 
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selten oder nie am Sektionstisch zu sehen bekommen, so kann dies davon her
riihren, daB sie entweder nie todlich sind oder daB sie nicht zustande kommen 
konnen. Das erstere ist unwahrscheinlich, da sie sonst einmal zufaJlig gefunden 
wiirden (als Nebenbefund) oder - in unserer operationsfreudigen Zeit - bei 
einiger klinischer Bedeutung schon in "Probeexzisionen" vorliegen wiirden. 
Wir kennen sie abereben auch" nicht am Krankenbett. Das letztere hingegen 
anzunehmen, namlich die Moglichkeit, ,daB die Entwicklung gewisser, sonst 
gemeiner Entziindungsformen unterdriickt wiirde, weil bestimmte Einrichtungen 
in der Leber sie verhindern, liegt viel' naher. Solche Einrichtungen diirften 
nach unseren heutigen Ans~hauungen iiber das Wesen der Entziindungen in 
erster Linie in Besonderheiten des mesodermalen Apparates gesucht werden 
diirfen. 

Sagt uns in (lieser Beziehung der Fein-bau des Lebergewebes etwas aus1 
Wenn die Anschauung richtig ist, welche ich andernorts mehrfach auseinander
gesetzt .habe, daB- die Entziindung eine gesteigerte Verd\l>uungstatigkeit, des 
Mesenchyms, d. h. des Bindegewebs-BlutgefaBorgans ist, so muB es je nach des 
letiteren Beschaffenheit ortliche Verschiedenheiten in den moglichen entziind
lichen Organreaktionen gehen; diese zunachst sehr allgemeine Voraussetzung 
wird in'der Tat dtirch die Erfahrung bestatigt. Was im besonderen die Leber 
arilangt, so ist sie nicht nur hinsichtlich des epithelialen ParenchYms die hOchste 
Entwicklung oder Verwickiung von Strukturen; die gleichzeitig auBerer und 
innerer Sekretion zu dienen vermag" sondern auch das "Interstitium" ist ge
wisserriiaBen zu einem 'zweiten, einem mesenchymalen Parenchym entwickelt, 
indem es eine hochgetriebene Differenzierung zeigt. Neben dem gewQhnlichen 
'"Binde"-Gewebe der GLISsoNschen Kapsel mit seinen mechanischen Funk
tionen und' den nach der Seite det lymphoiden Strukturen anpassungsfahig ein
gestellteri Zellagern urn die Verzweigungen der BlutgefaBe und , Gallengange 
.findet sich, innig verwooen mit dem System der Platten und Balken des epi
.thelialen Parenchyms,da!,! ,kapillarsystem der Leber mit seinen eigenartigen 
KUPFFERschen Sternzellen, deren Gesamtheit heute als ein Teil des Retikulo
endothelialapparates (ASOHOFF) aufgefaBt wird. Diese Auffassung kann sich 
.weniger auf'die morphologische Struktur, als auf das Verhalten in funktioneller 
Hinsicht griinden; soweit letztere durch die mikroskopische und experimentelle 
(Vital£ar,bung!) Methode geklart werden kann. Zweierlei darf aber dabei nicht 
vergessen" werden: einmal, daB dieses venos-arterielle W undernetz reduziertes 
myeloides Gewebe oder, wahl richtiger ausgedriickt, einseitig unter Aufgabe 
der andereJ;l Knochenmarksfuilktionen differenziertes Blutgewebe ist; zweitens, 
daB zum Unterschied von anderen Teilen des sog. Retikuloendothelialsystems 
die Sternzellen der Leber innige Beziehungen zum epithelialen Parenchym ein
geheri, ~ie sie unseres Wissens sonst nirgends im Korper vorkommen. Dabei 
fragt essich, obdie bekannten fliigelartigen Verankerungen der Sternzellen 
zwischen den Leberzellen dauernde sind oder ob sie zuriickziehbare amoboide 
Fortsatze darstellen. 
" Die letztere Meinung, meines Wissims bisher noeh nieht eri:irtert, seheint mir mehr 
Wahrseheinliehkeit.fur sieh zu' haben; im ersteren FaIle miiBte man versehiedene Arten 
der Sternzellen unterseheiden. Eine andere Streitfrage, die naeh der endothelialen Nat~ 
der Sternzellen, seihier eberualls kurz, gestreift. Auf der einim' Seite steht die Ansieht, daB 
.die Sternzellen eine Zellklasse fur sieh sind (ZIMMERMANN, MAxllIww U. a.), nae}:l der anderen 
sind sie "Endothelien der Blutkapillaren bzw: der perikapillaren Lymphraume. Ohne daS 
Fur und Wider hier ;weiter eri:irtern zu wollen, mi:iehte ieh - wegen des Verstandnisses des 
folgenden nur kurz die vermittelnde Ansieht vertreten, daB die Sternzellen, so Wie sie in 
Form und Lage (s. oben) sich verandern ki:innen, iiberhaupt nur Funktionszustande der 
Enuothelien sind und je nach Bedarf auch in der Zahl wechseln. Jedenfalls sind "fertige" 
'Sternzellim etwasganz anderes als Endothelien; an blutleer g{)waschenen menschlichen 
"Leberilkann man gut beobachten, wie ,sie sich quer ,iiber die Kapillarlichtung, heriibet 
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spaimen kiinnen, eine Beobachtung, die auch ZIMMERMANN schon gemacht hat 1 . Nach 
NATHAN (1908) ist die KUPFFERsche Sternzelle eine aus dem endothelialen Synzytium 
durch Isolation hervorgegangene Spezialforl):l des Endothels. 

Wir sehen also, daB der yom Mesenchymzu leistenden Entziindungsarbeit 
in der Leber ein ganz eigenartiger Doppela ppara t zur Verfiigung steh t: die 
GLISsoNsche Kapsel mit ihrer fibroplastisch.lymphoiden Struktur einerseits 
und das Kapillarsystem des Parenchyms mit den Endothelien und Sternzellen. 
Fiir die erstere ist hervorzuheben, daB sie zwar im Besitz groBerer Blut. 
gefiWe, eben der Verzweigungen der Pfortader und der Leberarterie, aber arm 
an Kapillaren ist. Vielleicht ist das letztere mit ein Grund, warum diffuse 
einfache eitrige Entziindungen der GLISsoNschen Kapsel, etwa nach Art 
akuter Myokarditis oder diffuser Nephritis in der Leber nicht vorkommen, 
weil fiir die Ansammlung hamatogener Wanderzellen das Vorhandensein reich· 
licher Blutkapillaren und venoser abfiihrender Venulae notig sind. Dann 
miiBten wir aber solche Entziindungen im kapillarreichen Leberparenchym 
erwarten. Jedoch kennen wir sie eben auch hier nicht. 

GewiB, nicht selten finden wir ungewohnlich viele neutrophile Leukozyten 
im Lebergewebe, aber nur in den Kapillaren zwischen den Leberzellbalken. 
Aber dies darf natiirlich nur als pathologische Leukozytose bezeichnet werden; 
man sieht sie bei infektiosen Allgemeinerkrankungen, besonders Scharlach, 
Masern, Diphtherie, trifft sie etwa auch an in Probeexzisionen aus dem Leber· 
rand, wenn solche bei Probelaparotomien in chirurgisch unklaren Fallen ent· 
nommen werden, etwa in der Nahe von Leberabszessen oder Abszessen der 
Leberwurzel. lch sah dies kiirzlich in einem Fall, wo die Sektion einige Zeit 
nachher einen aktinomykotischen AbszeB der Porta hepatis mit Einbruch in 
Pfortader und untere Hohlvene ergab. 

Hei dieser Gelegenheit sei gleich kurz der Wert bzw. der Unwert solcher chirurgischer 
Probeexzisionen gestreift. Es kommt selten etwas dabei heraus und ich kann nur bestatigen, 
was METZLER und W. ENDERS dariiber gesagt haben, daB sie im besonderen ftil' die 
zirrhotischen Prozesse und in Form von Randexzisionen nur eine recht beschrankte 
diagnostische Bedeutung haben. 

Ob wir die Griinde, weshalb gewisse akute Entziindungsformen in der Leber 
nicht vorzukommen pflegen, ganz iibersehen, ist mehr als fraglich; aber einer 
der wichtigsten dieser Griinde diirfte eben doch der einer hoch getriebenen 
Leistungsbhigkeit des endothelial· phagozytaren Sternzellenorgans sein. Wenig
stens konnen wir wohl sagen, daB Infektionsdosen, wie die Leber sie verarbeitet, 
kaum an einem anderen Organ, Milz und Lymphknoten vielleicht nicht einmal 
ausgenommen, ohne die AuslOsung der fUr eine Vollentziindung charakteristi· 
schen geweblichen Vorgange ertragen werden konnen. So kommt es auch wohl, 
daB wir selbst bei der schwersten Aussaat von miliaren Abszessen bei Septiko
pyamie die Leber fast regelmaBig (vgl. dagegen Abb. 5 und 6, S. 258/59) 
verschont sehen und daB trotz haufig vorhandener Vorbedingungen im Pfort. 
aderwu:czelgebiet Leberabszesse metastatischer Natur selten sind und disse· 
minierte multiple Eiterbildungen auch da selten vorkommen (vgl. das spatere 
Kapitel iiber Leberabszesse). 

Einen Begriff von der Massenhaftigkeit der in den Sternzellen abgefangenen 
Infektionen gibt das Mikrophotogramm auf S. 246 und 247 (Abb. 1 und 2). 

1 W. PFUHL hat in einer eben erschienenen Arbeit, wie ich nachtraglich ersehe, auch die 
Ansicht vertreten, daB die Sternzellen in besonderer Weise differenzierte Teile des Endothel
plasmodiums der Lappchenkapillaren und je nach ihrer jeweiligenFunktion verschieclene 
Form und Lage annehmen. Er unterscheidet eine FangsteHung "und eine Verdauungs
steHung. Er leugnet zwar die Ausspannung durch die Kapillarlichtung (Endozyten ZIMMER· 
MANN') nicht aber (fiir das Kaninchen) das Vorkommen von ausgespannten Pseudopodien. 
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Es handelte sich um eine Allgemeininfektion mit Streptokokken bei emer 
Wochnerin. 

Aber die Leber ist nicht nur von einer besonders starken mesenchymalen 
Verdauungskraft gegeniiber vielen Erregern, sondern macht auch gelOste un
organische Gifte unschadlich. An der ortlichen Desinfektion ist wohl nur ihr 
Retikuloendothel beteiligt; die Ausscheidungen von Bakterien durch die Galle 
sind wohl als ein mechanischer ProzeB ohne aktive Abwehrleistung von seiten 

Abb. 1. Phagozytose von Streptokokken in Kupfierschen Sternzellen bei perakuter puerperaler 
Aligemeininfektion (S. 50/24 Basel, 39jahr. Weib). Schwache VergroLlerung (30fach). Mikrophot. 

Dr. ENGELKEN. 

der Leberzellen auBer etwaiger zellularer Immunisation anzusehen; hingegen 
miissen wir fiir entgiftende Funktion der Leber wohl auch Tatigkeiten der 
Leberzellen in Anspruch nehmen ; nirgends im Korper sehen wir Parenchym
zellen so deutlich auf das vorbeistromende Blut riickwirken, wie aus der Be
schaffenheit der roten Blutkorperchen· in den Leberkapillaren ersichtlich ist 
(vgl. die spateren Erorterungen iiber die hamolytischen Eigenschaften des 
Lebergewebes im Kapitel iiber die pigmentierte Leberzirrhose, S. 414). Und 
dies kann bei dem schon betonten, ausgesprochenen innersekretorischen Bau 
der Leber und bei ihrem dominierenden EinfluB auf den intermediaren Stoff
wechsel nur ein kleines Beispiel ihrer Wirkung ins Blut, erwiihnt wegen seiner 
Sichtbarkeit, sein. Aber die Leberzellen unterstiitzen die entgiftende Tiitigkeit 
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del' Sternzellen und des vorbeistromenden Blutes wohl nicht nul' durch Aus
scheidungen, sondern auch durch intrazellulare Verarbeitung del' Gifte. Da 
letztere als eine Abwehrleistung gegeniiber unter Umstanden entziindungs
erregenden Giften gedeutet werden darf, so beteiligen sich also die Leberzellen 
aktiv an del' Beseitigung und Unschadlichmachung von Entziindungsreizen; 
wenn irgendwo, so darf also an del' Leber, abel' nul' in diesem eingeschrankten 
Sinne, von einer parenchymatosen Entziindung gesprochen werden. 

Abb. 2. Dasselbe wie Abb. 1. Starke Vergriil3erung (lOOOfach). 
Mikrophot. Dr. ENGELKEN. 

Man kann also - vorlaufig zusammenfassend - sagen, daB in del' Leber 
nach verschiedenen Richtungen hin, d. h. sowohl im Bereich ihrer mesodermalen 
als ihrer driisig-epithelialen Bestandteile en tziind ungs vel' hindernde Funk
tionen greifbar sind. Ob zu diesel' Eigentiimlichkeit auch die ihr zukommende 
besondere Mischung von venos-arteriellem Blute beitragt, entzieht sich unserem 
Urteil. Trotzdem ist klar, daB diesel' Schutz seine engen Grenzen hat. Dies 
ergibt sich nicht so sehr aus dem Umstand, daB eben doch zuweilen wenigstens 
eitrige einschmelzende Prozesse, phlegmonose Ausbreitung von Eiterungen 
und kleine lokale Nekrosen mit Leukozytenansammlungen (in Stauungslebern) 
vorkommen, sondern viel eher damus, daB statt del' akuten eitrigen Ent
ziindung andere entziindliche Veranderungen sich einstellen. 
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Welches sind diese1 Da ist in erster Linie das sog. toxische Odem der 
Leber, fiir das ich die Auffassung vertrete, daB es einer akuten serosen 
Hepatitis gleichkommt (s. unten). Obwohl hierbei das epitheliale Parenchym 
aus den oben angegebenen Griinden besonders beteiligt, sogar aktiv am Werke 
ist (Entgiftung I), ist es wegen des sekundaren Charakters seiner Beteiligung 
und aus anderen Griinden nicht zu empfehlen, dies als "parenchymatose Hepa
titis" zu bezeichnen. Das weitere iiber diese Leberveranderung findet sich im 
nachsten Kapitel erortert. 

Wird dieser Auffassung zugestimmt, daB das toxische Odem der Leber 
einer Entziindung derselben entspricht, dann falit auch der vorher unbegreif
liche Gegensatz zwischen der Seltenheit akuter und chronischer Leberentziin
dungen weg. Denn die entziindliche Leberschweliung ist in der Tat ein haufiger, 
wenn auch nicht selbstandiger, klinisch nicht oder wenig in Erscheinung tretender 
KrankheitsprozeB, dessen Bedeutung solange sich hinter der oft lebenswichtigen 
Grundkrankheit (Toxamie) verbergen wird, bis wir ein besseres Urteil iiber 
akute Leberinsuffizienzen, ja iiberhaupt iiber Reizzustand und Functio laesa 
des Leberorgans haben werden; das gilt in klinischer wie in pathologisch-ana
tomischer Beziehung. 

Mag man die Existenz einer akuten diffusen Hepatitis in der beschriebenen 
Form zugeben oder nicht, so bleibt die auffallige Tatsache der Haufigkeit 
der chronischen, unter der bekannten Bezeichnung "Zirrhose" zu
sammengefaBten Leberentziindungen. Es ware also noch eine Erklarung 
dafiir zu suchen, warum ein Organ, das akute Entziindungen selten (nach bis
heriger allgemeiner Auffassung) oder meist nur in einseitiger Form (nach der 
oben dargelegten Auffassung) aufweist, verhaltnismaBig oft der Sitz chroni
scher und dabei im einzelnen verschiedenartiger Entziindungen wird. Worin 
diese Verschiedenartigkeit besteht, solI im einzelnen erst bei der systematischen 
Darstellung ausgefiihrt werden. W ohl aber sind in dieser allgemeinen Einleitung 
noch die moglichen Griinde fiir diese Erscheinung zu erortern. Zur Zeit lassen 
sie sich nur in der zentralen Stellung der Leber im vegetativen Leben des Orga
nismus vermuten. Als wichtigstes Hilfsorgan fiir den Magen-Darmkanal ist 
sie zwischen die enterale und parenterale Verdauung eingeschaltet, als onto
genetisch altestes Blutorgan bleibt sie dauernd mit dem gesamten Blutleben 
verankert, als Driise mit innerer Sekretion versieht sie eine groBe Zahl von 
synthetischen und anderen chemischen Sonderfunktionen, als Driise mit auBerer 
Sekretion stellt sie wieder den Sonderfall dar, daB sie ein Sekret bereitet, dessen 
spezifische Zusammensetzung wiederum von ihren anderen Beziehungen (zur 
Blutstoffverarbeitung und zum Lipoidstoffwechsel) abhangig ist. Eine Uber
sicht iiber die mannigfaltigen Formen der Zirrhose ergibt nun, daB man letztere 
in einigen ihrer Hauptarten in unmittelbare Beziehung zu einzelnen der ge
nannten Funktionen setzen' kann und die Vermutung liegt nahe, daB auch die 
anderen Formen, deren kausale Pathogenese wir noch nicht annahernd durch
schauen, auch mit Schadigungen des Organs in Verbindung mit Storungen 
bestimmter Funktionen in Zusammenhang stehen. Wir werden aber vielleicht 
auch bei weiterem Fortschritt in der pathologischen Physiologie der Leber 
nicht dazu kommen, eine, Systematik der Zirrhosen nach atiologischen oder 
nach funktionelien Gesichtspunkten durchzufiihren, weil es wahrscheinlich ist, 
daB gerade die gemeinsten Zirrhoseformen, wie die LAENNEcsche Zirrhose, 
verschiedenartige Ursachen haben konnen und daB eben jedesmal, wenn Leber
gewebe toxisch zugrunde geht, gleichgiiltig wodurch, infolge der beschrankten 
Moglichkeiten des krankhaften Geschehens dasselbe pathologische Struktur
bild sich einstellt. 



'l'oxisches Leberodem, serose Hepatitis. Haufigkeit der chrClnlschen Entziindungen. 249 

Aber nicht nur durch Storungen ihrer Funktionen leidet die Leber, wie etwa 
bei Hinderungen des Galleabflusses, bei Uberschuttungen mit giftigenBlut
schlacken und dgl., sondern auch in sozusagen unspezifischer Weise, indem sie 
auf irgendeinem Wege vergiftet wird, also so wie jede Druse an ihrer Stelle im 
Kreislauf leiden muBte. Die Giftquellen sind zum Teil im Piortadergebiet, 
zum Teil im groBen Kreislauf zu suchen, also hamatogener Natur, ·und wir 
werden beachten mussen, daB die Leber als Blutorgan sowohl von der Arterie 
als von der Pfortader (im besonderen der Milzvene) her bei Hamophthisen und 
Hamotoxikosen in Mitleidenschaft gezogen werden kann; daB sie weiter auch 
bei enterogener Vergiftung wieder nicht bloB direkt, d. h. portogen, sondern 
auch auf dem Umweg uper den Ductus thoracicus arteriogen erreicht werden 
liann, und daB es wohl auch spezifische Lebergifte gibt, welche immer die Leber 
erreichen werden, wo auch immer sie entstehen mogen. Eine schwierige Frage 
ist die, ob und auf welchem Weg das Bauchfell zu einer Quelle eIitzundungs
erregender Gifte fur die Leber werden kann. Wir sehen dabei von den Ober
flachenentzundungen der Leber, der Perihepatitis ab, welche, wenn sie nicht 
von der Leber selbst ausgeht, nichts anderes ist als eine Teilerscheinung einer 
Peritonitis. Es dringt hierbei der entzundliche ProzeB sogar in den schwersten 
Fallen (s. Anhang, S. 488). nur wenig ins Lebergewebe ein und auch bei 
akuten Bauchfellentzundungen sehr virulenter Infektion, pflegen nur die 
auBersten Zellreihen unter der Kapsel geschadigt zu werden. Dies gilt sogar 
meist auch fur den subphrenischen und fUr den subhepatischen AbszeB; in 
Wirklichkeit handelt es sich dabei nicht urn Abszesse, sondern urn abgesackte 
eitrige Peritonitiden (Pyoperitoneum circumscriptum). 1m allgemeinen also 
spielen transkapsulare Entzundungen der Leber keine Rolle. Wenn die Leber 
bei primaren .Bauchfellerkrankungenbeteiligt erscheint, muB der Weg ein 
anderer sein; er kann, da ein Lymphtransport in die Pforte hinein, auch ein 
retrograder, nicht in Betracht kommtl, nur auf dem Blutweg moglich sein: 
erstens uber den Ductus thoracicus und durch den kleinen und groBen 
Kreislauf vermittels der Leberarterie oder durch Verbindungen der Lymph
wurzeln des Bauchfells mit kleinen Pfortaderasten im Bereich der Darin
wand und des Gekroses. DaB dieser Weg existiert, davon konnte man sich 
z. B. bei den fruher ublichen Jodoformgazetamponaden bei Laparotomien 
(Appendektomien) uberzeugen (RossLE, 1911); die toxischen Wirkungen des 
.zersetzten. Jodoforms auBerten sich, im letzteren Beispiel (Tamponade der 
Cokalgegend) meist nur im rechten Leberlappen, entsprechend den noch (weiter 
unten) zu besprechenden GesetzmaBigkeiten in der Blutversorgung der Leber. 
Hier war also gewissermaBen der Weg yom Bauchfell zur Leber markiert worden 
und es muBte der portale Blutweg sein. Wenn auch keine Entzundung in den 
betreffenden Fallen, sondern nur lokale Entartungen des Lebergewebes die 
Folge waren, wird dadurch die Moglichkeit doch nahe gelegt, daB auch Leber
entzundungen ihre Quelle im Bauchfell haben konnen. Wir haben hier diese 
Frage schon angeschnitten, die uns noch mehrfach, z. B. bei der Besprechung 
der Beziehungen zwischen tuberkulOser Peritonitis und Leberzirrhose, ferner 
bei der Erorterung uber das Wesen des Aszites bei der Zirrhose begegnen 
wird. 

Bevor wir uns der Beschreibung der einzelnen Formen der Leberent
zundung zuwenden, sei eine kurze Ubersicht uber sie wiedergegeben. Die 
Begrundung dieser Einteilung wird in den entsprechenden Kapiteln gegeben 
werden. 

1 K. ZIEGLER, F. STRAUB und HmSCH (1908) rechnen allerdings mit der Moglichkeit 
der retrograden Tuberkuloseinfektion der Leber aus portalen, bzw. peripankreatischen 
Lymphknoten. 
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A. Akute Leberentziindungen. 
1. Akute diffuse Hepatitis. 

II. Umschriebene eitrige Hepatitis (LeberabszeB). 
B. Chronische Leberentziindungen. 

1. Nichtzirrhotische Formen. 
2. Leberzirrhosen. 

a) Die atrophische Leberzirrhose. 
b) Die hypertrophischen Zirrhosen. 
c) Die Fettzirrhose. 
d) Die Mischformen. 
e) Die angiohii.matotoxischen Zirrhosen, bes. die Pigmentzirrhosen. 
f) Die biliaren Zirrhosen. 
g) Die seltenen Zirrhose£ormen. 

A. Aknte Leberentzundnngen. 
I. Akute diffuse Leberentziindung. 

Es ist schon oben (S. 245) von dem eigenartig beschrankten Formenkreis 
der akuten Leberentziindung als einer Tatsache die Rede gewesen, welche im, 
Vergleich zu der erheblichen Exposition der Leber gegeniiber Entziindungs
moglichkeiten auffallig ist. In den Lehrbiichern findet man denn auch fast 
nichts iiber die akute diffuse Hepatitis. Es pflegt die Beteiligung der Leber 
an schweren Infektionskrankheiten in diesem Zusammenhang zwar hervor
gehoben zu werden, aber gemeint sind dann immer die Degenerationen und 
Nekrosen des Leberparenchyms, aber nichts, was man als Entziindung ansehen 
kann, wenn man nicht die obengenannten toxisch-degenerativen Veranderungen 
an sich als "parenchymatase Hepatitis" auf£assen will. 

Besonders gerne bezeiehnen die KIiniker die rein toxischen Lebersehwellungen ala 
"parenchymatose Hepatitis", verstehen aber darunter, wie F. UMBER in BERGMANN
STAHELINS Handbuch der inneren Medizin (1926) ausdriicklich hervorhebt. "toxische 
hepatozellulare Erkrankungen". Besonders hat im selben Sinne auch WILH. HILDEBRAND 
auf die Haufigkeit und Wichtigkeit der Beteiligung der Leber an einheimischen und tropi
schen Infektionskrankheiten hingewiesen. Nichts kennzeichnet a ber diesen Standpunkt besser 
ala seine Angabe, die akute gelbe Leberatrophie sei nur eine besonders sehwere Form von 
parenchymatoser Hepatitis. Selbst die Anhanger des Begriffs der parenchymatosen Ent
ziindung unter den Pathologen werden sich dieser Auffassung kaum anschlieBen, wiewohl 
dieser Begriff - wie oben hervorgehoben worden ist - gerade bei der Leber sich eher ver· 
teidigen laBt ala bei anderen Organentzundungen. Der gleiche Einwand, daB nicht jede 
akute Leberschwellung eine Entzundung ist, gilt natiirlich erst recht fiir die Leberverande
rungen durch Pilzvergiftungen, Vergiftungen mit Chloroform, Chloral, Phosphor und dgl. 

Zuzugeben ist, daB viele dieser Schadigungen mit der echten akuten Hepatitis 
gelegentlich sich verbinden konnen, wie wir auch sonst bald rein toxische 
Parenchymveranderungen, bald solche kombiniert mit echt entziindlichen an
tre££en (etwa in der Pathologie der Nieren und des Myokards). Es scheint mir 
auch von den Pathologen iibersehen worden zu sein, daB in einer groBen Zahl 
solcher V orkommnisse doch eine wirkliche Entziindung, namlich eine primare 
exsudative Veranderung des intralobaren Mesenchyms vorliegt, welche sich 
nur wegen dessen Sparlichkeit und besonderen Differenzierung nicht in ge
wohnlicher Deutlichkeit verrat; ich meine: das akute entziindliche Odem 
der Leber vertritt die akute diffuse Repatitis. Dafiir spricht erstens 
die Atiologie dieser Veranderung, zweitens ihre histologische Beschaffenheit 
und sprechen drittens ihre Begleiterscheinungen. 
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Wir finden Odem der Leber einerseits als mechanisch bedingtes oder Stau
ungsodem ganz iiberwiegend in der GLISsoNschen Kapsel; bei der Sektion 
pflegt meist eher als die feuchte Durchtrankung des groben Leberbindegewebes 
die geschwollene Wand der Gallenblase die Diagnose zu gestatten; hingegen 
ist das viel zu wenig beachtete Odem der perikapillaren, sog. DISSEschen Spalt
raume, fast regelmaBig ein toxisches. Es wird angetroffen bei Allgemeininfek
tionen und Intoxikationen, so bei Pneumonie, Schadach, frischem Typhus, 
vor allem bei der Diphtherie und bei der Malaria (Schwarzwasserfieber)l. Man 
sieht dabei die Kapillarwande von den Leberzellen, oft trotz der Schwellung 

Abb. 3. Akute intralobulare Hepatitis mit Mobilisation des Kapillarendothels (Capillaritis). S 612 /2 7. 
26 jahr. Weib. Sepsis bei Abort. 

der letzteren, wie leicht geblahte Segel abgehoben; befestigt sind die Segel 
dabei an den Leberbalken durch nun ebenfalls geschwollene Sternzellen. Zwischen 
der Kapillarwand und dem Leberzellbalken findet sich ein bald schlecht, bald 
besser (kriimelig) sich farbendes (z. B. eosinrotliches) Exsudat. Bekanntlich 
gehen die Meinungen iiber die Natur der DIssEschen Spaltraume auseinander; 
iiber ihre Praexistenz, d. h. dariiber, daB sie nicht technisches Kunstprodukt 
oder Krankheitsprodukt sind, kann fiir den Pathologen kein Zweifel sein, ob 
sie wandungslose Lymphspalten oder LymphgefaBe sind und wohin sie ihren 
Inhalt abfiihren (vermutlich in die Zentralvenen und in die LymphgefaBe der 
GLISsoNschen Scheide), steht dahin. Die Lage des Exsudats auBerhalb der 
Kapillarwand, die Schwellung der Endothelien und Sternzellen und die triibe 
Schwellung der Leberepithelien, alles dies spricht dafiir, daB wir es mit einer 

1 tiber Gelbfieber, Rekurrens, Lues II, WEILsche Krankheit habe ich keine oder nicht 
geniigende Erfahrung, urn sagen zu kiinnen, ob die Leberschwellungen dabei ooht ent7.iind
!icher Natur sind. 
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serosen Hepatitis ;lU tun haben. Auf die Bedeutung der Endothelverande
rung der Leberkapillaren auBer flir die Erkennung des Wesens der akuten 
Leberentziindung auch fiir deren Ubergang in chronische und sklerosierende 
Hepatitis,also flir die Zirrhose, hat nach mir (1907) noch M. NATHAN aufmerksam 
gemacht. Er schildert die Schwellung, Vermehrung und AblOsung der Stern
zellen, spricht von einer "Endothelialite" und beschreibt den Ubergang der 
gebildeten endothelialen Zellnetze in Bindegewebe. Eine Vorstellung von dem 
auf dlj.s einfache Odem folgenden Zustand der Entziindung des intralobularen 
Mesenchyms gibt Abb. 3; man sieht die unter Aufhebung der normalen Blut
zirkulation zustande gekommene zellige Umbildung (Mobilisation des Endo
thelapparates) noch vor der Zuwanderung fremder Elemente. Es sei hier ein
geschaltet, daB schon KUPFFER in seiner ersten Beschreibung der Sterinzellen 
auf eine "Hyperplasie des Kapillarendothels" nach kiinstlicher Reizung durch 
Bluttransfusionen aufmerksam gemacht hat. Auch MAxIMow, ferner SIEG
MUND und neuerdings (1928) W. BUNGELER und WALD sahen die Mobilisation 
von Sternzellen zu "Histiozyten" ("Polyblasten"). Ihre Umwandlung in Leuko
zyten wird, entgegen der Annahme von MALYSCHEW, von diesen Autoren, sowie 
von GERLACH bestritten. Auch in Leberwunden fand O. LEWIN eine Umwand
lung von Sternzellen in "Makrophagen" (und in Riesenzellen). Bei der Heilung 
werden sie wieder zu "Endothelien". Die von OBERHOFF neuerdings behauptete 
Weiterentwicklung der Sternzellen in Leberepithelien wird wohl keine Zustim
mung ~inden. 

AuBer den gleichmaBigen plumpen Schwellungen der Leber mit diffuser 
oder nahezu gleichmiWiger Durchfeuchtung kommen unter denselben Um
standen, besonders aber bei septischer Bakteriamie fleckige Veranderungen 
gleicher -,¥t an der Leber vor; C. HELLY (1909) hat von einer "septischen Leber
fleckung" gesproohen (die blutarmen Stellen sind nicht zu verwechseln mit den 
haufigen druckanamischen Stellen durch Zwerchfell, Brustkorbrand, hinauf
geschlagenen Darm, Lig. teres usw.). Auch hier ist neben einer im Vergleich 
zur iibrigen Leber starker ausgesprochenen triiben Schwellung ein herdformiges 
perikapillares Odem vorhanden; ferner stellte HELLY eine deutliche Basophilie 
der Le'\lerepithelien (Methylenblau-Eosinfarbung) fest. In der Aussprache .zu 
HELLYB Mitteilung betonte BENEKE die Entstehung der Flecken durch reflek
torische Krampfischamie und halt dafiir, daB es sich urn agonale Veranderungen 
handele; letzteres mochte ich bezweifeln und glauben, daB die Entstehung 
auf der von mir und meinem Schiiler FROHLICH beschriebenen "serosen Stase" 
beruht. 

Nur selten sieht man Leukozyten beteiligt; es scheint, daB die entziindlich
odemattise Schwellung der Leber leicht iiberdeckt oder abgelOst wird von wei
teren toxischen Prozessen, me der Dissoziation, d. h. der Losung der Epithel
verbande und des Gitterfasersystems; die Kapillarwande und -inhalte lassen 
sich bei diesem Grad niellt mehr genau· beurteilen. Ganz selten sind schlieBlich 
die hamorrhagischen Formen der akuten Leberentziindung mit 
AuflOsung der GefaBwande, Eindringen von Blutkorperchen und Bruchstiicken 
derselben in die perikapillaren Spaltraume und ihre Aufnahme in Leberzellen 
neben hochstgradiger Phagozytose durch Sternzellen, wie ich das friiher be
schrieben (1907), damals aber nicht als akute hamorrhagische Hepatitis, sondern 
nur als frischen Schub der hamosiderotisehen LeberziTIhose bei Bronzediabetes 
bezeichnet habe. 

Unter der Bezeichnung "Hepatitis haemorrhagica" hat R. VIRCHOW eine Leberverande
rung beschrieben, die er bei Rekurrens- und schweren Puerperalfieberfallen, spater (1885) 
in ahnlicher Weise bei Miesmuschelvergiftungen gefunden hatte. Leider geniigt ·die mikro
skopische Beschreibung nicht, um heute zu sehen, was vorgelegen hat. VrncHow selbst 
meint, er sei mit der Aufklarung der Veranderung nicht ganz zu einem AbschluB gekommen. 
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J.VIakroskopisch war "clie Leber sehr geschwollell, clie Zellen getriibt und herllweise {anden 
sieh dunkelrote Infarzierungen mit Blut, so daB clie Leber ganz bunt aussah". 

Wie im Verlaufe der zum Bronzediabetes fUhrenden hamochromatotischen 
Zirrhose die frischen Schube des Prozesses das Bild der akuten hamorrhagischen 
Hepatitis enthullen konnen, so finden wir auch sonst gelegentlich bei der Ent
wicklung anderer Zirrhosen akute Rezidive der ihr zugrunde liegenden Leber
entzundung eingeschaltet. So solI z. B. auch bei der in Schuben verlaufenden 

Abb.4. Akute eitrige diffuse Hepatitis bei Pblegmone des Pankreasschwanzes. Oxydase Reaktion 
(Leukozyten dunkeJ). F 909/28. 53jiihr. Weib. 

WILSONschen Krankheit (hepato-Ientikulare Degeneration) das frische Rezidiv 
an der Leber nach BARNES und HURST eine "akute interstitielle Hepatitis" sein. 

Gelegentlich trifft man ja zweifellos auch bei der LAENNEcschen Zirrhose 
zufallig akute herdformige Veranderungen mit frischen Nekrosen und akuten 
herdformigen Entzundungen an; aber solche gehoren dann auch ihrer Verteilung 
nach nicht mehr zum Bilde der allgemeinenakuten Leberentzundungen, wie
wohl allerdings auch fUr das toxische entzundliche Odem der Leber dessen un
gleichniaBiges, manchmal sehr fleckig lokalisiertes Auftreten oben schon her. 
vorgehoben worden ist. 
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Selten sind auf die GLISsoNsche Kapsel beschrankte diffuse akute Leber
entziindungen; ich sah eine solche mit starker leukozytarer Infiltration bei 
einem 74jahrigen Mann mit Phlegnome des Beckenzellgewebes. ROGER und 
GARNIER verzeichnen sie bei Erysipel. Ferner sind akute Leberentziindungen 
in der in Abb. 4 wiedergegebenen Form selten. Es handelte sich um eine bei 
Phlegmone des Pankreasschwanzes entstandene offenbar ganz frische, in allen 
untersuchten Leberstiicken iiberwiegend auf die Peripherie der Lappchen aus
gebreitete, nirgends einschmelzende Hepatitis mit Schwellung der Leberz!311en, 
Erythropenie der Kapillaren, aber so starker Leukozytose, wie die Abb. 4 
zeigt. 

ll. Herdformige akute Entziindungen der Leber. 
Sie sind selten, obwohl vermutlich manche Zirrhose auf diese Weise ihren 

Anfang nehmen diirfte. Gerade dann, wenn man sie erwarten mochte, etwa 
bei Septikopyamie oder bei Typhus, Paratyphus vermissen wir sie in der ge
wohnten Form (Herz, Niere usw.) als herdformige Eiterungen. Diejenigen 
Vorkommnisse, welche einen histologisch spezifischen Charakter haben, wie die 
Knotchenbildungen bei Typhus, Paratyphus, Tuberkulose usw. finden in einem 
eigenen Kapitel dieses Handbuches ihre Besprechung. Hier sei nur soviel dariiber 
vermerkt, daB neben den produktiven granulomartigen Vorgangen in wech
selnder Haufigkeit (vgl. E. FRANKEL, SIMMONDS, M. B. SCHMIDT, JAFFE, 
FABER, MESTITZ) Nekrosen und Leukozytenansammlungen dabei auftreten, 
weshalb diese Bildungen hier nicht ganz iibergangen werden diirfen. 

Wenig untersucht scheinen gewisse leukozytare und histiozytare An
sammlungen um kleinere Gewebsnekrosen, besonders fokal in den 
Leberlappchen gelegen, die sich bei Blutstauungen und Blutkrankheiten, be
sonders wenn beides gleichzeitig vorliegt, finden. Besonders ausgepragt sah ich 
sie bei einem 7 jahrigen Knaben mit pernizioser Anamie: im Bereich der meist 
zentral gelegenen kleinen Nekroseherde fand sich Schwellung der Sternzellen, 
Austritt von Blut aus den Kapillaren, Odem, Blutleere der Kapillarschlingen, 
an groBeren Herden frische zellige lymphoide Infiltration; die Epithelien waren 
vor dem Zerfall vakuolisiert, eigenartig azidophil (Eosinfarbung). Auch bei 
schwerer akuter Cholangitis komme nneben starker Leukozytenansammlung in 
Kapillaren herdfOrmige Blutungen neben ebensolchen Verfettungen und Dis_ 
soziationen vor. Die Syphilis macht sowohl beim Erwachsenen herdformige Ent
ziindungen der Leber mit und ohne Miliarsyphilome (A. HELLER), als auch gibt 
es bei der Lues congenita, worauf besonders ASCHOFF und dann MARCHAND 
(Diskussion) hinwiesen, neb en den bekannten, hier nicht naher zu besprechenden 
entziindlichen Leberveranderungen akute fleckige Entziindungen mit NekrQsen, 
Fibrinausscheidungen und Leukozytenansammlungen. 

Beim Typhus und Paratyphus, sowie beim Fleckfieber kommen neben den 
zum Teil schon oben genannten granulomartigen Bildungen mehr oder minder 
diffuse lymphomatoseInfiltration des interlobularen Bindegewebes vor, 
zuerst wohl von FRIEDREICH und von GAFFKY beschrieben, von VrncHow 
Lymphome genannt. Sie sind iibrigens nichts fiir die genannten Krankheiten 
Eigentiimliches, da sie sich auch bei den exanthematischen Krankheiten, ferner 
bei Influenza, bei Pocken und bei Diphtherie allein, d. h. ohne Nekrosen und 
Knotchen finden, hier wieder gelegentlich zusammen mit der entziindlichen 
Mobilisierung des intralobularen Interstitiums. Man muB allerdings wegen des 
physiologisch groBeren Zellreichtums des interlobularen Gewebes bei Kindern 
(LUBARSCH u. a.) mit der Bewertung der Infiltrationen vorsichtig sein, zweifel
los aber kommen solche pathologisch gesteigert, und zwar schon wenige Tage 
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nach Beginn solcher Krankheiten (MARcusE) vor. Ihre besondere Lokalisation 
um die Gallengange und um die Pfortaderaste ist deshalb hervorzuheben, weil 
dort die LymphgefaBe der Leber verlaufen. Nicht bnmer bleibt es, wie mir 
scheint, bei einfachen und kleinzelligen Infiltrationen; sondern entsprechend 
der VIRcHowschen Bezeichnung kann es zur lyinphadenoiden Hypertrophie 
kommen. Schon VrncHow betonte die Anwesenheit eines Retikulums zwischen 
den Rundzellen. . 

Die starksten mir bekannten lymphomatosen Verbreiterungen der GLISSON
schen Kapsel begegnet man bei gewissen tropischen Tierseuchen, wie dem Ost
kustenfieber afrikanischer Rinder und dem sog. Katarrhalfieber der Rinder 
in Sudafrika (Praparate von Prof.A. THEILER). Sie nahern sich in GroBe und 
Zusammensetzung bereits den makroskopisch erkennbaren Infiltraten der 
lymphatischen Leukamie. Die Leber ist dabei nicht nur geschwollen, sondern 
auch manchmal deutlich auBerlich und innerlich fleckig, wobei die Flecken 
allerdings nicht mit den hellen Druckstellen verwechselt werden durfen, welche 
die Leber infolge der Anpressung am Brustkorb und Zwerchfell, sonst bei diesen 
und anderen Schwellungen zeigen kann. HELLY hat, wie schon erwahnt, den 
Zustand, ihn vielleicht etwas zu eng fassend, als septische Leberfleckung be
zeichnet. Histologisch gehort er, wenn toxisch bedingt, wegen des ausgesprochenen 
herdformigen Odems zur obengenannten serosen Hepatitis. Die Leberzellen 
sind mehr oder minder dabei entartet. Ein Mikrophotogramm der Verande
rung bei Scharlach hat C. SCHELENZ (ohne nahere histologische Beschreibung) 
gebracht und meint, das Vorkommen dieser Art von akuter Leberentzundung 
hange yom jeweiligen Genius epide;m.icus abo Sicherlich ist sie in dieser Form 
kein regelmaBiger Befund bei den kindlichen Seuchen und scheint vielleicht 
nicht nur yom Charakter der betreffenden Krankheit und ihrer Komplikationen, 
sondern auch yom jugendlichen Alter der Kranken abzuhangen. Zu den gleich
zeitigen, aber im Vorkommen und in der Ausdehnung gleichfalls nicht bestan
digen Parenchymnekrosen (vgl. BINGEL) scheinen immer nur die mit Kompli
kationen (Endokarditis, Tonsillitis, Diphtherie) verbundenen Scharlachfalle 
zu neigen (SYSAK), mithin scheinen sie als Summationswirkungen aufzufassen 
zu sein. GroBere Schwierigkeit bietet die Deutung der Infiltrate des portalen 
Bindegewebes, an denen neben lymphoiden Zellen verschiedener Art (MARCUSE, 
MATERNA U. a.) auch Leukozyten, eosinophile Elemente (SYS.AK) und Mast
zellen (ZAMKOVA, SMIRNOWA, zitiert nach SYSAK) beteiligt sind. Nach KARL
STORF hangt die Zusammensetzung der Zellinfiltrate im periportalen Binde
gewebe mit der Art der Grundkrankheit im Quellgebiet der Pfortader zusammen; 
rein lymphozytare Infiltrate finden sich bei chronischer Cholezystitis, alten 
Magengeschwuren und bei Magenkrebs und Darmkrebs; leukozytenhaltige 
bei akuter Appendizitis, frischem Ulkus, Dysenterie, Gallenblasenempyem 
und bei Sepsis, mononukleare bei Typhus und Darmtuberkulose. Deshalb aber 
aIle Infiltrate im ublichen Sinn fur entzundlich, also pathologisch zu erklaren, 
das normale Vorkommen von Lymphozyten zu leugnen, durfte aber nicht 
richtig sein. In den Fallen, wo jene schweren Grundkrankheiten nicht vorliegen, 
ist eine andere Deutung notig. Wahrend die einen eine Hyperplasie des nor
malen lymphatischen Apparates durch Verstarkung dessen physiologischer 
Leistungen anzunehmen geneigt sind (vgl. KUCZYNSKI), HERZENBERG an wieder
geweckte hamopoetische Tatigkeit denkt, mochte ich an eine entzundliche 
Hyperplasie im Sinne einer verstarkten resorptiven Tatigkeit gegenuber den aus 
dem Lappchenparenchym abflieBenden Giften denken. SCHMINCKE driickt wohl 
dasselbe aus, wenn er sagt, sie seien "als reaktiv auf den mit der Zellentartung 
gegebenen veranderten Stoffwechsel der Leberzellen aufzufassen". Zweifellos 
ist anch die gleichzeitige Entstehung einer akuten diffusen Entzundung 
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del' GLU:lSONschen Kapsel mit del' oben geschildertell illtralobularen Hepa
titis nieht selten. Schon GASTON (1893) seheint mil' darauf aufmerksam ge
maeht zu haben in del' Sehilderung seines "foie infecte". Diffuse entzundliehe 
Lebersehwellung neben herdformigen, zu Nekrose und eitrig-hamorrhagiseher 
Einsehmelzung neigenden Veranderungen zeigt die Leber aueh bei Pest. Makro
skopiseh abweehselnd blaB und blutreieh, quellend, trube, selten mit subkapsu
laren Blutungen zeigt sie pestbazillenreiehe, miliare .bis haselnuBgroBe, den 
pyamisehen L::ngenabszessen ahnliehe, sehmutzig rote Nekroseherde (ALBRECHT 
und GHON). Uber Abszesse siehe aueh S. 269. SehlieBlieh sei noeh die kfirz
lieh von LANDE besehriebene "akute herdformige nekrotisierende Hepatitis" 
erwahnt: in einem ersten Fall war bei einem 45jahrigen Mann mit sehleiehender 
kryptogenetiseher Streptokokkensepsis die - nieht ikterisehe - Leber von 
massenhaften 1/2-4 em messenden, zentral dunkelroten, peripher graugelben 
Herden durehsetzt; mikroskopiseh waren es Nekrosen mit groBzelliger entzund
lieher Reaktion ohne Leukozyten; sonst Endothelsehwellung, Erythrophagie 
dureh Sternzellen, Riesenzellen in' GLIssoNseher Kapsel; im 2. FaIle (61 jahriges 
Weib mit Sepsis und geringer Gelbsueht) Nekrosen mit kleinzelliger Infiltration 
und ohne solehe, sowie produktiver Endopylephlebitis. 

Auf die intermediaren Zonen del' Leberlappehen zuweilen besehrankt, findet 
sieh bei Gel b fi e bel' neben den uneharakteristisehen Verfettungen (PERRIN 
u. a.) eine naeh ROCHA LIMA eigenartige und konstante Veranderung del' Leber, 
welehe ieh seiner Besehreibung mi.eh und auf Grund eigener Beobaehtung eben
falls als zum Teil entzundlieher Natur ansehen moehte. Naeh H. CHIARI sind 
allerdings jene Nekrosen aueh unregelmiiBig zerstreut. Nieht nul' ist ein 
Odem del' Zentralvenenwande und teilweise des Leberparenehyms vorhanden, 
sondern die Sternzellen sind gesehwollen, es blutet zuweilen aus den Kapil
laren in deren adventitielle Spaltraume; die hier nieht im einzelnen zu 
besehreibenden Nekrosen mit den eingestreuten, hoehgradig verfetteten Epi
thelien sind zuweilen aueh von Leukozyten durehsetzt, ahnlieh wie es, eben
falls ohne Konstanz, del' Fall bei den schon erwahnten Lebernekrosen bei son
stigen sehweren Infektionen (Typhus) del' Fall ist. Beim Gelbfieber bleibt 
naeh ROCHA LIMA die Kapillarwand und das Gitterfasersystem regelmaBig 
erhalten, im Untersehied z. B. zu gewohnliehen Befunden bei Sepsis odeI' bei 
WEILseher Krankheit. 

Versehiedenes konnen wir ffir die Lehre von del' Zirrhose aus diesen akuten 
Sehadigungen lernen, namlieh daB es Nekrosen mit und ohne Entzundung 
gibt, umgekehrt Entzundungen mit starker und mit geringer Sehadigung bald 
del' Kapillarwand, bald des Parenehyms, bald des gitterfaserigen Stutzgerlistes, 
bald aller Bestandteile zusammen. leh erwahne noeh wegen del' spateI' zu be
spreehenden . atiologisehen Beziehungen del' Infektionskrankheiten zur Leber
zirrhose einerseits, wegen del' Frage del' Bedeutung del' Nekrosen des Lebetgewebes 
zur Histogenese del' Zirrhose (vgl. POSSELT, KUCZYNSKI) andererseits, daB aueh 
bei Endokarditis, besonders bei Endocarditis lenta (vgl. KrMMELSTIEL), ferner 
bei Varizellen (H. SCHLEUSSING), bei nieht vereiterten Varizellen (neb en Nekrosen 
in Milz und Nebennieren!) Lebernekrosen vorkommen. Wieweit Nekrosen von 
Leberepithelien bei den obengenannten Granulomen (Typhus usw.) vorkommen, 
darliber ist keine Einigkeit erzielt (FABER, MESTITZ), wohl abel' durfte - was 
wiederum wegen del' Zirrhose wiehtig ist, feststehen, daB sie ohne Narben aus
heilen konnen (JAFFE u. a.). Das Vorkommen von Nekrobiosen ohne jede ent
zundliehe Reaktion (OERTEL) ist abel' doeh wohl nul' mit deren agonaler Ent
stehung, d. h. deren ganz frisehem Stadium zu erklaren. 

Fassen wir zusammen: Es kommen elektive und niehtelektive Zerstorungen 
del' versehiedenen Gewebsbestandteile del' Leber VOl'; dabei weehselt del' Befund 
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selbst bei ein und derselben Krankheit (Scharlach, Typhus, Sepsis derselben 
Erregerart, Morbus Weilii, Fleckfieber). Besonders einleuchtend diirfte in 
letzterer Beziehung das Beispiel del' Leberveranderung bei Pilzver
giftungen, besonders bei derjenigen mit dem Knollenblatterschwamm (Ama
nita phalloides) und mit del' Lorchel (Helvella esculenta) sein. Hier kommen 
in wechselnder Weise und durchaus nicht immer mit del' Dauer derVergiftung, 
del' Dosis und Qualitat des Giftes ohne weiteres erklarbar, neben den iiber
wiegenden degenerativen und nekrobiotischen Beschadigungen des Parenchyms 
entziindliche Veranderungen, von den ersteren meist ganz iiberdeckt, VOl': leuko
und lymphozytare Infiltrationen del' GLISsoNschen Kapsel, diinne Leuko
zytenansammlungen, auch intralobular zwischen den kernlosen Leberzellen 
(M. B. SCHMIDT), Blutungen, spateI' auch Ubergange in zirrhotische Prozesse 
(vgl. S. 460 u. 461). 

Anhangsweise sei hier noch der seltenen nicht syphilitischen Entziindungen der fetalen 
Leber gedacht. Friiher, wegen der Verkennung der persistierenden Blutbildung der Leber 
und der Verwechslung der sog. Blutbildungsherde mit entziindlichen Veranderungen, 
als haufiger angesehen, sind sie in Wirklichkeit seltene und nicht geniigend aufgeklarte 
Vorkommnisse. Da sie sich gleichzeitig mit meist multiplen MiBbildungen des Kiirpers 
und Stiirungen des regularen Leberaufbaus finden, ist die Annahme naheliegend, daB es 
sich urn resorptive Entziindung durch irgendwie falsch funktionierende Leberabschnitte 
handelt. In der Mehrzahl der Vorkommnisse ist die Veranderung namlich herdfiirmig. 
R. MEYER beschrieb aber bei einem Anencephalus mit Zystennieren eine starke, o£fenbar 
diffuse, kleinzellige Infiltration der Leber mit Vermehrung des portalen und intralobularen 
Bindegewebes bei kolossaler Wucherung des Gallengangsepithels iu Schlauch- und Strang
form. Selbstverstandlich ist bei Sauglingen mit akuter Hepatitis auch an Infekte yom 
Nabel aus zu denken. 

1. Eitrige Leberentziindungen (Leberpblegmone, Leberabsze6). 
1m Gegensatz zu den im vorigen Kapitel behandelten ldeinfleckigen Leber

entziindungen, bei denen die etwaigen Leukozytenansammlungen nicht zu 
makroskopisch erkennbaren Gewebseinschmelzungen fiihren, handelt es sich 
bei den jetzt zu besprechenden Leberentziindungen um eitrige GewebszerstD
rungen grober Art, wobei wie sonst die - allerdings seltene - Phlegmone del' 
Leber vom AbszeB del' Leber zu unterscheiden ware. Freilich gibt es Kombi
nationen, indem sowohl die Leberphlegmone bei ihrer Ausbreitung stellenweise 
auch zur Bildung von Eiterh6hlen fiihrt, als auch bei abgekapselten odeI' noch 
nicht begrenzten primaren Abszessen das umgebende Lebergewebe sekundar 
phlegmonos ergriffen werden kann. 

a) Die Leberphlegmone. 
Von typischer, ausgebreiteter Leberphlegmone habe ich drei FaIle ge

sehen; dazu kommt ein 4. Fall, wo die Erkrankung offenbar erst in Entwicklung 
begriffen war (s. unten). Den zweiten Fall hat W. GERLACH kurz beschrieben; 
er war mehr von chronischer Art, die Dauer del' Krankheit belief sich auf mehrere 
Monate, eine QueUe fiir die Infektion del' Leber konnten wir nicht nachweisen. 

Es handelte sich urn einen 10jahrigen Knaben (S. 473/20 Jena), der mit Fieber und 
Schmerzen der Lebergegend erkrankte. In der Annahme eines Leberabszesses wurde 
operiert, die Eiterung schritt aber trotz wiederholter Eingriffe fort. Bei der Sektion 
fand sich der ganze rechte Leberlappen zerliichert, er bestand nur mehr aus derbwandigen 
bis kirschgroBen Eiterherden; die Ausbreitung nach dem linken Lappen zu geschah zum 
Teil vermittels pylephlebitischer Prozesse; sonst waren die Pfortaderstamme und auch die 
Gallenwege frei, selbst bis in die Eiterregion hinein. Der mehrmonatige VerI auf und die 
vermutlich relativ milde Infektion (Staphylokokken!) hatten schon zu recht ausgedehnten 
Narbenbildungen und Abkapselungen der vielen kleinen Abszesse gefiihrt. 

Auch im zweiten Falle (280/21, 19jahriger Mann) handelte es sich urn eine krypto
genetische Staphylokokkeninfektion der Leber alteren Datums mit zahllosen winzigen 
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Abszessen und Neigung zu Vernarbung bei einer noeh fortsehreitenden dissezierenden 
Phlegmone des reehten Leberlappens . 

In dem frisehen Fall handelte es sieh urn eine auf die GLISSONsehe Kapsel besehrankte, 
nieht ganz diffuse akute leukozytare interstitielle Hepatitis, noeh ohne jede Einsehmel
zungen, bei einem 74jahrigen Manne (190/18) aus Phlegmone des Beckengewebes nach 
Exstirpation der Prostata; gleichzeitig fanden sich miliare Abszesse im Herzmuskel und 
den Nieren, nicht in den Lungen. 

Es ist meines Erachtens nicht angezeigt, diese Faile einfach dem Leber
abszeB zuzuzahlen, sondern, wie ich es vorgeschlagen habe, durchaus berechtigt, 
von einer Leberphlegmone oder wenigstens von einer abszedierenden Leber
phlegmone zu sprechen. Gesehen haben diese Form zweifellos schon andere; 
so ist zu vermuten, daB der "Foie appendiculaire" von DIEULAFOY, wo der 
Autor selbst die Leber einem eitergetrankten Schwamm vergleicht, nichts 
anderes ist als unsere Leberphlegmone. A. FONTANA beschrieb kiirzlich eine 
diffuse von fortgeleiteter Pylephlebitis aus heilender schwerer Appendizitis 
wahrscheinlich auf dem Lymphwege entstandene diffuse eitrige Hepatitis. 

Abb. 5. Autochrom. Pyamische miliare Leberabszesse durch artericlle Embolisation. SK. 160/27. 

Nicht zu verwechseln sind ferner diese zweifellos auf hamatogenem Wege 
entstandenen interstitiellen Eiterungen mit den cholangitischen Phleg
monen der Leber, welche erst im Rahmen der akuten Cholangitis (vgl. S. 272) 
besprochen werden sollen. 

b) Die Leberabszesse. 
Wir beschranken uns auch hier auf die hamatogen entstehenden Leber

abszesse und sehen zunachst von den cholangitischen AbszeBbildungen ab 
(welche erst bei der Cholangitis beriicksichtigt werden sollen). Fiir eine hamato
gene Genese stehen drei Blutwege zur Verfiigung: die Leberarterie, die Pfort
ader, die Lebervenen. Unter dies en kann eine klinische und statistische Be
deutung nur die Vermittlung der Infektion durch die Pfortader beanspruchen. 
Nicht infektiose Abszesse gibt es unseres Wissens nicht. 
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Die arteriogenen Le bera bszesse sind selten, ich kenne aus eigener Erfah
rung nur 2 Falle. E. KAUFMANN und C. STERNBERG betonen ebenfalls ihre 
Seltenheit, der erstere gibt ihr Vorkommen bei septisch-pyamischen Erkran
kungen, z. B. Endocarditis ulcerosa an; er beobachtete nicht nur gleichmaBig 
und unter der Kapsel verteilte miliare Abszesse, sondern bei einer an Endo
carditis staphylococcica nach Abort gestorbenen 25jahrigen Frau die Herde 

Abb. 6. l\liIi»re (»rteriogene) Lebel'»bszesse bei Septikopyii.rnie durch Staphylokokken (91 /28, 16ji:ihr. 
Mi:idchen). ZeiB Planar 35 nnn. Lif» 373 . 

statt unter der Kapsel in einer fingerbreit unter dieser liegenden Zone. Durch 
sekundare Einbeziehung von Gallengangen nahmen einige der kleinen Abszesse 
gallige Farbung an. STERNBERG spricht von kleinen miliaren oder infarkt
ahnlichen Abszessen; graBere vereiterte Infarkte hat wie es scheint noch nie
mand gesehen, was wohl nur zum Teil auf der Seltenheit der Leberinfarkte 
selbst beruhen mag (vgl. die Ausnahme auf S. 261). PEL erwahnt plOtzlich 
auftretende Schmerzen der Lebergegend und akute Leberschwellung, die er 
mit embolischen Infarkten in Zusammenhang bringt. STUCKEY (zitiert nach 
E. KAUFMANN) will after metastatische Abszesse nach Erysipel gesehen haben. 

17* 
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Die eigenen Beobachtungen betrafen folgende FaUe: 
1. 44jahriger Mann (472/23 mit Diabetes und schwerster pyamischer Allgemeininfektion, 

ausgehend von Empyem der Samenblasen, Krankheitsdauer 14 Tage; ungewohnlich zahl
reiche metastatische Abszesse, au13er in den gewohnlichen Fundorten auch in Rarnblase, 
Magen, Darm, Pankreas, Schilddriise, Muskulatur, Raut uud Leber; hier stecknadel
kopfgro13e "Knot chen" und Abszesse, besonders dicht unter der Kapsel. 

2. 16jahriges Madchen (S. 91/28) mit schwerster Staphylokokkenallgemeininfektion, 
ausgehend von ulzeros-verrukoser Endokarditis der Trikuspidalis bei paradentalem Absze13 

Abb. 7. Hoohgradige VergroJJerung der Leber (3380 gi) durch portogene AbszeJJbildung bei Appen· 
dizitis mit MesenterialabszeJJ. Durchbruch der Abszesse in die Gallenwege, sowie auf Oberfliiche 
und UnterfHi·che beider Leberlappen. Paralytischer Ileus des Magens . (SN 329/27, 24jahr. Mann.) 

der Zahnwurzel des linken oberen seitlichen Schneidezahns. Unter anderen embolische 
Abszesse des Mastdarms und der Leber (Abb. 6). 

Mikroskopisch erscheinen die Rerde als primare herdformige Epithelnekrosen im Be
reich von Bakterienembolien; um die fertigen Abszesse finden sich nekrotische Ringe von 
dissoziierten Epithelien. 

Als QueUe der durch die Pfortader vermittelten, kurz portogen zu 
nennenden Leberabszesse kommen geschwiirige und eitrige, seltener nicht
eitrige Erkrankungen im Gebiete der die Pfortwurzeln enthaltenden Organe 
in Betracht; mit faUender Haufigkeit der Dickdarm, der Wurmfortsatz, die 
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Milz, das Pankreas, der Diinndarm, der Magen. Fiir den Neugeborenen kommt 
noch die infizierte Nabelwunde als Quellaffektion inFrage. Lassen wir nur unsere 
einheimischen, d. h. mitteleuropaischen Verhaltnisse, die Verhaltnisse der ge
maBigten Zone gel ten, so tritt der Dickdarm von der ersten Stelle zuriick und 
macht dem Wurmfortsatz Platz, dessen schwerere Entziindungsformen bei 
uns am ehesten zu metastatischen Leberentziindungen in der Form von Ab
szessen fiihren (Abb. 7). Der Dickdarm steht nur dann als Ausgangspunkt 
von Leberabszessen obenan, wenn wir in der Statistik die in den Tropen so 
ungemein haufigen Leberabszesse bei primarer Amobenruhr des Kolons mit
rechnen. Gelegentlich fiihren geschwiirige Veranderungen des Mastdarms auch 
bei uns zu Leberabszessen (PEL). Bei pylephlebitischen Leberabszessen, welche 

Abb.8. Jiingere portogene Leberabszesse bei Dysenterie und Appendizitis mit Durchbruch an die 
LeberunterfHiche. (SN. 140/27, 67 jahr. Mann.) 

aus Geschwiirsbildungen des Magens (z. B. Ulkus und Magenkrebs nach GHON) 
wie des Darms sich ableiten, konnen die Abszesse gashaltig sein. Bei Milz
abszessen kommen sowohl sekundare Leberabszesse als einfache Hepatitis 
(auch beim Meerschweinchen) vor. Zweimal sah ich bei Milzabszessen die Ver
eiterung eines hamorrhagischen Leberinfarkts. 

Die einheimischen Formen des Le bera bszesses sind atiologisch 
nicht nur hinsichtlich der Quellaffektion (s. oben), sondern auch der Erreger 
mannigfaltig; gewohnlich findet man in ihnen pyogene Kokken 1, seltener Koli
bazillen, sehr selten Pyozyaneus, bei appendizitischen Leberabszessen nach 
GHON (ASOHOFFS Lehrb. d. pathol. Anat. 1927) oft fusiforme Bakterien allein 
oder in Mischinfektion; ferner ausnahmsweise spezifische Erreger wie Typhus
bazillen (LAMBIS, OSLER, PERTHES, BERNDT, SVAIN, ADELHEIM), Tuberkel
bazillen, Aktinomyzes, Streptothrix (KRUSE und PASQUALE). Beziiglich der 
letzteren V orkommnisse sei a U£ das folgende Ka pitel dieses Handbuches 

1 Inwieweit der dem Streptococcus viridans nahestehende Str. faecalis (= Entero
kokkus) nicht nur Entziindungen der groberen Gallenwege [Gallenblase (KURT MEYER)], 
sondern auch Leberabszesse verursacht, ist noch nicht geniigend untersucht. 
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"Spezifische Infektionen" del' Leber verwiesen. Auch der tropische Leber
abszeB wird in einem anderen Kapitel dieses Bandes ("Tropische Infektionen 
der Leber") ausftihrliche Besprechung finden, hier solI er nur kurz im Hinblick 
auf die Unterschiede zu den einheimischen Formen gestreift werden. 

Dall es manchmal schwierig sein kann, die Quelle des Leberabszesses wegen des Vor
handenseins mehrerer Moglichkeiten anzugeben, mag del' in Abb. 8 wiedergegebene 
Fall kurz zeigen. Es handelte sich urn einen 67 jahrigen, nie in den Tropen gewesenen Handler 
von Antiquitaten, del' sich immer auffallend stark von Kase ernahrt haben solI. 7 Woohen 
vor dem Tod iiberstand er eine Grippe, gleichzeitig mit anderen Familienmitgliedern, er
krankte neuerdings 3 Woohen vor dem Tod unter ileusartigen Erscheinungen. Die Sektion 
(140/27) ergab eine schwere follikulare und geringere ulzerose Ruhr des Dickdarms neben 

Abb.9. In Entstehung begriffener groiler Leberabszeil infolge Durchbruchs eines Pleuraempyems 
nach dem rechten Leberiappen. (SN. 218 /23, 33jahr. Mann.) 

chronischer Appendizitis. Untersuchung (bakteriologische und serologische) auf die ver
schiedenen Dysenterieerreger ergebnislos, nul' eine Amobe im Kot. Mehrere bis faust
grolle Abszesse del' Leber jiingeren Datu~!, mit Durchbruch auf die Unterflache del' Leber 
und todliche Peritonitis. Pfortader und Aste frei. 

Was zunachst das Aussehen der einheimischen Leberabszesse an
langt, so liegen in der Mehrzahl der alteren FaIle solitare, in akuten Fallen hau
figer multiple Abszesse vor, wenigstens bei den durch die Pfortader vermittelten 
eitrigen Leberinfektionen. Dies riihrt zum Teil von der groBeren Sterblichkeit 
bei multiplen frischen Abszessen her, zum Teil von der allmahlichen Vereini
gung kleinerer zu groBeren Abszessen im Verlaufe der Krankheit. Es ist klar, 
daB neben sehr groBen, etwa einen ganzen Lappen einnehmenden Abszessen 
nicht so leicht andere gefunden werden konnen. Wahrend altere Leberabszesse 
cine mehr oder minder dicke und scharf nach auBen und innen begrenzte Kapsel 
besitzen, bieten jiingere F aIle mehr das Aussehen von unregelmaBig zerfressenen, 
hockel'igen und schlecht begl'enzten Lebel'bezirken dar, innerhalb deren das 
noch erhaltene Gewebe blaB, abgestol'ben, gelbgl'au und griinlich erscheint. 
Manchmal sieht man ein labYl'inthisches System von Eiterhohlen, zwischen 
denen noch die Pfeilel' erhaltenen Lebergewebes und besondel's del' del' eitrigen 
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Mazeration langer widerstehenden GefaB- und Gallengangstrange erhalten sind 
(Abb.9). Arrosionen von GefaBen und dadurch bedingte spontane Blutungen 
kommen oft vor und verleihen dem Inhalt eine braune zuweilen schokoladene 
Farbung, scheinen aber doch seltener zu sein als die Eroffnung von Gallengangen, 
wodurch der Eiter schmutzig gelbgriin und gelbbraun werden kann. 

Mikroskopisch enthalt der Eiter auBer zerfallenden Leberzellen, kleinen Sequestern 
von Leberzellbalken {in frischen Fallen) und Leukozyten Abbauprodukte des zerstorten 
Gewebes, des Eiters und des Blutes, Fetttropfen, Cholesterin- und CHARCOT-LEYDENSche 
Kristalle, Tyrosin, Hamosiderin, Hamatoidinkristalle, Gallepigment. Die urspriinglichen 
Erreger sind nicht immer nachweisbar; dies gilt bekanntlich besonders fiir die tropische 
Form. Der Nachweis von Kolibazillen beweist nicht, besonders nicht am Leichenmaterial, 
daB sie die Infektion verursacht haben. Es besteht aber sicherlich insofern eine Parallele 
zwischen der Pathogenese und der Erregerart, als die porto- und arteriogenen Abszesse 
ganz iiberwiegend durch die gemeinen Eitererreger, die chologenen fast immer durch Koli
bazillen entstehen (DAVIDSOHN); recht selten scheinen Typhus- und Paratyphusabszesse 
zu sein und es ist der Weg der Infektion dann wohl nicht immer sicher. 

Abb. 10. Leberabszesse bei Appendizitis. SN. 329/27 Autochrom. 

P. MANSON erwahnt in einem selbst beobachteten Fall den Nachweis von Balantidium 
coli im Auswurf bei Durchbruch eines Leberabszesses in die Lunge. 

Friihfalle von Le bera bszessen (vgl. Abb. 10) konnen groBe Ahnlichkeit 
mit der oben beschriebenen Leberphlegmone haben und zeigen die Entwicklung 
groBerer Eiterhohlen durch Verschmelzung kleinerer; Spatfalle gleichen unter 
Umstanden sehr - durch die Anwesenheit einer Kapsel - vereiterten Leber
zysten, entweder gro13eren Gallengangszysten oder auch Echinokokkuszysten; 
manchmal ergibt erst die mikroskopische Untersuchung, zuweilen auch diese 
nicht mehr mit Sicherheit, ob die Eiterhohle von einer pyogenen Membran 
oder urspriinglich von einer Epithellage ausgekleidet oder von ~iner primaren 
bindegewebigen Kapsel oder einer Chitinhiille umgeben war. Altere .AbszeB
wande konnen sich stark mit Kalksalzen inkrustieren. Die GroBe der Leber
abszesse schwankt auBerordentlich: kleine, d. h. etwa walnuBgroBe sind meist 
multipel und als solitare entschieden seltener als groBe, bis zu mannskopfgroBen, 
offenbar infolge der geringen klinischen Bedeutung der ganz kleinen, besonders 
der kleinen zentral gelegenen. Es wird von Leberabszessen berichtet, die bis 
zu 8 Litem Eiter enthielten. GroBere Abszesse werden, schon durch ihren Um
fang, haufiger unter der Leberkapsel sitzen und dadurch zu Verwicklungen 
fiihren. 

Die Komplikationen, die sich von solchen subkapsular sitzenden Leber
abszessen ergeben, sind in erster Linie Perforationen auf die Leberoberflache 
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(vgl. Abb. 7); es entstehen hierdurch vor allem subphrenische und subhepa
tische (vgl. Abb. 8) sog. Abszesse, richtiger peritoneale Eiterabsackungen, 
welche glucklicherweise haufiger sind als die Entstehung diffuser Perforations
peritonitis von der Leber aus. Weitere Perforationen etwa durch das Zwerch
fell in den Brustfellraum, den Herzbeutel, in den Magen oder Darm oder in die 
Gallenblase, in das Nierenlager hinein sind seltener; doch kommen Aneiterungen 
von auBen, z. B. auch an der Milz, an der Niere, an der Pfortader gelegentlich 
vor. Ja, selbst Durchbriiche durch die Bauchdecken und eine Arrosion der 
Cava inferior mit Verblutung (FLEXNER) sind verzeichnet. Von Durchbriichen 
in die Hohlvene sind bisher nach Mo. KNIGHT 11 Faile bekannt. Ein differential
diagnostisch haufiger vorkommender Fall ist der umgekehrte, daB z. B. von 
einem gedeckten Durchbruch eines runden Magengeschwurs der kleinen Kur
vatur sich ein LeberabszeB durch die angefressene Unterflache des linken Leber
lappens oder der rechten Leberkuppe aus einem Pleuraempyem (Abb. 9) 
entwickelt. Auch bei den seltenen fistulosen Verbindungen zwischen Leber
abszessen und Bronchien, bzw. Lungen (am ehesten bei der Aktinomykose vor
kommend), kann die Entscheidung, welchen Weg die Eiterung ursprtinglich 
genommen hat, einmal schwer fallen. 

Histologisch ist tiber die Leberabszesse nicht viel zu sagen, da sich die Ver
anderungen im Inneren, an der Wand und in der Umgebung so wie bei anderen 
Organabszessen voIlziehen. Hervorzuheben ist hochstens, daB bei den noch 
nicht abgekapselten Abszessen regelmaBig in den umgebenden Parenchym
teilen starke Leukozyteninfiltrationen und je nach Neigung zur VergroBerung 
oder Stillstand Nekrobiosen und schwerste Anamie, spaterhin Bindegewebs
wucherung und Hyperamie zu sehen sind. Die Verdrangungserscheinungen; 
kenntlich an der Dehnung und konzentrischen Parallelstellung der Leberzellen
balken in der Umgebung des Abszesses, deuten auf den Innendruck, niciht aber 
auf noch andauerndes Wachstum des Abszesses. Sehen wir von der zunehmenden 
Abkapselung, Eindickung und Sterilisierung der alternden Abszesse ab, so 
ist merkwurdig wenig tiber die Ausheilung sonst, besonders tiber das Schicksal 
spontan oder durch Punktion entleerter Abszesse bekannt. Wie selten kommt 
es vor, daB man bei Sektionen groBeren umschriebenen Narbenbezirken oder 
kreidigen Herden begegnet, die man ftir Reste von Abszessen erklaren darH 
Ein einziges Mal hatte ich Gelegenheit, heilende urid geheilte Abszesse neben
einander bei chronischer Appendizitis [60jahrige Frau (ROSSLE, 1910)] zu sehen. 
Es sind doch auch nicht wenige FaIle gesehen worden, wo die Kranken z. B. 
den Lebereiter durch Bronchusfisteln ausgehustet haben und genesen sind; 
anatomische Beschreibungen der Restzustande bei solchen Vorkommnissen 
habe ich nicht finden konnen. 

Uber die Haufigkeit der Leberabszesse im Sektionsmaterial liegt 
eine Anzahl alterer Statistiken vor; soweit in den betreffenden Gegenden tro
pische Faile zugemischt sein konnen wie in deutschen Kustenstadten, in Holland 
und zunehmend gegen den Stiden und Osten Europas, geben deren Zahlen natiir
li<)h nicht die reinen Verhaltnisse fur das Vorkommen der einheimischen Leber
abszesse. In Anbetracht des Umstandes, daB die Statistiken auch meist die 
Atiologie entweder nicht beriicksichtigen oder nicht sicherzustellen vermogen, 
zumal die Abszesse durch Amobenruhr haufig als solche nicht zu beweisen sind, 
ist es deshalb schwer zu sagen, ob die groBere Haufigkeit der Abszesse in den 
stideuropaischen Landern und auch in Wien auch die einheimischen Formen 
betrifft. In Kiel fand LUDA (zitiert von QUINOKE) unter 10089 Sektionen 29 Ab
szesse (= 0,28 %); eine Statistik des Berliner pathologischen Instituts aus 
den Jahren 1859-1873 von BARENSPRUNG gibt unter 7326 Obduktionen 
108 FaIle von LeberabszeB (= 1,48%) an, wobei allerdings leider die durch Leber-
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verletzungen entstandenen mitgezahlt sind; darauf oder auf der viel geringeren 
Grundzahl kann es beruhen, daB DA VIDSOHN bei 4907 Sektionen desselben 
Instituts 1903 fUr 41/2 Jahre nur 20 FaIle (0,41 %) zusammensteIlen konnte. 
KOBLER errechnete fiir Wien in den Jahren 1881- 1890 unter 17204 Sektionen 
81 Leberabszesse (0,46%), fiir Serajewo 0,76% aus 1307 Sektionen. Vergleichs
weise sei die von DAvIDsoHN zitierte Zahl fur Mexiko aus einer Sta,tistik der 
Jahre 1869-1878 mit 1965 Abszessen auf 84416 Sektionen angefiihrt, 'was 
einem Prozentsatz von 2,3 entspricht. 

Manche Einzelheiten dieser Statistiken fordern zur Kritik heraus, so z. B., 
daB LUDA 55% der Abszesse mit Pyamie und dagegen nur 31 % mit Erkran· 
kungen im Pfortadergebiet in Zusammenhang bringt, daB auch BARENSPRUNG 
unter den haufigeren Ursachen Pyamie, sodann nicht selten auch Krebse des 
Magens, der Gebarmutter und der Scheide aufzahlt. Freilich ist Pyamie an sich 

Abb. 11. Multiple Abszellbildung der Leber bei Appendiel!,!s subaeuta perforativa. (SN. 329/27. 
2iji1hr. lI1ann; derselbe Fall wie das Situsbild der Abb. 7). Thrombophlebitis der ileocoka!en Venen 
und der groBen Pfort.aderaste, zurn Teil retrograd bei freiem Pfortaderstamm. Diplostreptokokken 

nnd Kolibazilicn im Elter, der durch Einbruch in GaliengAnge zurn Teil g.lIig gefilrbt war. 

frillier viel haufiger gewesen; aber auch von den portogenen Abszessen ist bei 
der Rolle, welche unter ihnen diejenigen appendikularer Herleitung spielen und 
bei den heutigen Erfolgen der chirurgischen Bekampfung der Appendizitis 
und ihl'el' Folgen, anzunehmen, daB sie seltenel' geworden sind. 

Dies fiihrt uns nochmals zu del' Frage der Pathogenese der portogenen 
Leberabszesse zurUck, von der wir bisher nur einiges Wichtige vorweg
genom men haben. Noch nicht el'iirtert wurde bisher das Verhalten der Pfort
ader hierbei. Es liegen erfahrungsgemaB zwei Miiglichkeiten dabei vor: ent
weder entsteht der LeberabszeB aus den QueIlaffektionen im Bereich del' 
Pfortaderwurzeln, als diskontinuierliche embolische Metastase, oder wir finden 
eine von dort kontinuierlich Iortgesetzte Venenentziindung, eine Phlebitis, 
z. B. bei Appendizitis eine solche der appendikuliiren, ileoziika.len und mesen
terialen Venen bis in den Stamm der Pfortader und womiiglich durch diesen 
hindurch in deren Leberverzweigungen. Die verschiedenen Arten der Venen
erkankung, bald mehr das Erysipel, bald mehr die Phlegmone der Wand, 
oder die typische Thrombophlebitis, brauchen hier nicht genauer eriirtert zu 
werden. Zuweilen jst nur noch eine kurze Strecke der PIortader frei von 
Pylephlebitis oder Pylethrombophlebitis (Abb. ll). Die jauchigeJ1 v -
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kennzeichnen sich sowohl an der Venenquelle als innerhalb der Leber durch die 
schmutzig-braungriine Farbe, besonders ist dies um die noch fortschreitenden 
der GLISsoNschen Kapsel folgenden eisfiguren- oder blattartig geformten Eiter
herde der Leber deutlich. Greift die eitrige Entziindung durch das Parenchym 
auf die abfiihrenden Lebervenen (Hepatophlebitis ORTHS) , so kann es zu 
weiteren metastatischen Abszessen in den Lungen kommen und man muB sich 
nur wundern, daB dies nicht haufiger geschieht. 

Merkwiirdig beriihrt auch das Ausbleiben von Leberabszessen bei den 
vielen geschwiirigen Erkrankungen des Diinn- und Dickdarms, wie Tuberkulose, 
Typhus, einheimische Dysenterie. GewiB, es sind solche FaIle, z. B. bei Typhus, 
u. a. von ROMBERG, VENEMA und GRUNBERG, von ASCH (LeberabszeB durch 
Pylephlebitis, ausgehend von nekrotischen iliozokalem Lymphknoten) oder bei 
Bazillenruhr, z. B. durch HAASLER (hier moglicherweise aber arteriogen py
amisch, weil daneben Infarkte und Abszesse von Milz und Nieren!) beschrieben, 
aber sie sind doch so selten, daB die besondere Haufigkeit des tropischen Leber
abszesses bei Amobenruhr und noch dazu bei oft auffallig geringfiigigen Darm
veranderungen eine Erorterung dieses Gegenstandes notig macht. Der Unter
schied zwischen den sozusagen mehr offenen Entziindungsformen der tuber
kulosen und typhosen Geschwiirsbildung einerseits und den mehr verhaltenen 
submukosen eitrigen Nekrosen der Amobendysenterie andererseits, worauf 
z. B. auch MACLOED und MANSON hinweisen, kann nicht so stark ins Gewicht 
fallen, da die bazillare Dysenterie doch sehr ahnliche Veranderungen setzt 
und die Appendizitis doch sehr haufige Eiterverhaltungen in Wand und Ge
krose des Wurmfortsatzes macht. Das Vorkommen allerdings von Leber
abszessen bei der Gastritis phlegmonosa (ACKERMANN, HENKE und GUTSCHY) 
gibt wiederum in dieser Hinsicht zu denken. Auch der Hinweis auf die Ver
schiedenartigkeit des Erregers und die Moglichkeit der besonderen pathogenen 
Wirkung der Amoeba histolytica auf die Leber befriedigt deshalb nicht, weil 
beim tropischen AbszeB der Leber eine sehr auffallige Rassen- und Geschlechts
disposition vorliegt, welche das Moment der besonderen Pathogenitat der Amobe 
und ihrer Begleitbakterien sehr in den Hintergrund drangt. Es erkranken nam
lich trotz starker Morbiditat an Ruhr die Eingeborenen viel weniger am Leber
abszeB als die Europaer; daB bei diesen wiederum nicht allein die Schadigung 
der Leber durch das heiBe Klima schuld sein kann, ergibt sich aus den bedeuten
den Unterschieden in den Erkrankungsziffern bei Mannern gegeniiber Frauen 
und Kindern. Diese werden auf disponierende Schadigungen durch Alkohol 
und Gewiirze seit langen von den Tropenarzten zuriickgefiihrt, Momente, die 
den mannlichen Europaer stark belasten. 

Es ist wahrscheinlich, daB gleiches auch fiir unsere einheimischen Ver
haltnisse bis zu einem gewissen Grad vorliegen konnte. Soweit man bei der 
Seltenheit der Leberabszesse iiberhaupt von eigener Erfahrung sprechen kann, 
scheint mir doch auch bei uns der Mann von der Krankheit mehr befallen. 
Bei Kindern sind jedenfalls Leberabszesse, auch appendikulare, eine Selten
heit; biliare, bzw. cholangitische scheinen gar nicht vorzukommen; zwei Vor
kommnisse verdienen gesonderte Erwahnung: das sind einmal die Leber
abszesse der Sauglinge bei Nabelinfektion, eine nicht so haufige 
Begleiterscheinung der Nabelsepsis; hierbei konnen, ahnlich wie es fiir die 
portogene AbszeBbildung betont wurde, groBe Strecken oder die ganze Nabel
vene frei von phlebitischen Veranderungen sein; ja es kommt vor, daB am 
Nabel selbst der Nachweis der Infektionsquelle so wenig gelingt wie etwa beim 
Nabeltetanus; die Infektion ist dann an der Eintrittspforte abgeheilt, die Leber
metastasen allein machen Eiterung. Der Weg der Metastasierung sind die in 
die Leber abzweigenden Aste der Vena umbilicalis (Venae hepaticae advehentes 
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(GEGENBAUER), die spateren Aste der Pfortader. In einer Beobachtung E. KA"LF

MANNs fanden sich die Abszesse im Lobus Spigelii und fiihrten infolge Durch
bruchs auf die Ober£lache zu todlicher Peritonitis. 

Das zweite, eher im Kindesalter anzutre£fende seltene V orkommnis ist der 
LeberabszeB durch Askariden, von dem schatzungsweise etwa 25 FaIle 
in der Literatur verzeichnet sein mogen. LEGRAND zahlte in Eeiner guten Zu
sammenstellung der Leberabszesse beim Kinde aus dem Jahre 1906 9 FaIle 
und gibt an, die erste Beobachtung stamme von LEBERT und DAVAINE. Weitere 
FaIle, zum Teil von Erwachsenen beschrieben DUNKEL, SALTYKOW, von SAAR, 
MAKAr. SALTYKOW fand 1900 58 FaIle von Askaridiasis der Leber, darunter 
18 Leberabszesse. Da die Spulwiirmer durch die Gallenwege die Leber erreichen 
und dort eine cholangitische Abszedierung verursachen, wird diese Form des 
Leberabszesses erst bei der chologenen Leberentziindung (s. unten) aufgezahlt 
werden. Hier sei sie nur wegen der besonderen Disposition des Kindesalters 
gebracht. Besonders lehrreich ist der Fall von SAARS (71jahrige Frau) mit 
dem Befund von Askariden sowohl im Choledochus, als in der GalIenblase und 
in der Leber und dem Nachweis sowohl sichfurchender, als absterbender und 
zersWrter Spulwurmeier in groBer Zahl im Granulationsgewebe; dieses war reich 
an eosinophilen Zellen und FremdkorperriesenzeIlen, diese an der ChitinhiiIle der 
Eier anliegend. Neben den Spulwiirmern finden sich regelmaBig, durch sie 
wohl in die Leber mitgeschleppt, reichliche Bakterien im Eiter. MAKAI, dessen 
7jahrige Kranke durchkam, nachdem die Operation aus einem karbunkel
artigen Herd des linken Leberlappens 5 Spulwiirmer entfernt und weitere 2 aus
gewachsene Exemplare spater beim Verbandwechsel noch aus der Wunde ge
schliipft waren, meint, daB Embryonen oder Eier von Askaris auch auf dem 
Blutwege in die Leber gelangt sein konnen und bezweifelt die Behauptung 
DAVAINES, daB Spulwiirmer in Galle oder Leber in wenigen Tagen abstiirben. 
Bei der "Cholangitis verminosa" braucht es nicht immer zur AbszeBbildung zu 
kommen; es sind chronische verschwielende Eutziindungen, ja auch "biliare 
Zirrhose" (L. NICOLI) gesehen worden. 

Unter den 112 Fallen von Leberabszessen beim Kind, welche LEGRAND 
(s. oben) 1906 zusammensteIlte, falIt weiter auch die auffallig hohe Zahl von 
traumatischen Leberabszessen auf, namlich 19, wahrend bis dahin nur 15 
appendikulare und 8 durch bazillare Ruhr bedingte beim Kind mitgeteilt waren 
(ferner 6 durch Typhus, 9 durch Pyamie). Dies fiihrt uns auf den traumati
schen LeberabszeB iiberhaupt; PEL nennt ihn, wohl nicht ganz gliicklich, 
den primaren LeberabszeB. Es handelt sich dabei entweder um direkte ver
schmutzte Verletzungen der Leber durch die Bauchwand hindurch (Dolch
stich, Pfahlung, SchuB und dgl.) oder aber um sekundar infizierte stumpfe 
Verletzungen der Leber, etwa Hamatome, innere Risse, einfache Kontusionen, 
wie bei FuBtritt, oder bei Fall auf den Bauch. Leber und Gallenwege als Aus
scheidungsorgan fiir Bakterien leiden einen derartigen Locus minoris resistentiae 
natiirlich noch weniger als andere Gewebe. 

Eine kurze Bemerkung sei den Le bera bszessen durch Kriegsverletzungen ge
widmet. Die primaren Leberabszesse durch stumpfe Gewalt sind trotz der Haufigkeit 
solcher Verletzungen bei der besonderen Kriegfiihrung des vergangenen Weltkrieges 
(Schleuderung, Verschiittung, Absturz, Verletzungen durch moderne Transportmittel) selten 
gewesen, vielleicht seltener als nach den Erfahrungen im Frieden zu erwarten gewesen ware. 
Hingegen waren die Vereiterungen von LeberschuBwunden und anscWieBende AbszeB
bildungen sehr haufig. Als lehrreiche Besonderheiten konnen vielleicht hervorgehoben 
werden: das haufige MiBverhaltnis zwischen der Kleinheit des eingedrungenen Geschosses 
oder sonstigen Fremdkorpers und der GroBe des Abszesses und die Raschheit der Ent
stehung groBer Eiterhohlen. So verzeichnet DIETRICH einen in 13 Tagen durch Schrapnell
verletzung entstandenen gaUigen AbszeB, der fast den ganzen rechten Leberlappen einnahm_ 
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Was die Erreger anlangt, so nimmt DIETRICH, wie mir scheint mit Recht, an, daB auch 
Gasbranderreger Leberabszesse machen kiinnen (Zuckergehalt des Lebergewebes!). 

1m AnschluB an die Entstehung der Leberabszesse durch stumpfe Gewalt 
sei auch noch der M6glichkeit der Entstehung durch andere physikalische 
Traumen gedacht, insbesondere auf Grund von Nekrosen durch Bestrahlung. 
Abb. 12 zeigt den Rand eines durch Rontgennekrose bei Bestrahlung eines 
Pylorusk.rebses entstandenen Leberabszesses (S.N. 84/20, 69 jahriges Weib). 

Gelegentlich kann bei LeberabszeB der Weg, auf dem die metastatische 
Infektion der Leber zustande kam, zunachst zweifelhaft sein; das gilt z. B. 
bei den Ofter beschriebenen Fallen im AnschluB an primare Infektionen von 

Abb. 12. Rand einer abszedierten Rtintgennekrose der Leber bei Bestrahlung eines Pyloruskarzinoms. 
ZeiJ3 Apocbrom. 16 mm, Komp. Ok. 4. Lif a 211. 

Beckenorganen, z. B. vereiterten Hamorrhoiden, Geschwiiren im Mastdarm 
(OPHULS) oder weiblichen Genitalorganen, Salpingitis (RARE), OvarialabszeB 
mit Thrombose der Vena cava inf.! (EWALD), besonders bei puerperaler Endo
metritis oder - selten - bei Tripper und Prostatitis), also das eine Mal so
zusagen an der Grenze, das andere Mal auBerhalb des Pfortaderkreislaufs. DaB 
trotzdem auch im letzteren FaIle durch Anastomosen zum letzteren hin die 
Infektion portogen vermittelt wird, scheint erwiesen zu sein. Eine ahnliche 
Entscheidung drangt sich bei den Leberabszessenauf, die sich nach Infektionen 
im Bereich der oberen Hohlvene entwickeln, ob sie namlich durch arterielle 
Embolien, wie pyamische Metastasen, oder auf retrogradem Weg entstehen. 
Eine Zeitlang hat diese Frage eine gewisse Rolle gespielt fiir die angeblich hau
figen Leberabszesse nach Kopfverletzungen; sie hat fUr diesen Fall aber keine 
Bedeutung mehr; denn man bekommt ja, trotz der nicht seltenen eitrigen Phle
bitis der Durablutleiter und der Vena jugularis, keine FaIle zu sehen, wo sich 
diese Frage aufdrangen konnte. KOBLER (1901) erwahnt unter 79 Fallen von 
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LeberabszeB 13 durch Pyamie bedingte und darunter einen solchen nach Kopf
verletzung. 

Andere seltene V orkommnisse sind Leberabszesse aus Entziindungen von 
Kotdivertikeln (BOHME-KAUFMANN) nach Pankreasentziindungen, nach Lungen
gangran, nach Gastritis phlegmonosa (ACKERMANN, HENKE), infolge von Durch
briichen von Gallensteinen aus der vereiterten Gallenblase oder groberen Gallen
gangen in deren Leberbett (VOSSWINKEL, SONNENBURG, HERMES), bei ver
jauchtem Magenkarzinom (STEMPFLE), aus vereiterten Krebsmetastasen der 
Leber selbst (E. KAUFMANN), aus eingewanderten Fremdkorpern [Nadeln; 
Borsten (CAMERER)], schlieBlich Leberabszesse bei Pest (ALBRECHT-GHON, 
DURCK: hier Abbildung!), aus primaren Milzabszessen. 

Das letztere Beispiel bringt uns auf die Frage ii ber den Sit z de r A b s z e sse 
in der Leber. Beim tropischen LeberabszeB gilt, ebenso wie es fiir den appen
dizitischen LeberabszeB der Fall ist, der rechte Leberlappen fiir stark bevor
zugt. Darin etwas besonderes zu sehen, fehlt zunachst ein besonderer Grund, 
zumal Ofter mit Recht darauf hingewiesen wurde, daB der rechte Leberlappen 
ja soviel groBer als der linke sei. Es ist aber andererseits doch auf das auffallig 
isolierte Befallensein des rechten Lappens durch groBere und mehrfache Abszesse 
und auf die Lokalisation der Abszesse im linken Lappen bei Sitz der Infektions
quelle in der linken Bauchseite, z. B. in der Milz aufmerksam gemacht worden. 

Dies hat den Gedanken an einen getrennt bleibenden Blutstrom im Pfort
aderstamm nach der Zusammenmiindung der Vena lienalis und der Vena mesen
terica (magna sive sup.) hervorgerufen, dem zuerst H. SEGERE (1901) Ausdruck 
gegeben hat. Die letztere Erorterung dieser Frage, mit einer Entscheidung im 
zustimmenden Sinne (auf Grund von Versuchen am Hunde) stammt von 
B. M. DICK. Demnach miiBten Keime, die von der Milz oder aus dem Gebiet 
der Vena mesent. infer. eingeschwemmt werden, die linke Leberhalfte erreichen, 
solche etwa aus den Ileozokalvenen die rechte. Indessen hat diese Annahme 
von einem Doppelstrom in der Pfortader Kritik und Ablehnung erfahren (0. HESS 
u. a.), aber wie mir scheint, gehen auch diese wieder zu weit. Die Ubertreibung 
des Gedankens von SEGERE bestand wohl hauptsachlich in der gleichzeitigen 
Hypothese von einer getrennten Doppelfunktion der Leber: daB rechts die 
Leber mehr der Verarbeitung von Nahrungsstoffen, links mehr entgiftenden 
Aufgaben diene, die Ubertreibung auf der gegnerischen Seite, zu leugnen, daB 
isolierte, d. h. einseitige Schadigungen vorkommen. 1ch habe friiher (1911) 
auf die eigenartigen in den rechten Leberteilen beschrankten Giftwirkungen 
aufmerksam gemacht, welche sich sehr regelmaBig bei der friiher iiblichen 
Jodoformgazetamponade der Operationswunde bei Appendektomie zeigten 
und verfiige iiber mehrere FaIle, in denen das ausschlieBliche Befallensein 
rechter Leberlappenteile bei Thrombophlebitis ileozokaler Venenwurzeln doch 
sehr auf£allig war. DaB der rechte Leberlappen auch bei Mischung der Blut
strome wegen seiner GroBe und wohl auch wegen des starkeren Blutumsatzes 
bevorzugt sein miiBte, wie schon erwahnt, liegt auf der Hand; wird er doch 
wohl auch vom Zwerchfell und von der Bauchwand starker ausgedriickt als 
der linke. 

Endlich sei noch auf Falle aufmerksam gemacht, wo die Aufklarung der 
Genese der Leberabszesse Schwierigkeiten bereiten kann: so kann bei 
Vereiterung einer Echinokokkuszyste die Zystenwand weitgehend eingeschmolzen 
werden. Gelegentlich kommen in gemaBigten Breiten tropische, d. h. durch 
Amobiasis bedingte Leberabszesse vor, so in den Nordstaaten der Vereinigten 
Staaten von Amerika (COUNCILMAN und LAFLEUR, FLEXNER), in Mittel- und 
Norditalien (GIORDANO), in Siidfrankreich bis Lyon (BOINET und GANGOLPHE, 
zitiert nach PERUTZ), in Dalmatien, SiidruBland, Rumanien. Die oben fUr 
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Bosnien bereits angegebene Haufigkeit del' Leberabszesse (KOBLER) soli nicht 
von del' Amobenruhr, sondern von bazillal'er Ruhl' und Mischinfektionen ab
hangig sein (KRAUS). Nach BERTRAND sollen liberhaupt Lebel'abszesse dul'ch 
bazillal'e Dysentel'ie nicht so selten sein, wogegen allerdings die Erfahrungen 
im vel'gangenen Weltkl'ieg (1914-1918) spl'echen (0. M. CHIARI). 

Abb. 13. Multiple tuberkuli:ise Leberabszesse bei einem 10 Monate alten mannlichen Saugling; 
einer davon mit Durchbruch nach der Basis der rechten Lunge. 

Auch an das Vol'kommen del' seltenen tuberkulosen Leberabszesse 
denke man, bevol' man sich entschlieBt, die Diagnose "idiopathischen odeI' 
kryptogenetischen AbszeB del' Leber" zu stellen; W. GERLACH hat einen libel' 
kindskopfgroBen tubel'kulosen AbszeB aus meinem Institut beschrieben (Abb.14) : 

Abb. 14. KindskopfgroLler (etwa 12 em im Durchmesser ha ltender) tuberkuli:iser AbszeLl del' Leber 
ohne Mischinfektion. (SN. 253/22 des Jenaer pathol. Instituts, 37jahr. Weib.) Wahrschcinlich 

isolierte Lebertuberknlose bei fraglich tuberkuloser Pyosalpinx. 

er laBt bei einer kritischen Durchsicht von den durch LOTHEISSEN zusammen
gestellten 18 Fallen del' Literatur einschlieBlich des unsl'igen nul' 6 FaIle gelten. 
Hinzu kame dann noch wohl eine Beobachtung von FLETCHER libel' tubel'kulose 
Hohlenbildung mit Perforation in die Gallenwege. Wahrend bei del' von GERLACH 
mitgeteilten Beobachtung (37 jahriges W eib) und in einem Fall von MAXIMO
WITSCH (53jahriges Weib) die primal' tuberku16se Natul' des Leberabszesses 
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wohl sicher gestellt wurde, hat HART einen Fall mitgeteilt, in welchem cholan
gitische Leberabszesse mit Kolibazillen bei Verlegung des Gallenabflusses 
durch einen Krebs der V ATERschen Papille sekundar (bei Fehlen weiterer Tuber
kulose im Korper!) mit Tuberkelbazillen infiziert waren. W. FISCHER erwahnt 
einen Fall von tuberkulOser Mischinfektion eines tropischen Leberabszesses 
nach einer Beobachtung von BONNEFAY und MAILLE. 

Einen weiteren Fall eigener Beobachtung mochte ich wegen seines V or
ko=ens bei einem 10 Monate alten Saugling (S.N. 354/26, Basel) erwahnen 
und in Abb. 13 wiedergeben. Es handelte sich dabei um multiple tuberkulOse 
Leberabszesse in Mischinfektion mit grampositiven Diplokokken bei sehr aus
gedehnten tuberkulosen Lymphomen des HaIses, der Leberpforte und der para
aortalen Lymphknoten neb en geringer Miliartuberkulose von Lungen, Milz, 
Nieren und Leber. 

c) Leberabszesse durch retrograde embolische Illfektioll. 
Die seinerzeit lange erorterte Frage des V orkommens eines retrograden 

Transportes (VON RECKLINGHAUSEN) auf dem Blutwege darf heute durch Experi
ment (HELLER, LUBARSCH, RISEL u. a.) und vielfaltige Erfahrung, im beson
deren auch fiir die auf diese Weise gegebene Moglichkeit einer Infektion der 
Leber von den Lebervenen aus als im bejahenden Sinne entschieden angesehen 
werden. GewiB gibt es FaIle, etwa von Leberabszessen bei Otitis media (RISEL), 
Sinusphlebitis, vereiterten Kopfverletzungen (Hirnabszessen), Thrombophlebitis 
der Jugularvenen (E. WAGNER), wo die Entscheidung schwierig werden kann, 
ob die Metastasen in der Leber durch die Leberarterie oder durch die Leber
vene entstanden ist. Aber nicht nur sind die mechanischen Bedingungen einer 
Umkehr des Blutstroms, auch in der Nahe des Herzens unter dem EinfluB der 
Druckschwankungen im Thorax (HELLER, LUBARSCH) und der Druckunter
schiede in der oberen und unteren Hohlvene (R. BENEKE) genugend geklart, 
sondern die FaIle mit unmittelbarem Haften der Infektionserreger in den Stam
men der Lebervenen (Hepatophlebitis) beweisen den Weg der Infektion in die 
Leber hinein. Allerdings kann, wie E. KAuFMANN bemerkt, eine Hepatophlebitis 
auch durch Fortkriechen der Infektion im Sinne des Blutstromes durch die 
Zentralvenen und sublobularen Venen von der Leber aus erfolgen. 

Ein verwickelter Fall eigener Erfahrung (S. N. 679/06, Miinchen) zeigt kurz die beriihrte 
Schwierigkeit an: Frau mit vereitertem Prolaps der Gebarmutter, akute neben chronischer 
Peritonitis, Endokarditis, Thrombophlebitis der Lebervenen, LeberabszeB. Der Fall wurde 
trotz der Moglichkeit der portogenen und der arteriogenen Infektion als LeberabszeB durch 
retrograde Embolie aufgefaBt. 

Zwei sehr ahnliche Beobachtungen hat CL. REINIGER mitgeteilt: in beiden 
Fallen war die Quelle der Infektion eine puerperale Endometritis und es fand 
sich an der Einmundungsstelle der Lebervenen in die Vena cava info ein 
septischer Thrombus; insofern, als die Erschwerung des Abflusses des Venen
blutes aus der Leber hier leicht Wirbelbildung und Umkehr des Blutstromes 
verursachen konnte, liegen diese FaIle etwas anders, als die, welche durch Ein
schleppung der retrograden Infektion aus fernen Blutgebieten, unter Um
standen vielleicht mit einer gewissen Gewalt der Embolisation und diskontinuier
lich zustande kommen. Daher nimmt REINIGER wohl mit Recht eher ein kon
tinuierliches Fortschreiten der eitrigen Venenentzundung in seinen Fallen in 
die Leber hinein an. Dasselbe gilt wohl auch fur einen alteren Fall von C. ABEE 
bei aktinomykotischer Stenose und Perforation der Einmundungsstelle der 
Vena cava info in den rechten Vorhof. Auch hier scheinen die Leberabszesse 
auf die unmittelbare Nachbarschaft der Mundungen der groBeren Lebervenen 
beschrankt gewesen zu sein. 
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Der Vollstandigkeit halber, nicht weiles fur die Entstehung von Leber
abszessen eine Bedeutung hat, sei schlieBlich noch erwahnt, daB retrograder 
Transport im Kreislauf der Leber auch auf deren Pfortaderseite 
vorkommt. So sah ich einmal bei einer cholangitischen Zirrhose eines 35jahrigen 
.Weibes (S.N. 612/22, Basel) durch retrograde Infektion ein embolisches, myko
tisches Aneurysma der Pfortader entstanden. 

d) Akute Cholangitis und cholangitische Leberabszesse. 

Wiewohl die Krankheiten der Gallenwege in einem besonderen Kapitel 
dieses Handbuches behandelt werden sollen, verdienen die akuten und nicht 

Abb. 15. Akute eitrige aszendierende Cholangitis mit be· 
ginnender abszedierender Phlegmone der Glissonschen 
Kapsel und sekundarer intrahepatischer Pylephlebitis . 

VerschluBsteine des Choledochus und Zystikus. 
(SN. 546/24. 25jahr. Mann.) 

steinbildenden Entzundungen 
der intrahepatischenAbschnitte 
des Gallenwegsystems auch im 
vorliegenden Zusammenhang 
eine kurze Erorterung, zumal 
die chronische Cholangitis und 
die biliare Zirrhose ohnedies 
zum Thema unseresAbschnittes 
gehoren. 

Es kommen fur die Patho
genese der intrahepati
schenCholangitis zweiWege 
in Betracht: einmal die intra
kanalikulare Infektion aus dem 
Darm, bzw. Duodenum und aus 
der Gallenblase , sodann die 
hamatogene Infektion. Fur die 
erstere gilt der Kolibazillus als 
der weitaus haufigste Erreger, 
bei abszedierenden Vereite
rungen des Lebergewebes von 
den vereiterten Gallengangen 
(" Cholangitis suppurativa" )aus 
werden aber auch die gewohn
lichen Eitererreger, darunter, 
wie C. STERNBERG betont, 
auch gerne der B. Friedlander 

gefunden. tiber die Rolle des Streptococcus faecalis (Enterokokkus) sind die 
Akten noch nicht geschlossen. Die aszendierende Entzundung der Gallenwege 
ist ein haufiges und verhaltnismaBig gut bekanntes Vorkommnis; freilich ist 
unter diesen Fallen nur die Mehrzahl durch bekannte AuslOsungsvorgange er
klart, wie AbfluBverhinderung der Galle infolge Steine und Krebse der groBeren 
Gallengange, besonders des Choledochus, Kompression desselben durch an
liegende Tumoren, etwa des Pankreaskopfes, Schwellungen der Portaldrusen, 
Steine der Mundungsstellen der Speichelgange des Pankreas und dgl. mehr 
(Abb. 15). Eine wichtige Rolle spielt auch die primare Cholezystitis, wobei 
die Infektion von der Gallenblase nicht nur auf dem Schleimhautwege, sondern 
durch die Wand der Gallenblase und ihr Leberbett die Leber erreichen kann 
(hierbei kommen ofter betonte, aber meines Wissens nie mit Sicherheit nach
gewiesene LymphgefaBverbindungen in Frage). Eine groBere Bedeutung 
mochte ich der Anwesenheit von Ductus hepato-cystici, d. h. akzessorischen, 
in die Gallenblase oder den Ductus cysticus einmundenden Gallengangen der 
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Leber beimessen (iiber diese vgl. HENSCHEN, ODERMATT, LUDWIG); nach FELIX 
sind die LUSCHKAschen Gange, die als Nester krankhafter Vorgange in der 
Gallenblase ja wohl bekannt sind, Abkommlinge der Ductus hepato-cystici. 

In einer Minderheit der FaIle von aszendierender Cholangitis bleibt aber die 
Frage der Pathogenese offen, wenigstens findet sich kein AbfluBhindernis und 
keine sonstige anatomisch nachweisbare Entleerungsschwierigkeit. Fiir die 
FaIle von sog. Icterus catarrha,lis, dessen aszendierend-cholangitische Natur an 
sich fragwiirdig bleibt, hat der in der Literatur eine groBe Rolle spielende Schleim
pfropf der Papille Vateri wohl fiir die meistenPathologen eine sagenhafteExistenz. 

Abb. 16. Altere cholangitische Abszesse. Abszesse der Leber : auf der einen Seite des Gallengangs 
Absze3 mit umgebenden Granulationsgewebe und regeneratorischer Epit.helisierung der Wand, 
oben noch Yerbindung dar Absze3hohle mit der Lichtung des Gallengangs, unten sklerosierende 

Ausheilung der Pericholangitis. (S 550/27, 27jithr. Weib.) 

ASCHOFF sieht ihn als ein Produkt postmortaler Epitheldesquamation an und 
macht auf ahnliche Ansammlungen in den Gallengangen aufmerksam. 

Es muB iiberhaupt gesagt werden, daB wir von den einleitenden V organgen 
und von dem anatomischen Bilde frischer Cholangitis sowohl der aszendierenden 
Form letzterer Art (d. h. nicht aus notorischer Gallestauung) als auch der 
hamatogen bedingten, sehr wenig wissen, und zwar schon mangels Gelegenheit 
zu anatomischer Untersuchung. Das klinische Bild aber ist ein so wenig scharf 
umschriebenes und die klinische Diagnose so unsicher, daB hieruber die be
stimmten Namen der klinischen Nomenklatur: Cholangie, Cholangitis usw. 
nicht hinwegtauschen konnen. Als entschiedener Fortschritt und als Weg
leitung fur kunftige pathologisch-anatomische Untersuchung ist aber die neuer
dings gewonnene bessere Einsicht in die funktionellen Storungen der Gallen
stromung (WESTPHAL u. a.) zu bezeichnen. DaB in Analogie zu anderen 
aszendierenden Kanalinfektionen von Drusenausfuhrungsgangen auch fur die 

Handbuch der pathoJogischen Anatomie. V /1. 18 
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genannte Minderheit pathogenetisch unaufgekHirter entero- oder cholezystogener 
Cholangitis Storungen der Selbstreinigung der Gallenwege, am ehesten durch 
Bewegungsstorungen des Entleerungsmechanismus in Betracht kommen, darf 
mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden; daneben diirfen wohl auch Ande
rungen der chemischen Zusammensetzung der Galle und ihrer ohnehin geringen 
bakterienwidrigen Eigenschaften vermutet werden diirfen. In diesem Zusammen
hang darf an die Begiinstigung der Typhusbazillenansiedlung in der Gallen
blase durch die Blasengalle selbst erinnert werden, gleichzeitig aber auch daran, 
daB trotz der fast gesetzmaBig erfolgenden Einnistung der mannigfachsten 
Erreger, besonders der Erreger von Typhus und Paratyphus in die Gallenblase 
bei den entsprechenden Darmerkrankungen, Entziindungen der Blase oder 
intrahepatische Cholangitis durch dieselben zu den groBten Seltenheiten ge
horen (E. FRANKEL, HENKE). Die,Besiedlung der Gallenblase und der Gallen
gange der Leber (CHIARI) mit den'spezifischen Erregern erfolgt dabei zweifel
los auf dem Blutwege; ob unmittelbar in die Gallenblase oder was ebenso wahr
scheinlich ist, auf dem Weg iiber die Ausscheidung durch intrahepatische Gallen
wege (oder beides gleichzeitig) ist unentschieden. (DaB bei Bazillenausscheidern 
die Infektion auch in der Leber haust und deshalb Cholezystektomie zwecklos 
ist, ist bekannt.) BITTORF beschrieb unter der Bezeichnung "heilbare akute 
Hepatitis" eine als Cholangitis typhosa bei einer Bazillentragerin beobachteten 
Krankheit ohne anatomischen Befund, FR. SCHULTZE einen ahnlichen Fall, 
in dem eine Probeexzision der Leber interstitielle Hepatitis ergab. Jedenfalls 
ist also gegeniiber der Haufigkeit der bakteriellen Infektion der Gallenwege 
und der angeblich ebenfalls haufigen klinischen Cholangiolitis (NAUNYN) 
der anatomische Nachweis einer solchen selten moglich. ASCHOFF erwahnt 
systematische Untersuchungen seines Schiilers AIELLO iiber das Verhalten 
der intrahepatischen Gallenwege bei Infektionskrankheiten und den regel
maBig negativen Ausfall der Priifung derselben mittels der Oxydasereaktion 
auf entziindliche Zellanhaufungen (abgesehen von der bekannten Veranderung 
bei Typhus und Tuberkulose). 

Beruhte, wie wir gesehen haben, die aszendierende Cholangitis im wesent
lichen auf einem Versagen der gallenstromfordernden Einrichtungen, so konnen 
wir von der hamatogenen vermuten, daB sie auBerdem auf einem Versagen 
der desinfektorischen, d. h. derjenigen selbstreinigenden Leistungen des Leber
gewebes zuriickzufiihren sind, deren Durchfiihrung in erster Linie den retikulo
endothelialen Zellen der Leber obliegt. Kennen wir doch nicht nur die Abwehr
vorgange, welche sie leisten, aus unmittelbarer Anschauung sehr gut, sondern 
konnen nach gewissen experimentellen Erfahrungen auch mit einem Versagen 
("Blockade") derselben rechnen. Neben einer Liihmung durch Beeinflussungen, 
die der bakteriellen Infektion vorhergehen oder gleichzeitig mit ihr erfolgen, 
ist besondere Massenhaftigkeit oder Virulenz der Infektion zu fiirchten. Von 
der ersteren gibt das Mikrophotogramm Abb. 2, S. 247 eine Vorstellung. 
Aber die Stelle des Ubertritts aus der Blutbahn in die Gallenwege der Leber 
ist nicht erwiesen, so wenig wie die genaueren Bedingungen des Festhaftens 
daselbst. Die einzige beweisende Angabe von der hamatogenen Genese einer 
Cholangitis verdanken wie E. FRANKEL: er konnte durch intraperitoneale Ver
impfung von HerzLlut eines an Paratyphus mit paratyphoser Cholangitis ver
storbenen 40jahrigen Mannes bei Meerschweinchen eine binnen 11, bzw. 16 Tagen 
todlich verlaufende Cholangitis erzeugen. In der Leber des Mannes fanden sich, 
nur mikroskopisch erkennbar, die cholangitischen und pericholangitischen 
Veranderungen in Form streifiger und rundlicher lymphoider Zellherde (ohne 
Leukozyten!) um die feinsten Gallengange, an den groberen auch zellige Durch
setzung der Wand und dazwischen nachweisbare Bazillen; in den Lebern der 
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Versuchstiere kleine triibe mohnkemgroBe Nekroseherde, mit Paratyphus
bazillen. An sich braucht jedenfalls auch die intensivste Bakteriamie (z. B. 
Milzbrand, Pest) keine Cholangitis hervorzurufen. Beziiglich des Schrifttums, 
das sich mit der hamatogenen Infektion der Gallenwege befaBt und dessen Er
wahnung im einzelnen hier viel zu weit fiihren wiirde, sei auch auf A. POSSELTS 
sorgfiUtigen Bericht iiber diese Frage hingewiesen. Er erwahnt auBer bei Typhus 
Eeobachtungen von Cholangitis bei Rotz, Cholera, Milzbrand. Wenn POSSELT 
aber den Infektionskrankheiten in der Atiologie der Leber- und Gallenblasen
erkrankungen die fiihrende Rolle beimiBt und im besonderen die Haufigkeit 
der Cholangitis (neben der Cholezystitis) nach infektiOsen Darmprozessen betont, 
so ist dem um so weniger beizustimmen, als seine eigenen Tabellen keinen einzigen 
anatomisch erharteten Fall von Cholangitis aus solcher Ursache aufweisen. 

Angesichts des Widerspruchs zwischen der Seltenheit der anatomischen 
hamatogenen Cholangitis und ihrer klinisch angenommenen Haufigkeit sei 
doch noch darauf verwiesen, daB wir schon aus dem Grunde mehr Gewicht auf 
die anatomischen Erfahrungen legen miissen, weil die klinischen Erscheinungen 
zusammen und im einzelnen vieldeutig sind, wie der anfallsweise oder langsam 
entstehende Ikterus, die Leberschwellung (von der WESTPHAL mit Recht sagt, 
daB sie allein durch neurotisch bedingte Hyperamie entstehen kann ("vagische" 
Reflexhyperamie) und die Schmerzanfalle. Zu einer systematischen Unterschei
dung verschiedener Formen von hamatogenen Cholangitiden reicht die Zahl 
der Erfahrungen nicht aus, desgleichen muB offen gestanden werden, daB auch 
die Differentialdiagnose der Herkunft einer Cholangitis am Sektionstisch ver
sagen kann, was nicht wundemehmen kann, da es bei rein funktionellen, besser 
gesagt dyskinetischen Verschliissen der Abfuhrwege der Galle nicht moglich 
ist, die Entstehung durch aszendierende Infektion zu erweisen. Bakterio
cholie, sagt UMBER mit Recht, ist noch nicht Infektion; wie laBt sich aber dann 
eine infektiose Cholangie ohne histologische Cholangitis aufrecht erhalten? 
UMBER meint, daB "die Abwesenheit von histologischen Zeichen einer entziind
lichen Cholangitis und ebenso ein normales Aussehen der Galle keineswegs eine 
voraufgegangene infektiOse Cholangitis ausschlieBe und daB diese darum doch 
nicht vom pathologischen Anatomen abgelehnt werden darf". Wir sind anderer 
Ansicht, einerseits wegen der klinischen Unbeweisbarkeit dieser "Cholangie", 
der Moglichkeit ihrer Verwechslung mit funktionellen StOrungen der Gallen
wege und wegen der experimentellen Erzeugbarkeit sicherer Cholangitis (Ver
suche FRANKELS). 

Ubersichtlich liegen die Verhaltnisse nur bei den Cholangitiden im An
sch~uB an die leicht faBbaren anatomischen Storungen in den groben Gallen
wegt!p, wie sie oben schon genannt wurden, also Verlegungen des Ductus 
choledochus oder primaren Cholezystitiden mit und ohne Cholelithiasis. 
Dabei lassen sich schwache, mehr katarrhalische oder oberflachlich eitemde 
von schwereren, eitrigen (purulenten, blennorrhoischen, phlegmonosen) und 
diphtheroiden (pseudomembranosen), bzw. nekrotisierenden Formen unter
scheiden. Die letzteren sind an der starken galligen Imbibition der Belage 
und geschwiirigen Wandteilen leicht kenntlich. Daneben ware auch auf die 
Erweiterung der Gange zu achten, welche bei notorisch durch Gallenstauung 
eingeleiteten Fallen nicht fehlt. 

Verfolgt man die aszendierende Entziindung der Gallengange in die feineren 
Verzweigungen der GLISsoNschen Kapsel hinauf, so pflegt sie meist dort bald 
abzuklingen oder nur mehr fleckig nachweisbar zu sein; Lockerungen des Epi
thelverbandes und zwischengescho bene, sowie in die Lichtung eingewanderte 
Leukozyten konnen sie noch verraten, in alteren Fallen pericholangitische 
Zellansammlungen mit einkemigen Wanderzellen. Intralobular, also im Bereich 

18* 
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der sog. GaIlenkapillaren, ist eine Entziindung aus diesen gewohnlichen Merk
malen iiberhaupt nicht mehr nachweisbar, so daB der anatomische Begriff der 
Cholangitis capillaris (Cholangiolitis) iiberhaupt auf schwachen FiiBen stehtl. 

Ich fasse zusammen: sieht man die neuere klinische Literatur iiber die Chol
angitis durch, so soIlte man aus der dortigen Betonung ihrer Haufigkeit und 
Wichtigkeit auch erwarten konnen, daB die klinische Anschauung einmal ana
tomisch erhartet worden sei; bei genauerem Zusehen vermiBt man aber diesen 
Beweis. Was CHARCOT unter seiner "fievre hepatique intermittente" (1862) 
beschrieb, PEL als Icterus catarrhalis und als Angiocholitis infectiosa unter
schied, NAUNYN als reine (d. h. nicht steinbildende) Cholangitis bezeichnete, 
ST. KLEIN in verschiedene Typen einer "primaren Cholangitis" zerlegte, 
sind Leiden, die fiir den pathologischen Anatomen ohne sichere und ohne ein
heitliche Grundlage sind und die sich denn in der Tat, wenn wir einmal Ge
legenheit haben, FaIle mit solcher klinischer Diagnose zu sezieren, als sehr 
verschiedene Dinge zu entpuppen pflegen, bald als gelbe Leberatrophie, bald als 
rezidivierende Sepsis, bald als "BANTIsche Krankheit" bzw. splenomegale 
Zirrhose, bald als WEILsche Krankheit, bald als beginnende biliare Zirrhose, 
bald als gewohnliche aufsteigende Cholangitis bei GaIlenblasenentziindungen 
und bei Steinbildungen. Selbst der Nachweis reichlicher Leukozyten im Duo
denalinhalt durch Duodenalsondierung (ST. KLEIN) bei gleichzeitiger Gelb
sucht und LeberschweIlung beweist noch nicht, daB eine eitrige Entziindung 
der GaIlenwege vorhanden sein muB. 

Unsere Zweifel richten sich in erster Linie gegen die Beweisbarkeit der akuten 
hamatogenen primaren Cholangitis als eines haufigen Leidens, nicht gegen die 
sekundaren aszendierenden Formen, z. B. im AnschluB an irgendwie bedingte 
StOrungen der GaIlenausscheidungen und nicht.gegen die rezidivierenden und chro
nischen Formen mit Ubergang in hypertrophische,biliare Formen der Zirrhose. 

Neben einer infektiosen unterschied NAUNYN eine toxische reine Cholangitis. 
Er nahm letztere z. B. beim hamolytischen Ikterus und bei experimenteller Alkoholvergiftung 
(ferner fiir den Ikterus bei Infektionskrankheiten (Rekurrens, Gelb£ieber, ansteckender 
Ikterus) an. In einem FaIle von akuter Cholangitis bei einem erst 1 Monate alten Kinde 
mit offenen Gallenwegen, gestorben an Uramie, habe ich mich gefragt, ob nicht auch ura
mische Cholangitis vorliegen konnte. 

Viel einfacher liegen nun die Verhaltnisse bei den eitrigen aufsteigenden 
Gallengangsentziindungen; wohl am einfachsten in den schon oben im 
Kapitel iiber den LeberabszeB besprochenen Einbohrungen der Spulwiirmer 
in die Gallenwege der Leber und bei der durch sie in die Hohe transportierten 
Infektion. AuBer Askariden verursachen noch andere meist durch die Pfort
ader vermittelte Wiirmer Cholangitiden, so der· Leberegel (Distomum hepati
cum), das Distomum felineum und - recht haufig in China und Japan - das 
Distomum spathulatum (Clonorchis sinensis). Man kennt dabei aIle Stadien 
von der akuten eitrig-schleimigen bis zu der chronischen schrumpfenden Peri
cholangitis mit und ohne zirrhotische Veranderungen der Leber. 

e) Die cholangitischen Leberabszesse. 
Bei der tiefgreifenden GaIlengangsentziindung kann es zu WandzerstOrungen 

der Gallengange und zu eitriger Einschmelzung "ihrer Umgebung kommen. 
Immer ist die GLISsoNsche Kapsel in geeigneten Fallen, d. h. wenn die AbszeB
bildung noch klein ist, alsAusgangspunkt dei: Ahszesse. nachweisbar; daraus 

1 M. BJORKSTEN hat durch Injektionen von virul.enten· Streptokokkenkulturen in den 
Choledochus bei Tieren' herdformige LeberzeIlnekrosen erhalten, also zweifellos die In
fektionen nach Analogie einer Cholangitis ascendens bisjn die Gallenkapillaren hochgetrieben. 
Bemerkenswerterweise verschwanden die Streptokokken vor dem Abklingen der peri
fokularen Entziindung um die Nekrosen. 
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geht hervor, daB auch in diesen Fallen nicht die intralobularen Gallenwege Sitz 
der Entziindung, bzw. die Infektionsquelle sind. Die Schnittflache der Leber 
zeigt quellende, schmutzig-gelbbraune bis griinliche Beschaffenheit mit dunklen, 
braungriin gefleckten Stellen um ausdriickbare Eitertropfen oder multiple 
kleine zackige, manchmal blattartig ge£ormte Eiterhohlen. Die Abszesse werden 
im allgemeinen nicht so groB wie bei der pylephlebitischen und metastatischen 
portogenen Form (s. S. 260). Die gallige Farbung ist, wie ebendort gezeigt 
wurde, an sich kein Beweis fiir die cholangitische Entstehung, da Gallengange 
sekundar bei der hamatogenen Vereiterung der Leber angefressen werden konnen. 
Mikroskopisch gelingt es meist noch, Teile der Gallenwande in den Abszessen 
nachzuweisen (Abb. 16). Oft ist die Leber ganz durchlochert von den mehr oder 
minder gallig gefarbten Abszessen, der Eiter ist oft schleimig. Seltener als bei 
hamatogener Entstehung ist wegen der groBen Ausbreitung des Prozesses eine 
Ausheilung; dann verschwielen die Umgebung der Abszesse und es kommt zu 
einer sehnig-streifigen Durchwachsung des Organs, die groBeren Gallenwege haben 
verdickte, weiBe Wand (Abb. 50a und b, S.442/443). Schwierigkeiten in der Dia
gnose der Entstehungsweise der cholangitischen Leberabszesse und in der Unter
scheidung von andersartigen diirften sich selten ergeben, obwohl wegen der 
sekundaren Beteiligung der Pfortaderaste das Bild zunachst verWirrend sein kann. 
Unter den AuslOsungsursachen kann gelegentlich ein "Trauma eine Rolle spielen. 

f) Chronische Cholangitis und Cholangitis lenta. 
Nur kurz sei auch die chronische Cholangitis wegen ihrer Beziehungen zu 

chronischen Leberentziindungen geschildert. Ihr Vorkommen bei den Wurm
invasionen der Gallengange (S. 267) und als Ausgangsstadium der akuten auf
steigenden Cholangitis (S. 277 oben) ist schon erwahnt. 

Die pathologisch-anatomischen Kenntnisse iiber sie stellen sich sonst nicht 
viel besser dar als bei der hamatogenen, sog. infektiOsen oder reinen Cholangitis 
der inneren" Klinik. Sie wird von dieser geschildert als eine zu Rezidiven mit 
Fieber, Schiittelfrosten, schmerzha£ter Leberschweilung, Gelbsucht, Milz
vergroBerung neigende Kiankheit, wobei jedes einzeine dieser Krankheitszeichen 
und auch aile zusammen fehlen konnen. AusgelOst werden die Riickfalle leicht 
durch Traumen (NAUNYN), wie Erschiitterungen, Eisenbahnfahrten, Diat
fehler, Infektionen usw. Weder die FaIle NAUNYNS noch die Falle ST. KLEINS 
sind aber autoptisch untersucht, um nur die beiden bemerkenswerlesten klini
schen Bearbeiter dieses Gegenstandes aus der jiingeren Zeit zu erwahnen. NAU
NYN und KLET,N geben" die Moglichkeit der Verwechslung mit Morbus Banti 
und mit beginnender Leberzirrhose zu. Auch der tatsachIiche allmahIiche 
Ubergang in biliare Zirrhose wird angenommen. DUPRE will denn auch schon 
in einer alteren Arbeit mikroskopisch auBer entziindlichen Infiltraten um die 
Gallengange Wucherung von solchen als Zeichen chronischer Cholangitis an
sehen. Ich mochte vermuten, daB die von CURSClIMANN unter der Bezeichnung 
"eigenarlige nekrotisierende Hepatitis" mitgeteilten zwei Faile nichts anderes 
als ausnahmsweise weit gediehene Beispiele chronischer, nicht eiternder Chol
angitis mit zeitweisen Gallestauungen waren; denn die von ihm gegebenen 
Abbildungen geben die Befunde zentraler Lappchennekrosen bei mechanischem 
Ikterus in einem bestimmten Stadium wieder und andererseits beschreibt er 
eine jiingere und altere, auf die Umgebung der erweiterten und gewucherlen 
Gallengange beschrankte Bindegewebswucherung. 

Als eine Sonderform wird neuerdings gerne die sog. Cholangitis lenta 
(SCHOTTMULLER) hingestellt. Es handelt sich dabei um ein Leiden, in dem sich 
in dem Krankheitsbild der sog. Sepsis lenta sozusagen eine kranke Leber 
in den Vordergrund schiebt. Mit der Sepsis lenta hat es die riickfalligen 
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unregelmaBigen, meist schwachen Fieberschiibe, die allmahliche Anamisierung 
der Kranken und die gelegentliche Ziichtbarkeit des Streptococcus viridans aus 
dem Blute gemeinsam (SCHOTTMULLER-EICKHOFF); letzterer ist allerdings nach 
UMBER nieht regelmaBig anzutrefien. Hinweise auf die zugrunde liegende 
Lebererkrankung geben dann Gelbsueht, Leberschwellungen, MilzvergroBe
rungen, Ausscheidung von Bilirubin, Urobilin, Urobilinogen und Gallensauren 
im Urin. SCHOTTMULLER und EICKHOFF haben Strept. viridans auch ans der 
Galle eines todlichen Falles geziiehtet; K. MEYER und W. LOWENBERG ver
muten, daB in solchen Fallen eher Infektionen mit Enterokokken vorliegen. 
Sowohl aus den kurzen Angaben von LOWENHARDT-UMBER, wie den ausfiihr
licheren von E. HEDINGER iiber pathologisch-histologische Befunde bei Cholan
gitis lenta ist zu ersehen, daB eine anatomisehe Einheit hier nieht vorliegt. 
In einem Falle (47jahriger Mann) HEDINGERS war die Leber derb, glatt, von 
1900 g Gewieht, zeigte verwischte Zeichnung, dabei eine gelbe und griine triibe 
Felderung und eitrig-fibrinose Kapselentziindung, in einem zweiten Falle war 
eine zahe, glatte, griinliehe, 2500 g schwere Leber ohne Lappehenzeiehnung mit 
interstitieller Entziindung, Gallengangswucherungen, Gallenthromben, Leuko
zyten und Epitheldesquamation in den groBeren Gallenwegen vorhanden. Die 
Milzgewiehte betrugen 420 und 900 g. HEDINGER sprieht von einem mogliehen 
Ubergang in HANoTsche . Zirrhose. SIEGMUND besehreibt als pathologiseh
anatomisches Substrat der Cholangitis lenta intra - und pericholangitisehe 
Leukozyten - Inflltrationen, welche auf die feineren Gallenwege beschrankt 
seien; die mit dem Blute in die Leber gelangten Erreger fanden nicht nur 
im Endothel, sondern auch in den Leberzellen eine Verarbeitung. 

B. Die chronischen Leberentzundnngen. 
I. Die Leberzirrhosen. 

a) Einleitung. 
Nieht alle chronischen Leberentziindungen sind oder werden Zirrhosen. 

Der Begriff der Zirrhose ist eine ganz gut· umschriebene Krankheits-Einheit, 
obwohl weder die urspriingliche Bedeutung des Wortes heute dabei noeh eine 
Rolle spielt - xl{!(!ot; bedeutet schmutziggelb - noch irgendeine sonstige auBer
liehe Einheitliehkeit vorliegt, vielmehr unter der Bezeichnung Zirrhose sehr 
verschieden aussehende Leberveranderungen zusammengeordnet werden. Auch 
der Versuch, die an sich belanglose und unzutreffend gewordene Bezeichnung 
Zirrhose dureh eine andere Benennung zu ersetzen, wiirde sicherlich miBlingen; 
jedenfalls trifft die Verdeutschung "Schrumpfleber" auch nur fiir einen Teil 
jener Einheit das richtige und dasselbe gilt fiir "ehronische Hepatitis" oder 
"chronische interstitielle Hepatitis". 

Denn unzweifelhaft ist mit dem Begriff Zirrhose nicht der Gedanke an eine 
chronisehe Entziindung der Leber schleehthin verbunden, sondern, wie weiter 
unten noeh naher begriindet werden solI, eine bestimmt geartete Entziindung, 
und zwar solche mit EinbuBe an Lebergewebe. Es fallen also alle ehronischen 
Leberentziindungen ohne solche Gewebsverluste am Parenchym nicht unter den 
Begriff Zirrhose. 

Die nicht zirrhotischen chronischen Leberentziindungen. 
Sie treten an Haufigkeit und klinischer Bedeutung gegeniiber der Zirrhose 

weit zuriick und sollen deshalb hier in der Besprechung kurz vorweggenommen 
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werden. Wir sehen sie teils als reine Nebenbefunde und nicht immer in klarem 
Zusammenhang mit dem iibrigen Sektionsergebnis, auch makroskopisch nicht 
erkennbar und klinisch belanglos in Form von iiber die Norm vermehrten, 
lymphoiden Zellinfiltrationen der GLISsoNschen Kapsel diffuser Verteilung, 
teils als seltene pericholangitische Entziindung mit und ohne, aber in reinen 
Fallen unerheblichen Gallengangswucherungen, wie sie auf den vorigen Seiten 
beschrieben wurde oder schlieBlich - und das ist wohl die vielerorts haufigste 
und wichtigste Form dieser nicht zirrhotischen chronischen Hepatitis - als in
durierte Fettleber der Saufer. Sie stellt - zum Unterschied von der alko
holischen Leberzirrhose - sozusagen die Durchschnittswirkung des schweren 
chronischen Alkoholismus auf die Leber dar. Das Organ pflegt dabei groB, 
steif, stark gelb und plump zu sein. Mikroskopisch finden sich in der oft etwas 
verbreiterten GLISsoNschen Kapsel kleinzellige Infiltrationen, das Leber
parenchym ist meist durchaus verfettet und die Gitterfaserdarstellung ergibt 
als Erklarung fUr die Hartezunahme des Gewebes eine Verstarkung des intra
lobularen Gitterfasergeriistes. Bei der Besprechung der Rolle des Alkohols 
in der Atiologie der Zirrhose wird darauf zuriickzukommen sein (vgl. S. 305£f). 
Bei Kindern und Erwachsenen gibt es infolge chronischer Magendarmleiden 
und infolge der Invasion der Leber mit Parasiten (vgl. S. 304) chronische inter
stitielle Leberentziindungen ohne Neigung zu Parenchymuntergang und Sklero
sierung, die sich auf lymphoide Infiltrate der GLISsoNschen Scheide, zuweilen 
mit reichlichen Plasmazellen und Eosinophilen, beschranken; wahrscheinlich 
kommt dasselbe durch Tuberkulose und durch Syphilis vor; bei dem Mangel 
spezifischer Merkmale ist die letztere Atiologie der "einfachen, chronischen 
Hepatitis" nicht zu beweisen (vgl. S. 303). STEFFEN hat eine Anzahl FaIle (53) 
von chronischer interstitieller Hepatitis bei Kindern untersucht und macht 
dafUr rund in einem Viertel Alkoholismus verantwortlich; in 3 Fallen nahm er 
Tuberkulose an, meint aber, sie kame atiologisch noch haufiger in Betracht; 
auBerdem erwahnt er einen 9jahrigen Knaben, bei dem eine traumatische Genese 
(Tritt gegen den Bauch) in Betracht gezogen werden muBte. Erwahnenswert 
scheint mir ein Fall eigener Beobachtung von stark eosinophiler Entziindung 
der GLISsoNschen Kapsel bei einem 32jahrigen Italiener (S.N. 700/25) mit fami
liarer Hamophilie, gestorben 14 Tage nach einem Unfall, welcher einen Schadel
bruch zur Folge hatte; es fand sich dabei auch im eigentlichen Lebergewebe 
herdformige Entziindung; er hatte friiher an Appendizitis und an Duodenal
geschwiir gelitten; Milz und Knochenmark boten nichts Besonderes. 

b) Das Wesen der Leberzirrhose. 
Was die Beziehungen der chronischen interstitiellen Hepatitis zur Leber

zirrhose angeht, so. sei hier nur kurz zusammenfassend gesagt, daB nicht jede 
chronische Leberentziindung in Zirrhose iibergeht, daB dieser Ubergang aber 
vorkommt, daB aber die Leberzirrhose als solche mit der reinen Entziindung 
der GLISSONschen Kapsel sehr wenig zu tun hat und nur entstehen kann, wenn 
das eigentliche Leberparenchym von dem entziindlichen ProzeB mitergriffen 
wird. Es sind also nur besonders geartete Entziindungsformen, die zur Zirrhose 
der Leber fiihren. 

Das Wesentliche bei der Leberzirrhose ist gegeniiber den eben besprochenen 
nichtzirrhotischen chronis chen Leberentziindungen eine mit Parenchymverlusten 
verbundene schleichende Entziindung und ihre infolge mangelhafter Wieder
herstellung des Gewebes entstehende ausgebreitete Narbenbildung. Da aber 
nicht nur das Experiment (PONFICK), sondern auch die pathologisch-anato
mische Erfahrung zeigt, daB die Leber an sich der Regenerationsfahigkeit durch 
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Neubildung vollwertigen Parenchyms durchaus nicht ermangelt, so miissen 
es besondere Umstande sein, welche die Restitutio ad integrum hindern. Denn 
sowohl bei der Stauungsatrophie (vor allem in der Form der sog. Pseudozirrhose), 
als bei der echten Zkrhose selbst und vor allem bei. der fur in mehrfacher Hin
sicht verwandten akuten und subakuten gelben Leberatrophie erweist sich 
das Lebergewebe durchaus zu neuer Bildung befahigt; aber bemerkenswerter
weise nicht dort, wo solches eben untergegangen ist, sondern es schlieI3t an 
intakt gebliebene Stellen an, und zwar dort, wo die Beziehungen einerseits 
zum System der Ausfiihrungsgange im Bereich der Indifferenzzone der Gallen
gange (SCHAFER), andererseits zum BlutgefaI3- und Bindegewebsgeriist un
versehrt geblieben sind. Daraus wiirde der SchluI3 zu ziehen sein, daI3 der zir
rhotische ProzeI3 deshalb zustande kommt, weil das an sich zur Zellvermehrung, 
bzw. zum Zellersatz befahigte Gewebe lokale Hindernisse des Wachstums 
findet. Dies konnte mit sehr verschiedenen Umstanden zusammenhangen; 
erstens damit, daI3 die Regenerationskraft auf gewisse Zonen, eben jene 
Ubergangsstellen von Gallengangen in Leberzellbalken beschrankt ware 1. 

Dem widerspricht aber, daI3 man Mitosen von Leberzellen, auch beirn Men
schen, gelegentlich in mittleren Zonen der Lappchen findet, weiter, daI3 bei 
der Zirrhose, wo der Gewebsuntergang fleekig und ohne gesetzmaI3ige Lokali
sation stattzufinden pflegt, auch die Verluste in peripheren Lappehenteilen 
nicht ortlich ausgeglichen werden. Man konnte auch daran denken, daI3 es gegen
iiber der normaliter beirn Untergang einzelner Leberepithelien geniigenden Er
satzleistung (Beweis: die obengenannten anzutreffenden Einzelmitosen) an der 
Massenhaftigkeit der Zellverniehtung im prazirrhotisehen Herd liegen konne, 
daI3 die Regeneration versagt. Auch konnten gerade bei Massenverlusten an 
Leberzellen lokale Giftwirkungen in einer die Regeneration ortlieh direktoder 
indirekt storenden Weise auftreten. 

GewiI3 sind das und besonders das letzte Moment einleuehtende Erklarungen 
oder wenigstens Moglichkeiten zur Erklarung des zirrhotisehen V organges. 
Besonderen Nachdruck moehte ich aber auf die Frage legen, welehe Rolle die 
Art der primaren Gewebssehadigung bei der Zirrhose spielt; und zwar 
sowohl ihrer Intensitat als ihrer Extensitat naeh. Wenn wir von dem Begriff 
des organotropen Giftes ausgehen, so miissen wir zunachst ganz allgemein die 
Leberzirrhose als die Folgeerkrankung des Lebergewebes auf eine hepato
toxisehe Noxe ansehen. Was ist aber dabei "Lebergewebe1" Etwa nur das 
Epithel der Leberbalken oder nieht auch das mit ihm organiseh so besonders 
verbundene Kapillarsystem; sehen wir nieht noch an dem postfetalen Umbau 
des menschliehen Leberparenchyms gerade diese Beziehung sieh besonders 
herausarbeiten als eine besondere funktionelle Einheit (vgl. BRAUS und seine 
Sehilderung der "Zellplattenbildung") 1 

Ein hepatotropes Gift wird nun schon naeh seiner mehr oder minder aus
gepragten Spezifitat nieht nur an Intensitat, sondern aueh an elektiver Wir
kung (Extensitat) versehiedene Veranderungen zeitigen und die Befunde bei 
der akuten Hepatitis (s. S. 254f£.) haben uns bei einer und derselben Krankheit 
(etwa der WEILsehen Krankheit, der Pest, dem Scharlaeh), eine versehieden
artige Beteiligung der Anteile des Lebergewebes von Fall zu Fall gewiesen. 
Da wir nun wissen, daI3 Regeneration von Epithel nicht allein von seiner eigenen 

1 Der physiologische Mechanismus der Regeneration im Lebergewebe ist durchaus un
geniigend bekannt, Z. B. auch, welche Bedeutung in dieser Hinsicht die oft gehauften, 
durch Amitose (i') entstehenden mehr-kernigen Leberzellen haben, ob eine Abschiebung 
des sich von der Peripherie erneuernden Leberzellbalkens in der Hiilse seiner Gitterfasern 
gegen die Zentralvenenregion und ein dortiger normaler Verbrauch der Epithelien statt
findet und dgl. mehr. 
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Befahigung hierzu, sondern, wie es jede Art Epithelwunde zeigt, von der Be
schaffenheit des zugehorigen Mesenchymbodens abhangt, so ergibt sich hieraus 
die Bedeutung der gleichzeitig mit der Epithellasion stattfindenden Beschiidi
gung des zugehorigen Kapillarsystems und des Gitterfaserwerkes. 1ch mochte 
annehmen, daB die Vielgestaltigkeit der zirrhotischen Krankheit 
zum groBten Teil von den Abstufungen dieser gleichzeitig gegen 
das Leberepithel und sein eigenartiges Mesenchym gerichteten 
Giftwir kungen verursach t ist, daB ausschlieBliche, spezifische Epithel
vernichtungen, selbst groBen MaBstabes, harmloser in ihren Folgen fur die 
Struktur sein konnen als Totalbeschadigungen des Lebergewebes und daB auf 
der anderen Seite elektive Ausfalle der Kapillarwande, spezifische Erkrankung 
der Sternzellen und Auflosung der Gitterfasern stehen. Wir erhalten auf diese 
Weise sozusagen als Veranderung eine Reihe von verschieden abgestuften 
Nekrobiosen, der das Lebergewebe zusammensetzenden Anteile: 
am einen Ende stehen die reinen Leberzellvernichtungen, deren groBartigste 
Vertreterin diejenige Form der akuten gelben Leberatrophie ist, bei welcher 
sozusagen die Leberlappchen in ungleichmaBiger Verteilung, zuweilen auf 
groBe Strecken von ihrem epithelialen 1nhalt entleert, ihre Rulsen aber er
halten bleiben konnen; es sind die FaIle, die im Vergleich zur Ausdehnung des 
Epithelverlustes mit geringfugiger Entzundung mehr unter reinem Umbau und 
schwacher Narbenbildung ausheilen konnen; am anderen Ende stehen die mit 
geringen primaren Epithelverlusten, aber starken mesenchymalen Reaktionen 
einsetzenden Leberentzundungen, deren eigenartigste und ausgesprochenste 
Formen gewisse hypertrophische perikapillare und perizellulare Zirrhosen sind, 
die man auch als "elephantiastische Form der Zirrhose" bezeichnen konnte. 

Die hier vorgetragene Anschauung tiber die formale Pathogenese der Zir
rhosenformen und das Wesen ihrer verwandtschaftlichen Ahnlichkeiten und 
Unahnlichkeiten konnte sicherlich noch besser begrundet werden, wenn wir 
mehr uber die prazirrhotischen Stadien wiiBten. Wie selten ist es, daB wir in 
einer zirrhotischen Leber noch die frischen Rezidivherde finden; meist sind es 
bei genauerem Zusehen schon die Reparationsvorgange, Entzundung und 
Granulation, die wir antreffen. Wenn wir uns etwa fragen: was wird aus den 
eklamptischen Nekrosen, deren zusammengesetzter, d. h. Epithelbalken und 
Kapillaren beteiligender Charakter fUr die Nachprufung unserer Fragestellung 
so wichtig ware; so mussen wir die Antwort ebenso schuldig bleiben wie auf 
die Frage nach dem Schicksal der reinen Dissoziationen \ etwa septischer Ent
stehung, wo das Gitterfasergerust zerstort und der Zusammenhang der Leber
zellen (freilich meist mit schweren Entartungen desselben) gelost wird. 

Woranf es hier ankam, war neben der Begriindung einer neuen Auffassung 
uber die Genese der verschiedenen zirrhotischen Prozesse, den Nachweis zu 
liefern, daB jedenfalls die alte Fragestellung, welche die Histogenese der 
Leberzirrhose beherrscht hat, nicht mehr befriedigt. Sie zielte lediglich nach 
der Entscheidung, ob die Entzundung als solche oder die degenerativen Paren
chymverluste der "primare" ProzeB, und zwar im zeitlichen Sinne, nicht nul' 
der Wichtigkeit nach, waren. Mit diesen Anschauungen werden wir uns im 
folgenden (besonders im nachsten Kapitel) noch mehrfach auseinanderzusetzen 
haben. Rier genuge eine erste Andeutung, um die hier nur kurz zu skizzierende 
Geschichte der Krankheit Leberzirrhose verstandlich zu machen. 

LAENNEC (spr. LXNNEK, 1781-1826) hat der Krankheit den Namen Zirrhose 
gegeben ("lM6~) = zitronen- oder schmutziggelb), er stammt also nicht, wie das 

1 Der Meinung von R. KRETZ, die Dissoziationen seien belanglose postmortale Kunst
produkte, kann ich keineswegs fUr alle Falle zustimmen. Zum mindesten liegen ihnen VOT
bereitende, desmolytische, intravitale Prozesse zugrunde. 



282 R. RaSSLE: Entzundungen der Leber. 

griechische Wort vermuten lassen konnte, aus dem Altertum. Aus altesten Krank
heitsbeschreibungen ist aber zu entnehmen, daB den griechischen Arzten ein
schlieBlich Hippokrates die Krankheit wohlbekannt war; insbesondere erwahnt der 
Nachhippokratiker Erasistratos aus der Schule von Alexandria (um 300 vor Chr.), 
daB er bei Wassersucht "steinahnliche Lebern" gesehen habe (zit. bei FISCHLER). 
Nach FRERICHS ist Verhartung der Leber als Ausgang ihrer Entzundung weiter 
von ARETAIOS (Beginn des 2. Jahrhunderts n. Chr.) angegeben. Entzundliche 
Leberschrumpfung haben bei Sektionen VESAL (1515-1564) und MORGAGNI 
(1682-1771) zweifellos auch beobachtet und beschrieben, MORGAGNI bezeichnete 
die Hocker der Leberoberflache als Tuberkel. Diese Bezeichnung gebrauchten 
auch BAILLIE und MECKEL (1724-1774); da darunter aber auch die krebsigen 
Hockerungen verstanden wurden, so kann man nicht sagen, daB jenen etwa 
die Leberzirrhose alsKrankheit bekannt war; ja LAENNEC selbst war der Meinung, 
daB die Gewebsknallchen der Leberzirrhose Neubildungen seien, "welche wie 
im Leberparenchym, so auch in anderen Organen sich entwickeln konnten und, 
wie andere Neubildungen, in Erweichung ubergingen" (FRERICHS). BOULLAUD 
(1836) hat als erster erkannt, daB eine Neubildung (im Sinne von Geschwiilsten) 
nicht vorliege, sondern die gelben Granulationen aus "Drusensubstanz" (Leber
gewebe) bestunden, aber erst CRUVEILHIER (1791-1874) hat deutlich erkannt, 
daB Leberzirrhose das Ergebnis der Atrophie eines Teils der Leber
druse mit Hypertrophie des ubrig bleibenden sei. 

Die weitere Geschichte der Erforschung der Leberzirrhose im 19. Jahr
hundert ist nur ein Ausbau dieser Erkenntnis durch Anwendung des Mikro
skops als anatomischen Hilfsmittels und der Anschauungen der Zellenlehre. 
Von den drei bei der Leberzirrhose im Wesentlichen mitspielenden Grundvor
gangen aus der allgemeinen Pathologie, namlich Nekrobiose, Regeneration 
und Entziindung ist der erste sichtlich am wenigsten, der zweite verhaltnis
maBig am besten dabei untersucht; und was den dritten anlangt, so befinden 
sich die Anschauungen "uber Entzundung", auch in ihrer besonderen Anwendung 
auf das Spezialproblem Zirrhose 1 zur Zeit in lebhaftem Flusse. Vor allemsind 
es die Beziehungen der drei Vorgange untereinander, welche nicht nur den Unter
schied in den Auffassungen des Werdegangs der Krankheit ausmachen, sondern 
die tatsachlichen Unterschiede der verschiedenen Erscheinungsformen der Zirrhose 
begriinden. Sie stehen also subjektiv wie objektiv im Mittelpunkt des Interesses 
und im Mittelpunkt der Bemiihungen um eine Systematik der Leberzirrhosen. 

Die verwirrende Fulle von Ubergangen zwischen den heute unterschiedenen 
Formen der Zirrhose, die zweifellose Mannigfaltigkeit und auch die vielfache 
Unklarheit der Atiologie ohne die Moglichkeit einer entsprechenden formalen 
Unterscheidbarkeit erschweren fast jede Art von Systematik auf unserem 
Gebiet. Immerhin haben sich im Laufe der letzten Zeit gewisse Typen von 
Zirrhose, gekennzeichnet teils durch ihre Anfiinge (Beziehungen zur akuten 
gelben Leberatrophie), teils durch ihre Histogenese (biliare, vaskulare und 
hamatogene Formen), teils durch ihre Ausgange (Art der Narbenbildung), 
teils endlich durch das Gesamtbild einschlieBlich ihrer Begleiterscheinungen 
(Milzveranderungen, Gelbsucht, Bauchwassersucht) herausschalen lassen, die 
wir im folgenden einander entgegenstellen konnen. Die Geschich te der 
einzelnen Formen der Leberzirrhose solI jeweils in dem betreffenden 
Abschnitt kurz wiedergegeben werden. 

Uber die Haufigkeit der Leberzirrhose in fruheren Zeiten und uber 
1 An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, daB es unter Vernachlassigung der ur

sprunglichen W ortbedeutung in der letzten Zeit uhlich geworden ist, auch die Ausgangs
stadien indurierender Entziindung an anderen Organen statt SkIerosen, wie es richtiger 
ware, Zirrhosen zu nennen. So wird etwa von einer Pankreaszirrhose, Nephrozirrhose, 
Lungenzirrhose gesprochen. 
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ihre friihere geographische Verb rei tung wissen wir nichts; iiber ihre heutigen 
geographischen VerhiUtnisse sind wir nur mangelhaft unterrichtet; dies ist 
besonders hinsichtlich der Einschatzung atiologischer Faktoren wie des Alko
holismus und der prazirrhotischen Infektionskrankheiten bedauerlich. Sicher
lich ist nicht ihr Vorkommen iiberhaupt, aber ihre ortliche Haufung an die 
Intensitat des Alkoholismus gebunden und ohne hier auf dessen atiologische Be
deutung schon naher eingehen zu wollen (vgl. S. 305f£.), sei in diesem Zusammen
hang auf die von deutscher wie von amerikanischer Seite mitgeteilten Beobach
tungen hingewiesen, wonach einerseits in Deutschland die Zahl der Leberzir
rhosen in der Zeit des Weltkrieges, bzw. in dem Zeitraum von 1914-1922 
(J. MULLER) betrachtlich absank, bei gleichbleibender Haufigkeit der ent
ziindlichen Erkrankungen und Karzinome der Gallenwege und bei einem An
stieg des "Icterus catarrhalis". W. GOTTSTEIN verzeichnete fur Charlotten
burg im Jahre 1913 unter 84 Lebererkrankungen 26% Zirrhosen, 1920 unter 
200 "Leberfallen" 2% Zirrhosen und fiir 1921 bereits wieder einen Anstieg auf 
3,6%. Auch nach KLIENEBERGER haben die schweren Formen der Zirrhose 
nach dem Kriege wieder zugenommen. Ebenso wird eine Abnahme der Zir
rhose in den Vereinigten Staaten Nordamerikas mit der Erschwerung des Alkohol
genusses in Verbindung gebracht (z. B. J. MILLER fiir Chicago). Nach JOHNSON 
(Mitteilungen des Federal Council iiber die Wirkungen der Prohibition in den 
Vereinigten Staaten) sank die Todesziffer an Zirrhose schon 1 Jahr nach Ein
fiihrung der Prohibition, zeigte aber in gewissen Staaten im Gegenteil Erhohung 
durch GenuB schlechten Alkohols! 

L. ROWNTREE gibt fur Chicago (Cook County Hospital), Montreal (General 
Hospital) und die Majo-Klinik ein Absinken der Zirrhose an, gleichgeblieben 
ist die Mortalitat in den Staaten, wo schon Alkoholverbot bestand. Als das 
Land !nit der hochsten Mortalitat gibt er Italien, !nit der niedrigsten Norwegen 
an. Diese Angaben haben sich nicht nachpriifen lassen. 

FRERICHS fand die Zirrhose in den Seestadten Norddeutschlands und Eng
lands im Zusammenhang mit der Gewohnheit des Genusses starkerer Spirituosen 
haufiger als im Binnenlande und erwahnt im besonderen die groBere Zahl von 
Zirrhosen und Delirium tremens in Kiel gegeniiber Gottingen und Breslau. UMBER 
fand sie weit haufiger beim Proletariat in Hamburg und Altona als in Berlin. 

PEL (Amsterdam) schreibt 1909: "Hier in Holland kommt die LAENNEC
sche Krankheit verhaltnismaBig selten vor. In meiner Klink vergehen manchmal 
Monate, ohne daB ein solcher Fall unter Behandlung ist. Wir sind daher stets 
erfreut, wenn sich ein Patient !nit Cirrhosis vulgaris anmeldet"! 

In der Tabelle auf S. 284 sind einige statistische Ergebnisse eigener und 
fremder Beobachtungen wiedergegeben. Sie konnen nur mit starken Vorbe
halten zu einer geographischen Vergleichung dienen. Denn die Verschieden
heiten in der sozialen Zusammensetzung und in der Altersstufung des Materials 
fallen auBerordentlich ins Gewicht. Auch das Uberwiegen des mannlichen oder 
weiblichen Geschlechts in einer Beobachtungsreihe konnte wegen der groBeren 
Seltenheit der Zirrhose, wenigstens der alkoholischen Zirrhose bei letzterem 
ins Gewicht fallen. 

Die meisten dieser Faktoren sind aus den fremden Statistiken nicht heraus
zulesen. Was die eigenen Erfahrungen angeht, so ist meine kleine Statistik 
aus Kiel eines einzigen Sektionsjahrganges geeignet, die Einseitigkeit einer 
Beobachtungsreihe zu zeigen; unter 1003 Sektionen waren im Jahre 1905 dort 
nur 540 Erwachsene, das macht fiir die prozentuale Berechnung der Haufigkeit 
der Zirrhose, wie die Tabelle und insbesondere die Angabe von KUHN zeigt, 
sehr viel aus. Von meinen Jenaer Sektionen habe ich nur 1000 Erwachsene 
aus der Vorkriegszeit verwertet; hatte ich aIle Gestorbenen in Kiel und Jena 
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FORSTER (VIRCH()W) . Berlin Charite 1868 3200 31 1 
KUHN (LUBARSCH) Posen 1900-1904 1808 37 2,0 
KUHN (LUBARSCH) Dusseldorf 1907 -1913 2900 62 2,1 
KUHN (LuBARSCH) Kiel 1914-1918 3395 29 0,85 

BLUMENAU(B.FISCHER) Frankfurt 1909-1918 12761 126 1,0 
198 1,6 

ASKANAZY Genf 1916-1926 7089 284 4,0 
ROSSLE Kiel 1905 I ]003 1211 1,2 
ROSSLE Jena. 1912-1914 1300 152 1,1 
ROSSLE Basel 1923-1926 3022 90' 3,0 
G. B. GRUBER Mainz 1917--1922 3134 39 1,2 
OPHULS Stanford University 

Kalifornien 
3000 166 5,5 

KAcm. Japan 18813 380 2,0 
KERN Wien 1913 4130 73 1,7 

106 2,5 
MALLORY, PARKER und 

NYE Boston 1921 I 4507 224 5,08, 
1(1057 Kinfler!) 

2,2% aller540 Erwachsenen. 
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zusammen genommen, so ware der Unterschied der Zirrhosehaufigkeit, den die 
einfache Erfahrung uber das viel starkere Uberwiegen Kiels im Gedachtnis 
hinterlassen hatte, gar nicht zum Ausdruck gekommen: 1,2 % in Kiel, 1,1 % 
in Jena Zirrhose; laBt man aber die Kinder bis zu 15 Jahren weg, so ergibt 
sich ein Verhaltnis von 2,2% in Kiel gegen 1,5% in Jena. Aus dem gleichen 
Grunde ist die in der Tabelle fur Kiel von KUHN errechnete Zahl von 0,85% 
zu beanstanden, nachdem er selbst bemerkte, daB unter den ihr zugrunde ge
legt!ln 3395 Sektionsfallen 1140 Todes£alle bis zu einem Alter von 1 Jahr waren. 
Diese ungerechnet, aber die ubrigen Kinder mitgerechnet ergibt sich fur Kiel 
immer erst 1,3%, was sicher noch zu niedrig ist. Einen weiteren Beitrag zu der 
Kritik der Zirrhose-Statistiken mag der Hinweis geben, daB nicht immer an
gegeben wird, ob auch Pseudozirrhosen (kardiale Zirrhosen) mitgerechnet sind, 
ferner ob samtliche Leberzirrhosen (wie bei der Frankfurter Zahlung) oder 
nur die tadlichen Zirrhosen oder die FaIle, in denen sie als Hauptkrankheit 
anzusehen ist, verwendet sind. Gehe ich im letzteren Sinne vor, so ergibt sich 
mir fur das Basler Burgerspital und seine 10395 Todesfalle eineZahl von 130 Todes
falle an Zirrhose, also machen diese nur 1,25% (gegenuber 3,7%) der obigen 
Tabelle aus. Das Basler Burgerspital vereinigt aIle Kliniken mit Ausnahme 
der Kinder- und der Frauenklinik, sowie der psychiatrischen Klinik. Es 
fragt sich weiter, was man alles zur Zirrhose rechnen will, ich habe Z. B. die 
grobgelappte Narbenleber der Syphilis, wenn nicht gleichzeitig diffuse syphili
tische oder andere Narbenbildungen vorlagen, weggelassen. BLUMENAU hat 
uberhaupt nur die atrophische LAENNEcsche Zirrhose in seiner Statistik be
rUcksichtigt. Es sei auch auf den betrachtlichen Unterschied in der Frank
furter Zahlung zwischen makroskopisch und mikroskopisch erkennbaren "Zir
rhosen" hingewiesen. Wo harte dort der Begriff Zirrhose auf, wenn so viele 
nur mikroskopisch erkennbare Zirrhosen mit eingerechnet wurden ~ Ganz 
aus dem Rahmen der ubrigen Zahlen fiiIlt die Angabe von GOLDSCHMID 
fur Genf, wonach die dortige Zahl der Leberzirrhosen Init 9,5% rund das 
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21Mache des Durchschnittes der ubrigen angegebenen mitteleuropaischen und 
japanischen Erfahrungen betragen soIl. Nach brieflichen Mitteilungen von 
Herrn M. ASKANAZY trifft auch heute diese hohe Zahl fur Genf bei Beruck
sichtigung der nur mikroskopisch erkennbaren FaIle von Zirrhose ZU, sonst 
gelten die Zahlen, die ich in der Tabelle fur Genf verzeichnet habe und 
die ich ebenfalls Herrn ASKANAZY verdanke. Es scheint mir allerdings, als ob 
die Schweiz in erster Linie wiederum wegen des sehr verbreiteten und in allen 
Formen (Bier, Wein, Schnaps) verbreiteten Alkoholismus die anderen Lander, 
ja sogar noch Bayern (Munchen) ubertrafe; leider besitze ich aus der Zeit 
meiner Tatigkeit am Munchener pathologischen Institut keine genugenden 
Notizen. Meine Basler Zahlen ubertre££en aber ebenfalls aIle in Deutschland 
gesammelten Zahlen. Von meinen innerhalb 4 Jahren in Basel beobachteten 
90 Fallen von Leberzirrhose war diese nur in rund 2 Dritteln der FaIle als eigent
liche Todesursache, sonst als Nebenbefund anzusehen. JAFFE hat von dem 
Gedanken ausgehend, daB die in Schuben gewohnlich verlaufende Zirrhose 
in ihren Anfangen durch systematische Untersuchung aller Lebern in einem 
Sektionsmaterial nachgewiesen und so auch die Haufigkeit klarer gestellt wiirde, 
wahIlos wahrend einer gewissen Zeit die Lebern samtlicher FaIle mikroskopisch 
untersucht und will dabei nur 14% aIler Lebern gesund gefunden haben. 1ch 
halte diese Zahl nach meinen Erfahrungen fUr viel zu niedrig und das Ergebnis 
in keiner Beziehung zur Frage der Zirrhose, weil sich nicht abschatzen laBt, 
was aus einer gefundenen Leberveranderung geworden ware. 

Leider war es nicht moglich, fUr andere Lander als die angefuhrten sichere 
Zahlen uber die Haufigkeit der Leberzirrhose zu erhalten. Merkwurdig niedrig 
erscheint fUr Norwegen die Angabe von LAACHE, daB im Zeitraum von 32 Jahren 
unter 16000 Kranken in Oslo Zirrhose nur bei 30 Mannern und 14 Frauen 
(= 0,28%) gesehen worden seien. Fur Rumanien betonte BABES die Seltenheit 
der LAENNEcschen Zirrhose, haufiger sei die von ihm sogenannte hypogenetisch
neoplastische Form lnit Milztumor. Wir wollen aber hier nicht naher auf die 
ungleiche Zusammensetzung des Zirrhose-Materials in verschiedenen Gegenden 
eintreten; daruber wird gelegentlich bei der Besprechung der einzelnen Formen 
zu sprechen sein, z. B. bei der HANoTschen Form und dem Morbus Banti. 

Bemerkenswert ist die gute trbereinstimmung der Zahl von KACHI fur 
Japan und speziell fur Tokio von NAGAYO in Hohe von 2% Zirrhose aller 
Sektionen mit dem Durchschnitt der europaischen Sektionsstatistiken und 
die Angabe von WALTER FISCHER, daB er fUr China ihr Vorkommen fur 
mehr als 2% einschatzt. OPPENHEIM (Shanghai) verzeichnete unter 100 Chinesen
sektionen 12 ausgesprochene Leberzirrhosen und auBerdem 21 FaIle inter
stitieller Hepatitis, hier liegen auBer der Moglichkeit einseitigen Materials 
wohl noch Haufungen atiologischer Ursachen (s. S. 304) vor. OUDENDAL, 
desgleichen SITSEN fanden auch in Niederlandisch Indien bei den Chinesen, 
aber auch bei den Eingeborenen (Malayen) die Zirrhose haufiger als bei den 
Europaern; SNYDERS (zit. von SITSEN) notierte 11 Zirrhosen unter 157 Sek
tionen in Medan. Fur manche geographischen Angaben besteht schlieBlich die 
Schwierigkeit der Entscheidung, welche Zirrhoseart und ob uberhaupt Zirrhose 
vorgelegen hat; das erstere trifft z. B. fur die Betonung der Haufigkeit der 
Zirrhose in Agypten (DAY, FERGUSON, KARTULIS) zu, das letztere fur eine von 
CARMORA Y V ALI,E fur Mexiko beschriebene Zirrhose mit groBen, harten Lebern, 
gruner Diarrhoe, Aszites und Fieber; Milzschwellung fehlte; mikroskopisch wird 
hervorgehoben zentraler Leberzellschwund und Proliferation der Lebervenen. 

Zeitlich scheinen mir die Todesfalle an Leberzirrhose nicht gleichmaBig 
liber die Jahreszeiten in unserem Klima verteilt zu sein, sondern im Herbste 
sich etwas zu haufen. 
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c) Formale nud kansale Pathogenese der Leberzirrhose. 
Wir haben bereits im vorigen Kapitel auseinandergesetzt, daB die Leber

zi:t:rhose wegen der allen ihren Formen gemeinsamen und ihnen zugrunde liegenden 
drei wesentlichen Vorgange, namlich Untergang von Lebergewebe, Narben
bildung und kompensatorischer Hyperplasie, bzw. Regeneration trotz der ver
schiedenen Entstehungs- und Erscheinungsweisen als eine Krankheitseinheit 
angesehen werden darf. Die Unterschiede der einzelnen Zirrhoseformen beruhen 
auf wechselnder Intensitat und Ausdehnung jener Vorgange, vor allem auch 
auf der Art der "primaren Gewebsschadigung". Bisher wurde bei diesem 
Ausdruck fast immer nur an Leberzellschadigung gedacht und ist nur die Frage 
erortert worden, in welcher Beziehung die hepatozellulare Nekrobiose zur Binde
gewebsentwicklung stande. Zur Zeit ist die urspriingliche Ansicht, daB von 
diesen beiden V organgen die Bindegewebsentwicklung ursachlich und damit 
zeitlich das Primare ware, ganz unterdriickt von der gegenteiligen Auffassung 
einer primaren Leberzellenschadigung, wiewohl schon SIEGENBECK VAN HEUKE
LOM, ein wenn auch nicht einseitiger Vertreter der "sklerogenen Genese" der 
Zirrhose mit BOIX u. a., gewichtige Griinde gegen den damals (1896) und spater 
u. a. durch FRERICHS, ACKERMANN, MERTENS, MAC CALLUM, V. GOUREVITSCH, 
FrnSSINGER, J. F. MARTIN, verteidigten primaren Parenchymverlust vorgebracht 
hat, Griinde, auf die wir selbst von einem ganz anderen Standpunkt aus zuriick
kommen mussen. SIEGENBEEK schatzte damals die feindlichen Meinungen 
gleich stark vertreten. Die Frage wurde spater etwas verschoben, indem der 
Nachdruck, besonders in den Arbeiten von R. KRETZ und H. RIBBERT, weniger 
auf die Entscheidung des Angriffsortes und der Anfange der Krankheit als auf 
die Aufklarung der mehr sekundaren Histogenese des zirrhotischen Prozesses 
gelegt wurde, vor allem auf den dabei erfolgendem Umbau des Organs. Trotz
dem liegt auch in der Fassung von KRETZ, wonach die Zirrhose ein herd
weise lokalisierter, rezidivierender, chronischer DegenerationsprozeB mit ein
geschobenen Regenerationen des Parenchyms ist, der Nachdruck in einer 
Betonung primarer Parenchymverluste, ja es wird offensichtlich in dieser 
Definition die entzundliche Natur der Krankheit stark in den Hintergrund 
gedrangt oder geradezu vernachlassigt. 

Diese Verschiebung der Fragestellung von der ursprunglich klar gestellten 
Entscheidung uber den ersten Wirkungsort und die Wirkungsweise des zir
rhogenen Giftes zugunsten der Aufklarung des fertigen Bildes des kranken 
Organs war dem, was man das Problem der primaren Histogenese nennen 
darf, nicht forderlich. Denn es ist fur jeden griindlichen Kenner der Frage kein 
Zweifel, daB dadurch die Bilder, die sich als Anfange des Krankheitsprozesses 
oder seiner rezidivierenden Schube immer wieder aufdrangen, nicht erklart 
werden; das ist einerseits das Vorkommnis von perikapillarer, intralobularer 
Bindegewebsbildung bei erhaltenenLeberzellbalken und sind andererseitsdie herd
formigen Nekrobiosen, noch ohne Entzundung resorptiver oder reparatorischer 
Natur. 1m allgemeinen ist weder das eine noch das andere bei jeder Zirrhose 
nachzuweisen, aber die Tatsache des Vorkommens und seine Bedeutung nicht zu 
bezweifeln. Es haben deshalb viele Pathologen, es seien nur ORTH und STERNBERG 
genannt, in der obigen Fragestellung eine vermittelnde Stellung eingenommen. 

Ich halte aber die ganze Fragestellung in der alten Form fiir schief. Ihr Ent
weder-Oder existiert gar nicht, Niemand hat noch, von der Leber ganz abgesehen, 
einen "entzundlichen" Reiz nachweisen konnen, der auf Bindegewebe "primar" 
wucherungsanregend wirkt. In Wirklichkeit sind diese sogenannte primaren 
Bindegewebswirkungen, die u. a. KAUFMANN, KYRLE und SCHOPPER zugeben, 
sekundar, genauer gesagt regeneratorischer oder reparatorischer Natur und 
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stellen sich bei vorhergehenden "Schadigungen" der mesenchymalen Gewebs
anteile, wie der Kapillarwande und des Bindegewebes ein. Die Hauptsache 
ist aber, daB das Vorkommen solcher isolierter, bald mehr endothelio-, 
bald mehr desmotropen Giftwirkungen wohl nicht zu bezweifeln 
ist. Andererseits - und das ist das Gegenstuck - kommen elektive Be
schadigungen der Le berzellen zweifellos durch hepatozellulotrope Gifte 
vor. In den me is ten Fallen handelt es sich aber gar nicht um elektive, 
sondern um kom binierte Noxen mit gleichzeitigen, freilich oft sehr ab
gestuften, quantitativ und qualitativ immer wieder modifizierten Verletzungen 
der Struktur der epithelialen und mesodermalen Gewebsanteile. Wenn wir 
also von primaren Schadigungen des "Lebergewebes" sprechen, sollten wir 
gerade fur die Leber, wo das Kapillargewebe mehr ist als nur ein Organ der 
Blutversorgung, festhalten, daB unter solchen fast immer gleichzeitige Giftwir
kungen am epithelialen und am mesodermalen Organ der Leber zu denken sind. 

DaB die friihere Fragestellung nicht Stich halt, geht eigentlich schon aus 
den Befunden bei akuten Lebervergiftungen hervor, und ich verweise auf die 
Erorterungen im Kapitel uber die akute Hepatitis uber die Beziehungen zwischen 
Leberzelldegenerationen zu anderen, mehr das Stutzgewebe angehenden Organ
veranderungen. Da bei der Zirrhose nicht wohl etwas anderes geschehen kann, 
als was wir in vielleicht ubertriebener Form bei jenen akuten Leberschadigungen 
sehen, s'o liegt es auf der Hand, daB sich hier folgende Abarten der letzteren 
wiederhcilen: 

1. spezifisch-epitheliotrope Giftwirkungen mit reinen Parenchymdegene
rationen, 

2. spezifisch kapillar- oder endotheliotoxische und desmotropische, zusammen
gefaBt mesenchymotoxische Giftwirkungen, 

3. nicht elektive, also kombinierte Vergiftungen beider Komponenten des 
Lebergewebes mit abgestuften Graden. 

Von diesen Vorkommnissen ist das letztere weitaus das haufigste und kommt 
als prazirrhotischer ProzeB am ehesten in Frage. Zirrhogen wirkt aber sicher
lich auch die an zweiter Stelle genannte Storung, und zwar mochte ich sie speziell, 
wie ich schon friiher an anderer Stelle auseinandergesetzt habe, fUr die hyper
trophische und elephantiastische Zirrhose verantwortlich machen; ist die Inten
sitat der kapillartoxischen Vergiftung sehr stark, so pflegt begreiflicherweise 
die Elektivitat wie bei anderen Giften abzunehmen; wohl deshalb finden wir 
in solchen Fallen gleichzeitig neben Veranderungen der Kapillarwande hamo
toxische und epitheliotoxische Wirkung; hier reihen sich viele mit Hamosiderose 
verbundenen Zirrhosen an. Die unter Nr. 1 genannte Lebervergiftung macht 
in reiner Form uberhaupt keine Zirrhose, und zwar desto weniger, je spezi
fischer epitheliotrop sie sich ausgewirkt hat. Das scheint mir gerade der Haupt
irrtum der Lehre von der primaren Leberzellschadigung als dem Prinzip der 
Zirrhosegenese zu sein, daB diese Tatsache, auf welche uberdies schon MARCHAND 
und SIEGENBECK VAN HEUKELOM hingewiesen haben, ubersehen wurde. Denn 
bei keiner Art von bloBem Epithelverlust entsteht Zirrhose, weder bei den 
Stauungsatrophien noch bei den "reinen" Fallen von akuter gelber Leber
atrophie. Konnte man gegen das erstere Beispiel noch einwenden, daB hier 
eine besondere Art des Untergangs der Leberepithelien vorlage, namlich durch 
Druckatrophie und Erstickung, so zeigt doch gerade der verschiedene Be£und 
und Ausgang bei der akuten gelben Atrophie mit Deutlichkeit, wie die zirrho
tische Vernarbung bei reinem Parenchymschwund auch toxischer Natur aus
bleibt, wahrend es auf der anderen Seite gewisse Formen, manchmal gewisse 
Stellen bei subakuter und chronischer Leberatrophie gibt, die mit Entzundung 
verbunden sind und in Zirrhose ausgehen. Die Erklarung fur diesen Unterschied 
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liegt meines Erachtens darin, daB in den "reinen" J!'allen der subakuten gelben 
Atrophie das ganze Kapillarsystem erhalten bleibt und nur sekundar verodet; 
ich mochte dies als eine Art "Kollapsinduration" der Leber bezeichnen. 

Eine Schwierigkeit ergibt sich bei der hier vertretenen Auffassung von der 
Pathogenese wohl nicht hinsichtlich der ausgesprochenen FaIle von verschie
dener spezifischer Schadigung der Lebergewebsanteile und der deutlich kombi
nierten Schadigungen, sondern in bezug auf die schwachsten Grade. Diese 
haben zu der Anschauung gefuhrt, daB uberhaupt keine vorgangige Storung 
von Verlustcharakter, sondern von vornherein eine Reizwucherung, vor allem 
des Bindegewebes,aber. auch des epithelialen Parenchyms bei der hypertrophi
schen Zirrhose vorlage. Hier sei die nicht seltene Beobachtung eingeschaltet, 
daB man in jungen Zirrhosen sehr starke GroBenunterschiede zwischen Leber
epithelien und Stellen mit einer Brut von kleinen LeberzeIlen, oft in nicht 
kapillarisierten Haufen und ohne balkenartige Anordnung antrifft. Wir konnen 
hier nicht darauf eingehen, inwieweit hier oder uberhaupt einer "Reizwucherung" 
die theoretischen Voraussetzungen fur Annahme die ganz allgemein gegeben 
sind und mussen uns mit zwei Feststellungen begnugen; die eine ist die, daB 
am Bindegewebe der Leber die prazirrhotischen, d. h. die der Neubildung 
vorausgehenden Veranderungen uberhaupt noch wenig untersucht sind; die 
andere, daB es selbst am Parenchym, wo wir die Formen der Beschadigung 
im Bilde der verschiedenen Zelldegenerationen besser kennen, schwer zu ent
scheiden ist, ob der Neubildung ein Verlust an Zellen oder Zellteilen vorher
gegangen ist oder nicht. Mitosen von Leberepithelien sind z. B. von MERTENS 
bei seinen Versuchen uber experimentelle Erzeugung von Leberzirrhose bei 
Kaninchen durch Alkohol und Chloroform noch vor der Bindegewebsentwicklung 
gesehen worden, ZADOC KAHN hat Mitosen der Epithelien in Parenchyminseln 
der hypertrophischen Zirrhose gesehen, HUBSCHMANN Mitosen, auch tripolare, 
bei Typhus und Pocken, wobei er sie zu den regeneratorischen Vorgangen rechnet 
und auf ihre Bedeutung fur die Anfange der Zirrhose verweist. Ob nun an 
solchen Stellen Zellschadigungen vorhergegangen sind, worauf Beobachtungen 
von FIESSINGER schlieBen lassen und welche, das entzieht sich meist der Be
urteilung und so muB die Frage, in welchen· ursachlichen und ortlichen Be
ziehungen die Neubildungsprozesse zum Grad und zum Ort derprimaren Gift
wirkung stehen, im wesentlichen unaufgeklart bleiben. 

Diese Frage hat aber auch eine Bedeutung fur die weiteren Vorgange im 
kranken Organ, namlich fur den Dmbau des Lebergewebes und die Auffassung 
uber die dabei erfolgenden Wiederherstellungsvorgange am Parenchym und 
Mesenchym. W 0 bei der Massennekrobiose der Epithelien eine ortliche Wieder
herstellung ausbleibt, kann nicht wohl von Regeneration gesprochen werden. 
Der Bedarf an Lebergewebe wird an anderen Stellen durch Neubildung gedeckt; 
worum handelt es sich dort?: urn vikariierende Hyperplasie und Hypertrophie 
oder urn Regeneration?; urn erstere dann, wenn die betreffenden Stellen gar 
nicht geschadigt waren, urn letztere moglicherweise dann, wenn die Schadigung 
von einer Beschaffenheit war, welche die an und fur sich zweifellosvorhandene 
Regenerationsfahigkeit der Leberepithelien (vgl. die Fahigkeit zur Mitosen
bildung) nicht ausschloB, wenn es also z. B. nicht zur Nekrose vongroBeren 
Epithelverbanden kam. DaB sowohl die Regeneration im Sinne der Er
hol(mg schwach geschadigter und Neubildung einzelner Leberepithelien, als 
die' Reparation des Organs durch vikariierende Hypertrophie erhaltener Teile 
vo* der Dnversehrtheit des mesodermalen Apparats mit abhangt, 
liegt auf der Hand, da es ein allgemeines Gesetz furWundheilungsvorgange ist. 

1m ganzen genommen muB naturlich die vikariierende Hypertrophie an 
Masse weitaus die (ortliche) Regeneration uberwiegen; denn sonst ware der 
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Umbau des Lebergewebes nicht zu verstehen. Narbenblldung an Stelle ver
loren gegangenen Lebergewebes und Ersatzwachstum an anderen Stellen kenn
zeichnen diesen Umbau, den wir mit bloBem Auge von auBen an der mehr oder 
minder starken Hockerung der Oberflache, auf den Schnittflachen an derun
regelmaBigen Felderung des Lebergewebes erkennen. Man bezeichnet we von 
den zirrhotischen Narbenziigen geschiedenen, meist sehr verschieden groBen 
Parzellen des Lebergewebes als Pseudoacini (Pseudolobuli) und eine Zirrhose, 
welche solche schon mit unbewaffnetem Auge als von Bindegewebe umringt 
gut erkennen laBt, gem auch als eine insulare Zirrhose1• 

Dieses haufigste Blld, besonders ausgepragt bei der LAENNEcschen (atro
phischen) Zirrhose, kann nur entstehen unter der Voraussetzung einer von 
vornherein vorhandenen ungleichmaBigen Verteilung der Giftwirkung. 
Es waren also fiir diese als einem wesentlich am Bilde der Zirrhose mitwirkenden 
Umstand die Griinde zu untersuchen. 

Wir sehen einerseits bei akuten Parenchymdegenerationen wie bei vielen 
Septikamien, bei der Phosphorvergiftung, eine gleichmaBige Schadigung des 
Leberparenchyms, andererseits bei Toxikosen wie der Eklampsie hochst unregel
maBige Nekrobiosen, bei bakteriellen Wirkungen ebenfalls systemlos ange
ordnete Herde (Typhus, Tuberkulose). Wir miissen annehmen, daB die zirrho
genen Stoffe in der Art der letzteren Krankheiten wirken; das konnte auf der 
Nichtmischbarkeit mit dem Blute beruhen, mit dem sie der IJeber zugefiihrt 
werden, worauf z. B. RrnBERT die von ihm mit Atherinjektionen in die Pfort
ader erzeugten streifigen Nekrosen mit trbergang in zirrhoseartige Narben
ziige erklart hat. Oder es konnte, worauf RIBBERT ebenfalls hingewiesen hat, 
die ungleichmaBige Verteilung der Giftwirkung auf der Nichtmischung der 
Blutstrome aus den Quellgebieten herriihren, wobei ahnlich, wie es bei der 
Erkliirung der Lokalisation der I,eberabszesse erortert wurde (S. 269), etwa 
der gifthaltige Blutstrom aus dem Diinndarm als getrenntes RinnsaI durch die 
Leberpforte und die Verzweigungen der Pfortader liefe, bald hier, bald dort 
seine Giftwirkung ausiibend. Dabei verkennt RrnBERT aber, daB ja auch auf 
dem arteriell hamatogenen Wege die toxischen Agenzien in die Leber gelangen, 
ganz abgesehen von der Unwahrscheinlichkeit des Getrenntbleibens der ein
zemen Blutstrome aus den intraperitonealen Eingeweiden. Viel eher mochte 
ich annehmen, daB iiberhaupt nicht immer aIle Kapillargebiete der Leber offen 
stehen (ahnlich wie es KRoGH fiir die Muskeln nachgewiesen hat) und daB bei 
ankommenden, auch fiir die GefaBwandzellen "fiihlbaren" Giften Sperrungen 
von GefaBgebieten erfolgen konnten. Die Annahme ist durchaus wahrschein
lich, daB Gifte, welche die Leber im Zustande funktioneller Hyperamie tre££en 
oder selbst kapillarerweitemd bzw. -lahmend wirken, mehr diffus toxisch auf 
die Leber wirken werden. Wir kommen somit zum SchluB, daB - bei dem 
hypothetischen Charakter aIler dieser Annahmen - die Anordnung der zirrho
tischen Anfangsschadigungen nicht aufgeklart ist. 

NOEL meint, daB sich nach der Beschaffenheit der Chondriosomen eine 
zentrale Lappchenzone mit ruhenden Zellen und eine periphere mit standiger 
Funktion unterscheiden lasse und daB letztere gegeniiber einstromenden Giften 
besonders empfindlich sei wegen ihres Tatigkeitszustandes. Aber es ist ja gar 
nicht richtig, daB bei der gewohnlichen Zirrhose lediglich oder vorwiegend die 
periphere LaI!pchenzone der Sitz des Zellschwundes und der Narbenbildung 
sei. Die alte Vorstellung, wonach die Zirrhose mit ringformiger Einkapselung 
und Erdriickung der Lappchen (CHARCOTS "compression en masse") verlaufe, 

1 Der Ausdruck "insular" wurde iibrigens in verschiedenem 8inne gebraucht, heute ge
wohnlich im 8inne einer inselformigen Abtrennung von Parenchymbezirken durch Binde
gewebe (kapsulo-annuIare Anordnung nach ROSENSTEIN). 

Handbuoh der pnthologisohen Anatomie. V /1. ]9 
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besteht Hingst nicht mehr und RIBBERT hat mit Recht auf die Seltenheit einer 
auf die Peripherie gleichmiiBig beschrankten zonularen Nekrose hingewiesen. 
Richtig ist vielmehr, daB keine Stelle der Lappchentiefe verschont wird und jede 
Art von Zerteilung der urspriinglichen Azini moglich ist. Oft wird ein Lappchen 
mehrfach zerschnitten, oft umgreift der untergehende Bezirk eine Vielheit 
der Lappchen. Wiewohl bekanntlich im strengen Sinne von Lappchen an der 
menschlichen Leber nicht gesprochen werden kann, wenigstens nicht im anato
mischen Sinne als geschlossener Bezirke driisiger Einheiten (Repatone), so ist 
es doch im funktionellen Sinne gestattet, besonders wenn man mit KRETZ die 
zu je einer Zentralvene gehorige Gewebsmasse in diesem Sinne auffaBt (auch 
W. PFUHL spricht von einer "Zentralveneneinheit"). 

KRETZ hat gezeigt, wie unter Beriicksichtigung der Zentralvenen als Weg
weiser durch das von der Zirrhose umgeordnete Leberorgan sich ein Verstandnis 
des oft gewaltigen Umbaus der Driise und seiner Folgen fiir die Blutzirkulation 
gewinnen laBt. Er zeigte, wie durch Schwund von groBeren Parenchym
bezirken Zentralvenen zusammenriicken, Narbenzuge diese mit der Glissonschen 
Kapsel verbinden konnen, wie umgekehrt durch Einbau neugebildeten Paren
chyms an anderen Stellen die alten Lappchenzentren auseinanderriicken und 
daB ganze Bezirke zentralvenenlos erscheinen. Durch Injektionen von zirrhoti
schen Lebern stellte KRETz fest, daB ein kleiner Teil des Pfortaderblutes auf dem 
Rest der alten azinosen Bahn in die Lebervenen, und zwar glatt abflieBt; diese 
Passage stelle eine innere Anastomose zwischen Vena portae und cava inf. dar; 
in die ubrigen Pfortaderverzweigungen entleere sich mehr als friiher arterielles 
Blut und dieses speise einerseits die neugebildeten und dabei lebervenenlos 
gebliebenen (d. h. nur kapillarversorgten) "Parenchymgranula", andererseits 
die vikariierend hypertrophisch gewordenen azinosen Gewebsreste. Wichtig 
ist die Vorstellung, daB die sonst anniihernd konstant lange Kapillarstrecke 
zwischen Pfortaderasten (Peripherie der Azini) und Zentralvenen (vgl. hURL) 
durch Schwund und Einbau teils verkurzt, teils verllingert, gleichzeitig aber 
vielfach zweifellos auch verkriimmt, verdreht und geklemmt wird. Oft sieht 
man ja herdformige Stauungen (vgl. Abb. 37, S. 393), und manche sekundiire 
Nekrose wird wohl auch durch die verschlechterten Emahrungsbedingungen 
und Giftstauungen bedingt sein. Leider besitzen wir auch noch keine Methode, 
um arterielles und venoses Blut histologisch zu unterscheiden; fur die Leber
zirrhose waren solche Feststellungen sehr lehrreich. Es sei aber auch noch auf 
die Seite 244 uber den Bau der Leber gemachten Bemerkungen und die neueren 
Untersuchungen von LOFFLER uber die Arbeitsteilung zwischen Pfortader und 
Leberarterie verwiesen. 

Die Art des Unterganges der Leberepithelien bei der Zirrhoseist 
noch lange nicht genugend aufgeklart; gerade die gewohnlichen Protoplasma
entartungen der triiben Schwellung und der Verfettung durften eine geringe 
Rolle dabei spielen. Ralten sich doch z. B. bei der sog. Fettzirrhose die schwerst 
uberfetteten Epithelien ohne Zeichen von Zerfall oder Kernschwund. Eine 
besondere Empfindlichkeit (FIESSINGER) ist der Leberzelle, welche im Gegen
teil wohl neben den Retikuloendothelien an den entgiftenden Funktionen des 
ganzen Organs teil hat, nicht beizumessen. Zuweilen, aber wie mir scheint, 
nicht so regelmaBig, wie franzosische Autoren wahr haben wollen, sieht man 
eine besondere "azidophile, granulare Entartung"der Leberzellen. Sehr haufig 
ist einfache Atrophie, eine Art Abzehrung und Entdifferenzierung der Epi
thelien, oft in ahnlichen Streifen, wie sie nachher die bivenosen Narben bilden. 
Ein Teil derselben geht sicherlich auch, wie schon lange angenommen wird, 
durch Erdriickung in den schrumpfenden Narben der Zirrhose zugrunde, wobei 
die Zellbalken allerdings, in verkleinertem Zustande und zu gallengangsartigen 
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Epithelreihen verkleinert, noch lange sich erhalten konnen. Von den sogenannten 
Gallengangswucherungen solI des Naheren erst spater (S. 384) die Rede sein. Hier 
sei nur betont, daB sie in allen Formen der Leberzirrhose angetroffen werden. 

Nicht bestatigen kann ich auf Grund eines an alkoholischen Leberzirrhosen 
sehr reichen Sektionsmateriales die Angabe von MALLORY (Abbildung in seinen 
"Principles of path. Histology) daB eine besondere Form hyalintropfiger Ent
artung der Epithelien fur die Alkohol-Zirrhose eigentumlich sei. Sie ist weder 
bestandig noch charakteristisch fur solche. Auch WEGELIN fand sie in nicht 
zirrhotischen Lebern; sie ist wohl auch kein sicherer Weg zum Untergang der 
Zellen. Die Storungen des EiweiB-, Fett- und Zuckerstoffwechsels in den Leber
zellen bei der Leberzirrhose harren noch der Bearbeitung. Selbst die Beziehungen 
des Gehaltes an Neutralfetten und an Glykogen zu den mit dem zirrhotischen 
ProzeB verbundenen Vergiftungszustanden und zu Anderungen des Blutdurchlaufs 
sind nicht studiert. 

Neuerdings hat J. F. MARTIN den Nachweis erbracht, daB bei Vergiftungen 
von Meerschweinchen mit Manganochlorid, welche nach den Versuchen von 
FINDLEY zu zirrhotischen Veranderungen der Leber fuhren sollen, als allererste 
Veranderungen neben fleckigen Kapillarerweiterungen in deren Nachbarschaft 
Veranderungen der Mitochondrien im Protoplasma der LebeJ;'epithelien zu finden 
sind. Der an ihnen zu verfolgende Entartungsvorgang tritt vor jeder anderen 
Zellveranderung und auch vor den Veranderungen an den KUPFFERschen 
Zellen und den anderen mesenchymalen Elementen auf. Er wird an der 
Epithelie selbst gefolgt von truber Schwellung und fettiger Degeneration und 
ist am regelmaBigsten in gewissen der GLISsoNschen Scheide anliegenden keil
fOrmigen Randbezirken der Lappchen zu beobachten. Erst vom 27. Tage ab 
sah MARTIN neben den geschadigten Zellen Verdichtungen und Kollagenisierung 
der Gitterfasern auftreten. Die kranken Epithelien wurden von Fibrillen um
griffen, isoliert und gehen teiIs unter folgenden Kernentartungen (Pyknose, 
Karyorhexis), teils unter Eindringung zugewanderter leukozytoider Zellen zu 
Grunde. MARTIN sucht mit diesen Befunden die Lehre von der primaren 
Zelldegeneration zu stutzen. Auch FIESSINGER, zum Teil mit RAVINA und 
DOBIN, behauptet, daB die mit der Chondriolyse beginnende Entartung der 
Leberepithelien der Ausgangspunkt jederl Zirrhose sei. Zu warnen ist aber 
immer wieder vor jeder Einseitigkeit in der Deutung der sklerosierenden Vor
gange und uber die zeitlichen bzw. ursachlichen Beziehungen von Epithel
und Mesenchymveranderungen. 

Die Herkunft des Bindegewebes der zirrhotischen Narbenzuge 
wird verschieden beurteilt. Aus der alten, uberholten Anschauung, daB die 
Zirrhose in einer Verbreiterung der GLISsoNschen Scheide bestehe, hat sich 
die Meinung erhalten, daB jene Narben durch Einwucherung des portalen Binde
gewebes in die auBeren Lappchenzonen also gewissermaBen in Form organisato
risch einwachsenden Granulationsgewebes entstanden. Dies scheint mir nur zu
weilen und in beschranktem Grade, z. B. auch bei Massennekrosen vorzukommen, 
wurde aber weder die allseitig von Lebergewebe umgebenen und von der 
GLISsoNschen Kapsel getrennt liegenden Narben noch die diffuse perizellulare 
oder besser gesagt perikapillare und intertrabekulare Bindegewebsentwicklung 
erklaren, wie man sie bei den seltenen Formen der glatten hypertrophischen 
Leberzirrhose oder z. B. auch bei der Feuersteinleber der syphilitischen 
Neugeborenen sieht. Man kann hingegen zeigen (RassLE, 1907), daB die 
Bindegewebsbildung keine infiltrative zu sein braucht, sondern vielfach 
eine artliche ist und daB es wohl die Wandzellen des parenchymalen 

1 Anmerkung hei der Korrektur: Vgl. seinen kritischen Bericht in Ann. d'Anat. path. 
Nr 7, Juli 1929. 
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GefaBnetzes der Leber selbst sind, von denen die fibroplastische 
Tatigkeit ausgeht. Am besten ist dies in den Fallen zu sehen, wo keine 
prazirrhotische Nekrose erfolgt ist llBd infolge dessen keine reparatorische 
Organisation das Bild triibt; dabei entwickeln sich zwischen erhaltenen, 
unter Umstanden aber dissoziierten Leberzellbalken Vermehrungen von Endo
thelien, es treten extrakapillare endothelartige Elemente auf; ohne auf die 
zur Zeit wieder in FluB befindliche Frage iiber die Wandlungsfahigkeit sowie 
die Leistungen der GefaBwandzellen eingehen zu wollen, mochte ich be
tonen, daB bei dem Mangel adventitieller Zellager am Kapillarnetz des Leber
parenchyms fiir tirtliche Neubildung von Bindegewebe auBer hamatogenen 
Wanderzellen nur die Kapillarendothelien in Betracht kommen. FUr die Theorie 
der zirrhotischen Bindegewebsproliferation sind die hypertrophischen, peri
zellularen Zirrhosen deshalb von grundsatzlicher Bedeutung, weil sie uns das 
Vorkommen der Bindegewebswucherung ohne nekrobiotische Vorgange an den 
Leberzellen und ohne die mit dem Schwund der letzteren verkniip£te entziind
liche resorptive (aufraumende) Entziindung zeigen. In den vielen Fallen, 
wo an der Peripherie der Lappchen das Epithelgewebe nekrobiotisch abschmilzt, 
iiberdeckt die mit der Beseitigung der Zelltriimmer immer verbundene klein
zellige Infiltration (bei cholangitischer Zirrhose und ihren frisehen Sehiiben 
auch leukozytare Reaktion) die rein sklerosierenden Prozesse. Eine wesentliche 
Stiitze fiir die von mir schon friiher (1907) vertretene Anschauung von der 
Bedeutung der spezifischen Kapillarwandveranderungen fiir die zirrhotische 
Bindegewebsentwieklung ergeben sich aus den neueren Beobachtungen MAXI
MOWS· iiber die Entwicklungs£ii.higkeit der BlutgefaBendothelien, im besonderen 
gerade der Leber, in Gewebskulturen: in Explantaten ausgewachsener Kaninchen
lebern werden die KUI'FFERSChen Sternzellen der intralobularen Kapillaren 
zu groBen, amtiboiden, phagozytierenden Wanderzellen ("Makrophagen") 
mobilisiert und MAXIMOW steht nicht an, sie geradezu als histioblastisch zu 
bezeichnen. Bei lokalen Dissoziationen, welche fiir die Existenz spezifisch 
desmotroper und histolytischer Giftwirkungen im ZirrhoseprozeB b«;lweisend 
sein diirften, kommt es durch die Tatigkeit derselben mobilisierten Kapillar
wandzellen, zu neuen Vaskularisationen des dissoziierten Parenchyms; daher 
sieht man so oft eine neue Anordnung der Epithelien und Unterbrechung der 
Balken durch neugebildete Kapillaren, zuweilen eine ungewtihnlich starke Um
spinnung kleinster Epithelgruppen mit Kapillaren. 

Die Untersuchung des Gitter£asersystems bei der Leberzirrhose 
lehrt, daB es, je naeh dem Charakter der prazirrhotischen Lasion, entweder 
erhalten bleibt oder zersttirt wird. Sein Verhalten bei reinen Parenchymunter
gangen, wie bei gelber akuter Atrophie, wo es nicht mit zersttirt wird, zeigt, 
eine wie wiehtige Voraussetzung fiir die Einleitung der zirrhotischen Narben
bildung die Beteiligung des mesodermalen Stiitzapparates bei jener Lasion 
ist. Nicht immer laBt sieh das Verhalten der Gitterfasern klar beurteilen, weil 
ihre Darstellbarkeit z. B. durch Ikterus leidet. So unklar auch, trotz vieler 
Arbeiten iiber die Gitterfasern, deren Histogenese im einzelnen geblieben ist -
mit J. KON bin ich der Meinung, daB sie schon normal sich im Zusammenhang 
mit a:uBeren Fortsatzen der Kapillarwandzellen entwiekeln, - so sieher ist es, 
daB sie sich bei der Zirrhose vermehren, verstarken und in das kollagene Narben
gewebe iibergehen. Schon normalerweise sind ihre grtiberen Radiarfasern an 
der Adventitia der Zentralvenen einserseits und am periportalen Bindegewebe 
andererseits verankert. Die Narben der Zirrhose, besonders deutlich die von 
SABopmN friiher schon sogenannten "biventisen" Narbenziige sind zweifellos 
zum groBen Teil umgewandelte Gitterfasern (RtiSSLE, 1908; HERXHEIMER, 1908). 
Freilich sind nicht aIle Hypertrophien und Hyperplasien d~r Gitterfasern 
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in zirrhotischen Lebern auf sklerosierende Wirkung der Entziindung zuriick
zufiihren, sondern teilweise auch auf die Anderung der Gewebsspannung 
durch Umbau und Blutstauung; es ist ja bekannt, daB selbst bei einfachen 
Hypertrophien (ROSSLE) und bei "indurierenden" Stauungen (HERXHEIMER, 
KON) die Gitterfasern sich verstarken, vermehren und aus dem prakollagenen 
in den kollagenen Zustand wandeln konnen. Aber andererseits zeigt die Dar
stellung der Gitterfasern bei den verschiedensten Stadien und Arten der Zir
rhose deutlich, daB neben reparatorischen Wucherungen des Gittergeriists 
im AnschluB an Schwund desselben bei prazirrhotischer Totallasion des Paren
chyms (mit Zelluntergang, Kapillarschadigung und Dissoziation) reine Gitter
sklerosen bei erhaltenen Leberzellen infolge iiberstandener isolierter, desmo
troper Giftwirkung vorkommen. Das sind die elephantiasistischen Sklerosen 
der Leber bei gewissen seltenen, hypertrophischen Zirrhosen. 

Sind uns diese selteneren Bilder auch wertvoll, weil sie uns das Wesen der 
zirrhotischen Bindegewebsentstehung besonders klar zeigen, so miissen wir 
doch auch fiir die gemeineren Formen der Zirrhose die Erklarung suchen. Bei 
diesen schlieBt sich der zirrhotische ProzeB doch meist unmittelbar an das 
portale Bindegewebe an; auffallig ist gerade bei der Mehrzahl die scharfe Ab
setzung der Narbenbezirke von den wohlerhaltenen Lappchenteilen. Es riihrt 
dies aber ganz offenbar nur davon her, daB in den meisten Fallen nur Ruhe
pausen der zirrhotischen Erkrankung oder gar abgeschlossene Zirrhosen zur 
Sektion kommen. Man kann sich so ausdriicken: Der zirrhotische Leber
schaden ist uns viel besser bekannt als die Zirrhosekrankheit. Sek
tionen frischer Rezidive sind durchaus nicht haufig, weil der Tod der Zirrhotiker 
weniger durch diese als durch Komplikationen der Krankheit (vgl.' S. 474) 
erfolgt. Ubrigens ist bemerkenswert, daB auch bei den gemeinen Zirrhosen, 
wo die dem alten Schema am meisten entsprechenden peripheren Abschmel
zungen der Leberlappchen im Vordergrund der Genese stehen, man in den Ran
dern der anscheinend wohlerhaltenen Parenchymteile in der Nachbarschaft 
der zirrhotischen Narbenziige starke Verdickungen und Vermehrungen der 
Gitterfasern zu finden pflegt, ein weiterer Beweis, wie die primaren Gift
wirkungen als abgestuft anzusehen sind und daB in solchen Fallen als Zeichen 
der abklingenden Schadigungsgrade bei erhaltenem Parenchym Beweise starkerer 
iiberstandener Stiitzgeriistschadigungen zu finden sind. 

Es ist nun durchaus verstandlich, daB die Stellen des Lebergewebes, die 
zuerst ,und am starksten in Beriihrung· mit dem zirrhogenen Gift kommen, 
am meisten in Mitleidenschaft gezogen werden; da das schadigende Agens ent
weder mit dem arteriellen und mit dem Pfortaderblut zugefiihrt wird oder im 
AnschluB an Storungen des Gallenabflusses und der Gallenzusammensetzung 
also "aufsteigend" das Parenchym erreicht, so sind es die auBeren Lappchen
zonen, welche am starksten gefahrdet sind. Es bedarf also vielleicht nicht ein
mal einer unterschiedlichen Empfindlichkeit der Epithelien in den verschiedenen 
Lappchenzonen oder sonstiger z. B. morphologischer Differenzen derselben, 
wie sie HONDA nachgewiesen haben will, um die ausgesprochene periphere 
Wirkung der meisten zirrhogenen Gifte zu erklaren; iiber die Zurnischung des 
a,rteriellen zum Pfortaderblut, speziell iiber ihren Ort wissen wir wenig. Bei 
Vitalfarbung mit Trypanblau wird bei Kaninchen die Farbung der peripheren 
Liippchenzonen gesehen. Nach OPIE macht die Injektion von Karmin in die 
Arteria hepatica Anhaufungen des Farbstoffs in der intermediaren Zone, wahrend 
Einspritzung durch die Vena portae den Verbleib der Karminkornchen vor
wiegend in der Peripherie zur Folge hat. Diese Hinweise mogen geniigen, urn 
zu zeigen, wie der Ort der Vergiftung von der Art der Blutversorgung und von 
der Giftsorte abhangen kann. 
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Wir kommen damit von der Frage der formalen zu der Frage der kausalen 
Pathogenese der Leberzirrhose und zunachst zu der Frage der moglichen 
Quellen der Lebervergiftung. 

In erster Linie kommt der Magendarmkanal in Betracht; nicht nur 
weisen die Beziehung des Alkoholismus (S. 306) zur Leberzirrhose und ge
wisse experimentelle Erfolge iiber Erzeugung von Zirrhose bei Versuchs
tieren durch stomachale Vergiftung mit Alkohol (KYRLE und SCHOPPER u. a., 
unten S. 319) und mit niederen Fettsauren (BOIX) darauf hin, sondern auch 
der haufige Befund allerdings pathologisch-anatomisch nicht einheitlicher 
und nicht eindeutiger Veranderungen des Verdauungsschlauches bei Zirrho
tikern. Denn es wird in den wenigsten Fallen moglich sein, die primare Natur 
dieser Leiden gegeniiber der Zirrhose zu beweisen, weil letztere durch Blut
stauung und andere Moglichkeiten der Riickwirkung auf die ersten Verdauungs
orte krankhafte Storungen im Bereich der Schleimhaut des Magens und des 
Darms nach sich ziehen kann. Andererseits muB betont werden, daB notorische 
Krankheiten des Magendarmorgans wie motorische und sekretorische Insuffi
zienzen desselben, Dyspepsien, Garungszustande, ausgedehnte Geschwiirs
bildungen mit der Moglichkeit der Resorption von Giftstoffen (Tuberkulose, 
Dysenterie) durchaus nicht haufig mit Zirrhose verbunden sind oder als ihre 
Vorlaufer gelten konnen. Falle, wie der von SCHUTZ, wo ein 1jahriger Knabe 
"nach" Dysenterie hypertrophische Zirrhose mit blutreicher Milzschwellung 
und stark entziindlich geschwellte epigastrische uild mesenteriale Lymph
driisen zeigte, sind Ausnahmen. Da also noch reichliche Unklarheiten iiber 
die an sich kaum zu bezweifelnden Erfahrungen einer gastroenterogenen Ent
stehung der Zirrhose vorhanden sind, wird es noch genauer Analysen der Zu
sammenhange, besonders iiber die Art der primaren Storungen, vor allem des 
Diinndarms bediirfen, um die von Borx, HOPPE-SEYLER, POGGENPOHL, KLIENE
BERGER u. a. vertretene Anschauung zu stiitzen. Nach KLIENEBERGER sollen 
die schweren Formen der Zirrhose in den ersten Jahren nach dem Kriege in 
Deutschland infolge der schlechten Ernahrungsverhaltnisse zugenommen haben. 
PrELSTICKER rechnet auf Grund von Erfahrungen iiber subikterische Zustande 
mit Bauchschmerzen und LebervergroBerung bei Gingivitis durch Fusispirillose 
(PLAUT-VINCENT) mit der Moglichkeit der Beziehung von "Hepatosen" zu 
Erkrankungen der Mundhohle. Ferner mochte ich auf das haufige Zusammen
treffen schwerer chronischer Appendizitis, Typhlitis und alterer perityphli
tischer Eiterungen mit Leberzirrhose aufmerksam machen, ohne allerdings 
ausschlieBen zu konnen, daB es zufallig war. Schwierig ist weiter die Rolle 
von Pankreaserkrankungen als Quelle fUr chronische Hepatitis abzuschatzen, 
weil bei der haufigen Gleichzeitigkeit von Cholangien aller Art, besonders von 
Cholezystitis und Pankreasveranderungen einerseits, mit Leberveranderungen 
andererseits die atiologischen Beziehungen zwischen den beiden letzteren unklar 
sind. RUDOLPH hat zwar bei Pankreasfettgewebsnekrose auch Nekrosen in der 
Leber beschrieben, aber diese sind hierbei entschieden eine Ausnahme. FISCHLER 
will ebenfalls ein gewisses Gewicht auf primare Pankreasveranderungen legen. 
Der klassische Fall aber von identischer Leber- und Pankreaserkrankung, namlich 
die hamosiderotisch-hamochromatotische Zirrhose beider Organe beim Bronze
diabetes (vgl. S. 422) ist wohl nicht durch Abhangigkeit des einen Organs in 
seiner Krankheit vom anderen, sondern als gleichzeitige Schadigung beider 
durch eine und dieselbe, vielleicht durch das Blut vermittelte Noxe zu erklaren. 

Weiter kommt das Bauchfell als Giftquelle in Betracht; hier liegen die 
Verhaltnisse aber noch uniibersichtlicher; wenn wir bei akuter Peritonitis 
schwere Leberdegenerationen sehen, so deutet dies immerhin auf die Trans
portmoglichkeit von toxischen Stoffen aus der Peritonealflache in die Leber; 
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wenn wir aber bei Leberzirrhose chronische Entziindung des Bauchfells und 
des Netzes, nicht selten, wie ich HEILEMANN zustimmen kann, freilich meist 
nur mikroskopisch nachweisbar finden, so ist deren primare Natur nicht abzu
schatzen und bekanntlich ist gerade in der wichtigsten der hierher gehorigen 
Erlahrungen, namlich in der Entscheidung .tiber die ursachliche Bedeutung 
einer neben der Zirrhose gefundenen tuberkulosen Peritonitis fUr die 
Entstehung der Zirrhose bisher keine geniigende Kliirung erzielt worden. Die 
wichtige Rolle der Milz als Vermittlerin oder als Bildungsstatte der zirrhotischen 
Gifte ist an sich nicht zu bezweifeln, im einzelnen aber durchaus nicht klar
gestellt. 1ch sehe von kasuistischen Kuriositaten ab, immerhin ist ein Fall 
wie der MARCHANDS nicht ganz belanglos, wo eine alte, schwere Leberzirrhose 
neben einem subphrenischen AbszeB der Milzgegend bei einem 34jahrigen Manne 
gefunden wurde, welcher 9 Jahre friiher im AnschluB an einen StoB mit 
dem Bajonett wahrend der Militarzeit einen Milztumor bekommen hatte 
und verweise gleich auf die klassische Beziehung eines "prazirrhotischen MHz
tumors" zur Leberzirrhose bei der sogenannten BANTIschen Erkrankung; wenn 
letztere existiert! Die Zweifel, die in dieser Hinsicht geauBert wurden, konnen 
sicher eine Berechtigung hinsichtlichder Ableugnung des ubiquitaren Vorkommens 
dieser Krankheit beanspruchen (Naheres siehe S. 425 fi.). Aber ganz abgesehen 
von dem vielleicht geographisch sehr beschrankten Vorkommen des Morbus 
Banti ist ja das Vorkommen von andersartigen Splenomegalien mit Leber
zirrhosen nicht zu leugnen; wir kommen darauf noch im Zusammenhang mit 
der Besprechung der EpPINGERSchen Faile zu sprechen; ich selbst sah in einem 
Fall von konstitutionellem hamolytischem 1kterus mit einer Riesenmilz, bei dem 
sonst Leberzirrhose kaum beobachtet ist, wohl infolge des besonders langsamen, 
fast 50jahrigen Verlaufs eine Leberzirrhose (1naug.-Diss. H. WERTHEMANN, 
Basel 1927). Mir personlich scheint gerade die Haufigkeit derjenigen Milzver
groBerung bei Leberzirrhose, die nicht als durch Stauung bedingt angesehen 
werden kann, fUr die Wichtigkeit der Reizzustande und der Beschadigungen 
des Blutapparates der Leber neben den hepatozellularen Veranderungen der 
Leber zu sprechen, wobei abgestufte Beteiligungen bald nur des Sternzellen
apparates, bald auch der iibrigen Kapillarwand und des Blutes anzunehmen 
sind. Daher auch in der Milz selbst so verschiedenartige Bilder mit ihren ver
schieden lokalisierten Sklerosen neben den bald mehr elephantiastischen, bald mehr 
atrophischen, bald mehr oder minder stark hamosiderotischen Leberzirrhosen. 

Gerade die letzteren erwecken aber immer wieder am ehesten den Verdacht, 
daB nicht eine primare MHzerkrankung, sondern eine Bluterkrankung mit 
Beteiligung aller Blutorgane zur Leberzirrhose fiihrt. FUr die umgekehrte 
Annahme, daB eine primare, in Zirrhose ausgehende Lebererkrankung zu se
kundarer Erkrankung des hamopoetischen und des hamoklastischen Apparates 
fUhrt, liegen nicht geniigende Anhaltspunkte trotz der noch zu erwahnenden 
eigentiimlichen blutzerstorenden Fahigkeiten des Leberge~ebes vor. 1st aber 
die Leberzirrhose ein hamatogener VergiftungsprozeB der Leber, so wiederholt 
sich die bei den akuten 1nfektionen und Toxikosen der Leberbereits erorterte 
Frage, welche Rolle dabei das arterielle Blut spielen kann; freilich wird in keinem 
Faile, eben wegen der doppelten Blutzufuhr aus Vena portae und Arteria hepa
tica, sich vorlaufig eine arterielle und eine portovenose Intoxikation genau 
unterscheiden lassen, weil Gifte, die yom groBen Kreislauf kommen, auch durch 
Milz, Darm und Pankreas hindurch die Leber erreichen konnen. Aus diesem -
und anderen - GrUnden hat die Ansicht ZYPKINS stark hypothetischen Charak
ter, wonach die Veranderungen der Leber bei enterogenen, indirekt durch den 
Alkohol bedingten Giftbildungen von verschiedener Art seien, je nachdem 
letztere durch die Leber und Lunge hindurch in den arteriellen Kreislauf kommen 
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oder nicht; wenn diese Gifte sofort restlos in der Leber verarbeitet wiirden, 
so entstiinde eine portale Zirrhose ohne Milztumor, im FaIle der Passage durch 
die Leber aber Beteiligung von Milz und Knochenmark am zirrhotischen Gesamt
bilde. Die Beschaffenheit der Milz wird so fiir ZYPKIN der Angelpunkt fiir die 
Einteilung der Zirrhosen und die Auffassung ihrer Pathogenese, und es ergabe 
sich gewissermaBen auch eine Stadieneinteilung, welche besagen wiirde: 1m 
ersteren Stadium bestiinden nur die Schadigungen der Leberzellen und ihre 
Folgen, in einem zweiten kame zu den reinen Leberveranderungen die Hyper
plasie der Milz und etwa auch des Knochenmarks; ein drittes Stadium sei aus
gezeichnet durch die Hyperplasie des Bindegewebes der Organe, besonders der 
Leber. Nach dem friiher Gesagten brauche ich nicht naher auszufiihren, warum ich 
glaube, daB diese Theorie einer zeitlichen Folge der wesentlichen Erscheinungen 
bei der Zirrhose mir weniger begriindet erscheint als eine auf der Abstufung 
der Giftwirkungen begriindete Einsicht in den Formenreichtum der Krankheit. 

Nach den friiheren Anschauungen von der Wichtigkeit des primaren Paren
chymuntergangs miiBten in der Atiologie der Leberzirrhose aIle diejenigen 
Erkrankungen eine Bedeutung haben, bei denen in frischen todlichen Fallen 
Nekrosen der Leber gefunden werden. Aber dies ist, wie wir schon am Beispiel 
der reinen akuten gelben Leberatrophie zu zeigen versucht haben, durchaus 
nicht der Fall; es solI dariiber der genauere Nachweis noch in einem spateren 
Kapitel erbracht werden. 

Auch die Infektionskrankheiten, wie Typhus, Pocken, WEILsche Krank
heit, Scharlach, Diphtherie, Malaria, Syphilis sind in ihrer Bedeutung als pd
zirrhotische Krankheiten wohl stark iiberschatzt worden (SIREDEY u. a.). Wiirde 
etwa dem Typhus oder den Pocken etwas derartiges in einer irgendwie zahlen
maBigen Erheblichkeit zukommen, so miiBten mit dem Typhus und der Variola 
auch die Zirrhosen abgenommen haben 1. Wir miissen uus gestehen, daB wir 
iiber das Schicksal der kleinen N~kroseherde und der anderen Leberverande
rungen, wie sie bei den verschiedensten Infektionskrankheiten entweder regel
maBig oder zuweilen vorkommen, allzu wenig wissen. Dazu gehoren die Aus
heilungsvorgange selbst der bestuntersuchten, wie diejenigen bei Typhus, Para
typhus (MONCKEBERG) (s. oben S. 255), ferner bei WEILscher Krankheit (BEITZKE, 
C. HART, PICK, CASTILLO), Endokarditis (LUTHY), Scharlach (HILDEBRANDT), 
sowie der seltenen miliaren Lebernekrosen im Kindesalter (P. SCHNEIDER, 
A. WERTHEMANN). Auch bei alteren Kindern kommen gelegentlich pseudo
tuberkelartige Herde und miliare Nekrosen vor. Klinisch bestand in einem solchen 
Fall eigener Beobachtung (lOjahriger Knabe, S. 307/17) eine Pseudoappen
dizitis, pathologisch-anatomisch Bronchopneurn.onie mit Bronchiektasien; bak
teriologisch in der Leber Reinkultur von Kolibazillen, Knochenmark war steril. 
Fast fiir aIle diese Krankheiten ist bereits die Vermutung eines Ausgangs in 
zirrhotische Schrumpfung ausgesprochen worden. Das gleiche ist der Fall fUr 
die Nekrosen bei Pi~vergiftungen (PRYM, SCHMINCKE .u. a.). Beweiskraftig 
erscheint am ehesten die folgende Beobachtung SCHMINCKES: Ein lljahriger 
Knabe war 4 Monate vor einer Probelaparotomie, welche wegen Aszites, 
Meteorismus und Anamie vorgenommen und bei welcher eine stark vergroBerte 
Leber mit grobhockeriger Oberflache gesehen wurde, nach GenuB eines Pilz
gerichtes unter Brechdurchfall erkrankt. Eine Probeexzision aus der Leber 
ergab starke Verbreiterung der GL1SsoNschen Kapsel mit starker entziindlicher 
Infiltration, gewucherten Gallengangen und Umbau des Lebergewebes. 

Auch andere, nicht bakterielle Gifte, wie Salvarsan, Arsen (neuerdings 
wieder von LEARY, SNELL und BANNICK), Phosphor, Chloroform, Kantharidin, 

1 W. FIsCHER meint allerdings, daB die Haufigkeit der Zirrhose in China (vg1. S. 285) 
mit der Ausbreitung von Pocken und Typhus zusammenhangen kOnnte. 
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welche akute Lebernekrosen zu machen imstande sind, sind angeschuldigt 
worden, besonders bei Wiederholungen der Vergiftung, unter Umstanden 
zur Zirrhose zu fiihren; unbedingte Beweise fehlen aber. Bei der Haufig
keit, in der etwa Chloroform von Arzten und deren Hilfspersonal bei 
Narkosen inhalatorisch aufgenommen wird, ist die Seltenheit der im arzt
lichen Beruf vorkommenden Zirrhosen geradezu zu betonen. Die Verhaltnisse 
liegen gerade bei diesen schwacheren Lebergiften offenbar so, daB nur ausnahms
weise und nur vielleicht unter der Voraussetzung personlicher Disposition 
durch jene eine Zirrhose erzeugt werden konnte. Auf die mogliche Erhohung der 
Disposition fiir Eintritt von Leberschadigungen durch GIykogenarmut, wie sie 
bei Hunger, Abmagerung, Uberanstrengung bewirkt werden kann, ist von klini. 
scher Seite durch UMBER, auf Grund von Tierversuchen durch FISCHLER aufmerk· 
sam gemacht worden. Letzterer sah bei glykogenfrei gemachten abgemagerten 
Kaninchen bei Injektion von Phloridzin undAdrenalin herdformige Lebernekrosen, 
teils einfacher, teils mit Hamorrhagien und mit entziindlichen Zellinfiltrationen 
verbundener Art auftreten. Ferner fand FISCHLER, daB Chloroform viel eher 
zentrale Nekrosen der LeberIappchen bei Hunden mit ECKscher Fistel macht. 

An eine bakterielle Atiologie der Leberzirrhose mit einem spezi
fischen Erreger denkt wohl heute kaum mehr jemand angesichts der mannig
fachen Formen und sonstigen Veranlassungen derselben; gesetzt den Fall, es 
sei eine der seltenen Formen der Zirrhose eine Infektionskrankheit, so ware 
bei dem chronischen Verlauf und dem Mangel an todlichen akuten Stadien sicher
lich der Nachweis des Erregers schwer 1. 

Eine gesonderte Besprechung erfordert die Beziehung der Leberzir
rhose zu den groBen Volksseuchen der Tuberkulose, Syphilis und Malaria. 
Bei der Verbreitung derselben miiBte eine atiologische Beziehung auch nume
risch ins Gewicht fallen. 

Was die Tuberkulose anlangt, so gehen gerade in letzterem Punkt die 
Meinungen stark auseinander. Die meisten lehnen eine atiologische Bedeutung 
der Tuberkulose fiir die Zirrhose iiberhaupt ab und gehen damit meines Er
achtens wohl zu weit; den entgegengesetzten Standpunkt vertritt LIEBERMEISTER 
mit der Behauptung, daB die haufigste Ursache fiir chronische entziindliche und 
indurative Prozesse der Leber die Tuberkulose sei. JAGIC halt die Tuberkulose 
neben dem Alkoholismus fiir die haufigste Ursache der Leberzirrhosen. LIEBER
MEISTER begriindet seine Ansicht damit, daB in 75% aller Sektionen von Men
schen, die an Tuberkulose sterben, die Leber tuberkulOse Veranderungen, und 
in 71 % gewohnliche chronische entziindliche Veranderungen zeige; in 52 % 
der FaIle finde man beides zusammen, in 19% die letzteren allein; manchmal 
bestanden raumliche Beziehungen zwischen beiden. Es fehlt aber erstens der 
Beweis der tuberkulOsen Natur der Hepatitis, des Ubergangs "tuberkuloser" 
Entziindungen in Zirrhose; als solcher kann die angebliche Haufigkeit von Zir
rhosen bei Tuberkulosen nicht gelten gelassen werden, da die beiden Krank
heiten sich ohne ursachliche Beziehung vergesellschaften konnen. AuBerdem ist 
darauf hinzuweisen, daB der schwere chronische Alkoholismus, da er zu Zirrhosen 
fiihren kann (s. unten), gleichzeitig eine gewisse Disposition fiir Tuberkulose 

1 KmIKOW ziichtete aus dem Blute von Kranken mit hypertrophischer Leberzirrhose 
einen Diplokokkus, der bei Mausen interstitielle Hepatitis. erzeugt haben soll. Er will dies 
Ergebnis auf die HANoTsche Krankheit angewendet wissen. Auch GASTOU tritt fiir eine 
infektiose Genese der letzteren (durch einen Diplokokkus) ein. MOON fand massenhaft 
Streptokokken in zwei kindlichen Zirrhosen. Bei ihm findet sich auch die Angabe, daB 
EDWARDS (1890) in 25% aller FaIle von kindlicher Zirrhose Infektionen verzeichnet hat; 
C. SEITZ spricht gar von 33%. MOON will bemerkt J?aben, daB die aus den zirrhotischen 
kindlichen Lebem geziichteten Streptokokken bei 'Ubertragung auf Tiere wieder eine 
starke Neigung zur infektiosen Besiedelung der Leber zeigten. 
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schafft. LIEBEHMEISTEH verkennt weiter, daB iiberhaupt bei sYHtematiHchon 
Untersuchungen die Leber von Erwachsenen sich oft als mit "entziindlichen 
Infiltraten" behaftet erweist, besonders auch bei allen ulzerativen Prozessen 
des Darms (B. FISCHEH), so daB eigentlich bei Phthisikern mit ulzeroser 
Darmtuberkulose gar nichts anderes zu erwarten ist, ganz abgesehen von den 
ebenfalls, z. B. im Miinchener oder Basler Sektionsmaterial haufiger schwachsten 
Graden der Zirrhose (vgl. die Bemerkungen iiber die statistische Haufigkeit 
der Zirrhose, Seite 283). Ob mithin die nicht-spezifischen Veranderungen in 
der Leber von Tuberkulosen iiberhaupt mit der Tuberkulose als solcher zu tun 
haben, ist selbst dann fraglich, wenn man ihr Vorkommen iiberhaupt, z. B. 
in anderen Geweben, zugibt; es kommt hinzu, daB wir auch iiber das Schicksal 
der sicher tuberkulOsen Veranderungen wie der Miliartuberkel und Gallen
gangstuberkel - nur solche kommen iiberhaupt an tuberkulosen Leberver
anderungen bier in Betracht --:- wiederum nicht geniigend Genaues wissen. 
Insbesondere ware die Feststellung wichtig, ob der verschiedenartigen Risto
genese des Lebertuberkels eine verschiedene Art der Ausheilung entspricht, 
ob etwa bei primarer Totalnekrose eher Narbenbildungen auftreten als wenn 
die Tuberkelbildung unter Erhaltung der Endothelien und Gitterfasern ver
lauft. Nach SCHLEUSSING ist die erstere Form viel seltener, aber beide sollen 
die gleichen Narben ·liefern. 

Bei der gewohnlich sehr massigen Lebertuberkulose des mit Tuberkulose 
geimpften Meerschweinchens, die mit der menschlichen Miliartuberkulose der 
Leber nicht zu vergleichen ist, kommt es bei den langsameren Verlaufsarten 
wie L. BRIEGEH, BESAN90N und GRIFFON und STOERK gezeigt haben, zu einer 
zweifellos aus vernarbenden Tuberkeln hervorgehenden Zirrhose. Ich habe 
mich davon bei kiinstlich gehemmten Impftuberkulosen der Meerschweinchen 
(Siliziumversuche meines Schiilers KAHLE) oft iiberzeugen konnen. GERHARTZ 
betont fiir diese experimentelle Leberzirrhose durch abgeschwachte Tuberkel
bazillenwirkung die klinische Ahnlichkeit mit echter Zirrhose wegen des Aszites 
und der Milzschwellung. 

Ausnahmsweise, aber zweifellos kommt etwas Ahnliches nun auch beim 
Menschen vor, namlich eine zum histologischen Bild der Zirrhose fiihrende 
multiple Vernarbung sehr ausgedehnter, lokal rezidivierender, chronischer 
Miliartuberkulose der Leber. Man sieht dann die Narbenziige im Zusammen
hang mit fibros indurierten und aIle moglichen Ausheilungsstadien zeigenden 
Tuberkeln, in einem Fall beobachtete ich ausheilende zahllose tuberkulOse 
AbszeBchen, umrandet von epitheloidzelligem Granulationsgewebe mit Riesen
zellen. Die Eiterausstriche enthielten Tuberkelbazillen (S. 558/24, 67jahr. W.). 
Die Leber war dabei sehr klein, (770 g bei nur 28,5 kg Korpergewicht wegen 
Kleinwuchs und Kachexie durch Skirrhus des Magens), feinhockerig und hatte 
eine verdickte Kapsel. Die Milz war klein, das Knochenmark leicht gereizt. 
Es fand sich weder floride Lungen- noch Darmtuberkulose, nur Tuberkulose
reste in Lungenspitzen und Bronchialdriisen. Der Magenkrebs war leicht ge
schwiirig. In diesem Fall schien es mir trotz der Beschrankung der floriden 
Tuberkulose auf die Leber und trotz der Beziehung der Narbenbildung zu 
den Tuberkeln fraglich, ob die Narben und damit die Zirrhose als tuberkulos 
zu bezeichnen sei, zumal Alkoholismus und andere Griinde fiir die Zirrhose 
nicht ausgeschlossen werden konnten. W. FISCHER (1924) hat einen wohl ver
wandten Fall von Lebernekrosen durch Tuberkelbazillen mit maBiger leuka
zytarer Reaktion in den Rerden beschrieben, wobei er die Quelle der Infektion 
in unspezifischen Geschwiiren des Ileums sah. Allerdings war dies ein Friihfall 
erst im Beginn der Bindegewebsbildung. In einem anderen FaIle eigener Beob
achtung (S. 623/22 Basel, 72jahr. Kutscher) fand sich neben Prostata-, Bauchfell-
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und Speiserohrentuberkulose eine makroskopisch gewohnliche atrophische Leber
zirrhose, die mikroskopisch in bezug auf Anordnung der Narben und sonstige 
Einzelheiten sehr eigenartig war. An die Narben schlossen sich zahlreiche 
teils vernarbende, teils zellige Tuberkel unmittelbar an. Von den wenigen sonst 
sicheren Fallen tuberkuloser Zirrhose wird noch weiter unten die Rede sein. 

Wenn wir von solchen sehr seltenen aber unzweifelhaften Fallen 
einer tuberkulosen Zirrhose im engsten Sinne, das heiBt einer Zirrhose 
aus vernarbenden Tuberkeln, absehen, muB die Frage der Haufigkeit 
der tuberkulOsen Atiologie gewohnlicher Zirrhose als unerledigt 
bezeichnet werden. Das behauptete haufige Zusammentreffen von Leber
zirrhose mit Tuberkulose ist an sich ein statistisches Problem, muBte also mit 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung angegriffen werden; dies ist meines Wissens 
bisher nicht geschehen, der Korrelationskoeffizient ist nie errechnet worden. 
Rein empirisch beurteilt wfude, so scheint es mir, ein positives Ergebnis nicht 

Abb. 17. Tuberkulose Leberzirrhose. (SN. 558/24, 67j!thr. Roehin.) Abszedierende und vernarbende 
TuberkeI der Leber. 

zu erwarten sein; denn wie verhiiJtnismaBig selten sind etwa Phthisiker, d. h. 
Kranke mit tuberkulosem Schwund von Lungen, Nieren oder Knochen mit 
Leberzirrhosen. Schon der Habitus des Zirrhotikers ist ein ganz anderer als der 
der Phthisiker. Nimmt man aber aIle Arten der Tuberkulose, etwa auch geheilte 
oder latente Primaraffekte, in die Statistik mit herein, so wird die medizinische 
Seite der statistischen Dnterlage hochst verschwommen. 

Es kommt aber noch ein anderer Punkt hinzu. Es ist oft auf das gleich
zeitige Vorkommen von tuberkuloser Peritonitis und Leberzirrhose 
aufmerksam gemacht worden. Hier ist wenigstens die tuberkulOse Erkrankung 
etwas scharf umschriebenes. Dnd trotzdem wird es auch hier nicht so leicht 
gelingen, ~as Verhaltnis beider Krankheiten klarzustellen, selbst wenn das 
zufallige Zusammentreffen mathematisch als ausgeschlossen erwiesen ware, 
was bisher nicht der Fall ist, weil das Alter der beiden Erkrankungen 
weder klinisch noch anatomisch sicher genug festzustellen ist. tiber die 
Anhaltspunkte zur Beurteilung der Dauer einer tuberkulOsen Bauchfell
entzundung ist hier nicht der Ort sich auszulassen; was aber die Zirrhose 
anbelangt, so muB man bei der auBerordentlich verschiedenen Dauer und 
vor allem dem sehr schwankenden Tempo mrer Entwicklung und ihrer 
moglichen schubweisen Entstehung auBerst vorsichtig hinsichtlich ihrer Alters
bestimmung sein. Wissen wir einerseits mit Sicherheit, und zwar aus dem jahre
langen Bestehen von klinischen Folgeerscheinungen der Zirrhose (Stauungs-
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zeichen!, Ikterus usw.) daB Zirrhosen sehr langsam verlaufen konnen, so 
stehen doch auf der anderen Seite Faile, die in weit kurzerer Zeit dasselbe anato
mische und klinische Stadium, vielleicht in einem halben Jahre, erreichen 
konnen. Freilich berechtigt dies noch nicht dazu, von einer akuten Zirrhose 
zu sprechen, wie es geschehen ist. 

Infolge dieser Unsicherheit uber den primaren Charakter der einen oder 
anderen der beiden Erkrankungen und ihren ursachlichen Zusammenhang 
finden sich denn auch dreierlei Anschauungen vertreten. Von den einen, z. B. 
von F. H. LORENTZ, wird jeder Zusammenhang geleugnet und - abgesehen 
von dem von mir bereits geriigten Mangel eines statistischen Beweises - darauf 
hingewiesen, daB fur den tuberkulotoxischen Charakter des Lebergewebsunter
ganges und der Bindegewebsentwicklung keine genugenden Anhaltspunkte 
beizubringen sind, daB naturlich der Befund von Tuberkulose in zirrhotischen 
Lebern in pathogenetischer Beziehung nichts bedeutet, desgleichen nicht ein 
positives Impfergebnis mit zirrhotischen Lebern am Meerschweinchen, wenn 
irgendwo im Korper latente Tuberkulose vorlag, oder der Nachweis von Tuberkel
bazillen im Antiforminpraparat des Lebergewebes, worauf SCHONBERG Wert 
legte. Eher darf ich negative eigene Impfergebnisse in Fallen anfiihren, wo 
Leberzirrhose mit fraglich tuberkuloser Polyserositis vorgelegen hatte. 

Denkbar ist es, daB bei Gleichzeitigkeit von Leberzirrhose und Tuberkulose 
ein dritter, beide Krankheiten selbstandig verschlimmernder Faktor vorliegen 
konnte. Eine solche Rolle konnten Mischinfektionen und insbesondere der 
Alkoholismus spielen. Dieser Ansicht ist auch z. B. KLOPSTOCK. G. KAcm 
will experimentell starkere Zirrhosen bei Meerschweinchen durch Tuberkel
bazillen und Tuberkuline erhalten haben, wenn er gleichzeitig mit Alkohol 
vergiftete. (Bei der selteneren kindlichen Leberzirrhose [so unten S. 307] scheint 
verhaltnismaBig haufiger sich die Moglichkeit einer solchen kombinierten Atio
logie aufgedrangt zu haben; ich verweise auf die Dissertation meines SchUler&
MUNSTERER, sowie FaIle von ROTHSCHILD (lOjahriger Knabe) und CHIARUTTINI 
(9jahriges Madchen) 1; aber auch Faile von Erwachsenen lassen daran denken 
(MOROUX, WAGNER, BAUR, zit. von KIRCH). 1m ubrigen gilt aber auch Tuber
kulose allein beim Kinde fur eine relativ haufige Ursache fur Leberzirrhose. 
KIRCH hat einen wohl sicheren solchen beschrieben, der sich den obigen sicheren 
anreiht. Ich erinnere mich einer Leberzirrhose bei einem 8jahrigen Knaben 
(ohne Alkoholismus) mit Darmtuberkulose und Polyserositis. H. CLAUDE 
und GoUGEROT wollen experimentelle tuberkuIOse Zirrhose durch Nach
behandlung der mit vollvirulenten Bazillen geimpften Versuchstiere mit Lezithin, 
CLAUDE auch mit Arsen und Kreosot erhalten haben! Sind diese Zirrhosen 
nun Wirkungen einer kunstlichen Abschwachung der tuberkulosen Infektion 
oder einer Kombination von Giften gewesen1 

Es ist unmoglich, auf die sehr reichliche Literatur iiber die Beziehungen 
der Leberzirrhose zur Tuberkulose naher einzugehen. Von Autoren, an Hand 
deren Arbeiten man das einschlagige Schrifttum ziemlich vollstandig wird zu
sammentragen konnen, nenne ich LAUTH, BOCK, (BAUMLER), GOUGEROT, MOUISSET 
und BONNAMOUR, A. JOUSSET, KLOPSTOCK und von neueren Arbeiten besonders 
SCHONBERG und KIRCH, sowie KAHAN . Von dem Fur und Wider in dieser Frage 
haben wir selbst schon das Wesentliche hervorgehoben: daB es zweifellose seltene 
Faile von Leberzirrhose echter tuberkuloser Atiologie gibt, deren Narben sich 
aus einem spezifischen tuberkulOsen Granulationsgewebe mit und ohne typische 
Tuberkel entwickelten, daB solche FaIle in allen Altern und sowohl neb en anderen 

1 Nicht zu verwechseln sind mit diesen Fallen solche von kindlicher Pseudozirrhose 
(Cirrhose cardiaque) mit Tuberkulose, wie sie von HUTINEL und JONESCU mitgeteilt sind. 
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Organtuberkulosen wie als ausschlieBliche oder Hauptlokalisation in der Leber 
vorkommen, daB ihre Quelle ebensogut eine Lungen- als eine Mesenterial
driisentuberkulose und unspezifisch erscheinende Darmgeschwiire sein konnen; 
moglicherweise mag sich gelegentlich das Zusammentreffen von tuberkuloser 
Peritonitis mit Leberzirrhose damit erklaren, daB in der weniger zu Tuberkulose 
disponierten bzw. iiber bessere Heilungsmoglichkeiten verfugenden Leber die 
Tuberkulose unter zirrhotischer Narbenbildung bereits abgeheilt ist. Dann 
ware, wie bei "fertigen" Zirrhosen iiberhaupt, nicht mehr zu entscheiden, ob 
sie tuberkuloser Herkunft sein konnen oder nichtl. Ein Beweis fiir eine rein 
tuberkulotoxische Entstehung der Leberzirrhose, also etwa nach dem Schema 
"primarer tuberkulotoxischer Parenchymuntergang, sekundare reparative Binde
gewebsbildung" ist bisher nicht erbracht. Von tuberkulotoxischen Verande
rungen der Leberepithelien sind bisher in der Literatur nur verzeichnet das von 
mir (1907) beschriebene Vorkommen epithelialer Riesenzellen bei Tuberkulose 
ohne gleichzeitige Tuberkelbildung (P/2jii.hriges Madchen mit kasiger Driisen-, 
Lungen- und Serosatuberkulose) und inselformige Hypertrophien von Leber
zellen bei Lungen- und Darmtuberkulose, welche JORES (1908) beschrieben 
und als Regenerationsvorgange im Anfangsstadium von Zirrhose, aufgefaBt 
hat; es frii.gt sich, ob es sich hier nicht um Reizwucherungen von Lebergewebe 
handeln kann, eine Frage, der wir bei der Besprechung der hypertrophischen 
Zirrhose noch Aufmerksamkeit werden schenken miissen. Die Angabe DALLES
SANDROS, daB die tuberkulosen Gifte an sich auf die Gitterfasersysteme der 
Parenchyme eine Wucherung auslOsende, simulierende Wirkung besitzen, 
hangt ganz in der Luft. Unter den gesicherten Fallen von tuberkuloser Zirrhose 
(s. unten) sind iibrigens aIle Formen der Zirrhose vertreten: Die atrophische 
Zirrhose nach dem Typ von LAENNEC, die hypertrophische, an HANOTS Form 
erinnernde (ISAAC) und die Fettzirrhose wie bei chronischem Alkoholismus 
(Fall KIRCH). ARLOING beschrieb eine "Cirrhose tuberculeuse graisseuse hyper
trophiante". Dieser Umstand, besonders das Vorkommen der mit Leberzell
entartung verbundenen Formen sowie der betrachtliche Umbau des Organs 
deuten aber doch daraufhin, daB es sich nicht lediglich um eine interstitielle 
tuberkulose Entziindung der GLISsoNschen Kapsel handelt, welche KIRCH 
vielleicht etwas zu stark betont, sondern um ein ebenso verwickeltes Geschehen 
an Parenchym und Interstitium wie bei Zirrhose anderer Atiologie. In der Tat 
kann man denn auch an den vergleichbaren experimentellen tuberkulOsen 
Zirrhosen des Meerschweinchens, wie ich besonders hervorheben mochte, meta
chromatische und karyolytische Veranderungen der Leberepithelien, sowie 
umschriebene Massennekrosen derselben beobachten; hervorzuheben ist dies 
deshalb, weil STOERK auch den Standpunkt vertritt, daB der Hauptangriffs
punkt der Noxe in der GLISsoNscheIi Kapsellage; an sich ist dies ja bei Tuber
kulose nicht anders zu erwarten, aber es ist nicht allein zutreffend. Einen Gegen
satz in der Histogenese zwischen tuberkulOsen und nicht tuberkulosen Zirrhosen, 
wie ihn KIRCH aufstellt, mochte ich daher nicht anerkennen. 

Auch hinsichtlich der Klinik der tuberkulosen Leberzirrhosen sind 
keine Besonderheiten im Vergleich mit dem pathologisch-anatomischen Bilde 
namhaft zu machen, wenn wir von dem vielleicht auffallig haufigen Fehlen 
eines Milztumors absehen, auf welches klinisch JAGIC, anatomisch KIRCH die 
Aufmerksamkeit gelenkt haben. 

1 Nach den Versuchen von MAFFUCCI und SIRLEO verarbeitet die Leber eingebrachte 
Tuberkelbazillen in wenigen Woenen und ist dann, auf Meerschweinchen weiter uberimpft, 
nieht mehr infektiiis. In dieser Zeit gefundene histologische Veranderungen kiinnten also 
nieht mit Sieherheit als tuberkuliis· erkliLrt werden, wenn sie histologiseh unspezifischen 
Charakter tragen. 
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Warum in jenen seltenen Fallen gerade die Leber der Sitz einer besonders 
gearteten diffusen tuberkulosen Entziindung wird, wo sie sonst als ein wohl 
fUr Tuberkulose exponiertes, aber nicht disponiertes. Organ sich erweist, ent· 
zieht sich der Beurteilung. Aus den Tierexperimenten ware herauszulesen, 
daB besonders massige, aber dabei abgeschwachte Infektionen mit Tuberkel· 
bazillen eine Rolle spielen konnten. FUr die Annahme einer besonderen Organ· 
disposition (etwa in Analogie zu derjenigen der Nebennieren bei gewissen 
Addison·Fallen durch Tuberkulose) oder gar einer erhohten Organ. und Organis. 
musresistenz (in Analogie zu den oben erwahnten Versuchen iiber kiinstlichen 
Schutz von CLAUDE und GoUGEROT) liegt keinerlei Handhabe vor. 

Die FaIle von tuberkulOser Leberzirrhose, welche einer Kritik stand· 
halten, erfiillen vor allem die selbstverstandliche pathologisch.histologische 
Forderung, daB eine notorisch tuberkulose Entziindung mit Ubergang in Narben· 
bildung vorhanden war; nicht die Tuberkelbazillen allein sind, wie auch KERN 
und GoLD, sowie KIRCH hervorheben das Entscheidende, sondern der spezifisch 
tuberkulose Charakter der Hepatitis interstitialis und der Nachweis der raum· 
lichen und genetischen Beziehungen der Narbenbildung zum tuberkulosen 
Granulom. Diese Voraussetzungen erfiillen neben den beiden oben erwahnten 
(sonst nicht veroifentlichten) eigenen Fallen die Beobachtungen von A. FRAENKEL 
(43jahriger Mann mit Lungenschwindsucht und in Zirrhose iibergehende tuber· 
kulOse Hepatitis). ISAAC (40jahriger Mann mit hypertrophischer glatter Leber· 
zirrhose und tuberkuloser Peritonitis, dabei die Peritonitis nachweislich jiinger als 
die Zirrhose; [Leber 9470 g!]), KiRCH, (9jahriges Madchen, gestorben an tuber· 
kuloser Meningitis bei alterer und frischer Lungentuberkulose und verkaster Bron· 
chial· und Mesenterialdriisentuberkulose), KERN und GOLD, LORENTZ (2 FaIle); 
KERN und GOLD, sehr kritisch gegen die atiologische Bedeutung der Tuberkulose 
fiir die Leberzirrhose eingestellt, auBern selbst zu starke Zweifel an ihrem Fall; 
das gleiche laBt sich von LORENTZ sagen. Mit Wahrscheinlichkeit gehoren hierher 
der Fall ALQUIERs (oder nur Tuberkel in geringfiigiger Leberzirrhose1) und 
der merkwiirdige Fall HUEGENINB von nichtsyphilitischer Leberzirrhose bei 
einem 8 Monate alten Kinde mit Lymphknoten-, MHz· und Lungentuberkulose, 
tuberkulosen Magen- und Darmgeschwiiren. In der Leber fand sich Zirrhose 
nicht syphilitischer Art mit Tuberkeln: iiber die topographischen Beziehungen 
der Tuberkel zur Narbenbildung und iiber Tuberkelbazillennachweis ist genaueres 
nicht gesagt. Auch bei Scm':iNBERG ist es schwierig, aus der Beschreibung heraus
zulesen, wie viele von seinen Fallen dem von uns eng umschriebenen Bild der 
tuberkulosen Zirrhose entsprechen, weil er mehr Wert auf den Nachweis aller 
moglichen Stadien von Zirrhosen bei tuberkulosen Personen und auf den Nach
weis der Tuberkelbazillen in zirrhotischen Lebern mittels der Antiformin· 
methode, als auf den histologischen Beweis der Abheilung der Narben aus den 
gefundenen tuberkulOsen Granulomen . gelegt hat. Immerhin fand er unter 
69 untersuchten Leberzirrhosen eine Gruppe von 8 Fallen, mit Tuberkeln in den 
zirrhotischen Lebern, bei Abwesenheit anderer Tuberkulose im Korper oder 
Resten von L~gen- und Lymphdriisentuberkulosen. In einer Anzahl von Fallen 
betont er den Ubergang von Tuberkeln in Narbenziige. Ich muB zugeben, daB 
man derartige FaIle, wo sich die Vermutung einer ursachlichen Beziehung 
zwischen Tuberkulose und Zirrhose aufdrangt, in Basel (wo auch SCHONBERG 
seine Untersuchungen gemacht hat) haufiger zu sehen bekommt, mochte 
aber trotzdem an der Richtigkeit von SCHONBERGB Satz zweifeln, wonach 
"eine sehr groBe Zahl der menschlichen Leberzirrhosen auf tuberkulOser Basis 
entsteht". Andererseits aber diirften F. G. A. MEYER und ULLOM zu weit 
gehen, wenn sie jede atiologische Bedeutung der Tuberkulose fiir die Leber· 
zirrhose leugnen. 
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Was die Rolle der Syphilis in der Atiologie der Leberzirrhose angeht, so 
sollte man denken, daB diese Frage nicht so schwer zu entscheiden sei, weil 
ja die Lues congenita in der Feuersteinleber schon beim Neugeborenen eine 
zweifellos als hypertrophische Zirrhoseform zu deutende chronische Leber
entzundung schafft. Trotzdem scheinen die Verhaltnisse beim Erwachsenen 
mit erworbenerLues anders zu liegen. Wir sehen natlirlich von der grobgelappten 
syphilitischen Narbenleber ab, welche keine Zirrhose, sondern nur die Folge 
herdformiger Schrumpfungen im Bereich aufgesaugter Gummen ist, verweisen 
auch bezuglich anderer syphilitischer Prozesse auf das Kapitel der spezifischen 
Granulome der Leber an anderer Stelle dieses Bandes und haben uns hier nur 
mit der Frage der syphilitischen Leberzirrhose des Erwachsenen zu befassen. 
Schon uber das Schicksal der Leber bei syphilitischen Neugeborenen und bei 
Lues cong. tarda ist wenig bekannt. Gelegentlich stoBt man auf unklare Falle 
des mittleren Kindesalter mit Splenomegalie und zirrhotischen Leberverande
rungen, wo sich die Differentialdiagnose, BANTIsche Krankheit oder Lues in 
den Vordergrund schiebt (vgl. MARCHAND). Zuweilen ist auch Syphilis dabei 
erweisbar; der Befund und die Nebenbefunde sind nicht einheitlich (vgl. die 
Beobachtungen von DE JOSSELIN DE YONG, 1927). Aber auch echte atrophische 
Leberzirrhose unter dem Bilde einer akuten gelben Leberatrophie ist bei der 
angeborenen Spatsyphilis gesehen worden (z. B. von KLEWITZ und LEPEHNE). 

Seit es mittels der intratestikularen Ubertragung von Syphilis auf Kaninchen 
auch gelungen ist, dabei zirrhotische Veranderungen in verschiedenen Stadien 
an der Leber zu erzeugen (vgl. FR. GRAETZ) ist noch weniger Grund, an der 
rein syphilitischen Atiologie der menschlichen Leberzirrhose zu zweifeln, zumal 
beim Menschen gerade auch die Kombination von Gummen, also zweifellos 
syphilitischer Gewebsveranderungen, mit diffuser Zirrhose so haufig zu sehen ist, 
daB die syphilitische Natur der letzteren fast auBer Frage steht. Nach gewissim 
Beobachtungen scheint die Leberzirrhose bei erworbener Syphilis schon recht 
fruh auftreten zu konnen (FLEXNER), wenigstens scheinen ihre Anfange noch 
in dem selten untersuchten Sekundarstadium einzusetzen (DITTRICH, DELAvA
RENNE, zit. nach HERXHEIMER, 1907). Autoptisch nicht geklart ist das haufiger 
schon im Sekundarstadium klinisch beobachtete Auftreten von Ikterus. 1m 
allgemeinen legt die franzosische Schule sehr groBen Nachdruck auf die syphili
tische Atiologie der Zirrhose (vgl. die neueste handbuchmaBige Darstellung 
von VILLARET und BESANQON). 

Eine Einigkeit der Ansichten besteht uber die atiologische Bedeutung der 
Syphilis fUr die Leberzirrhose nicht, wohl aber von den Verfechtern der syphi
litischen Atiologie daruber, daB die syphilitische Zirrhose keine Eigenart besitzt. 
Fehlen etwa die begleitenden Gummen oder im ubrigen Korper sichere andere 
Zeichen von Lues, so ist aus der Beschaffenheit der Zirrhose selbst kein SchluB 
auf ihre syphilitische Natur moglich. Ofter wird auf die grobgebuckelte Eigen
tlimlichkeit der syphilitischen Leberzirrhosen hingewiesen; dabei ist aber daran 
zu denken, daB gerade die syphilitische Zirrhose einmal auch auf dem Umwege 
uber die akute gelbe Leberatrophie entstehen kann, weil in der Atiologie der 
letzteren die Lues eine gewisse Rolle spielt und weil in gewissen Fallen die akute 
Atrophie mit zirrhotischen Narbenzugen und grobknotiger Anordnung des 
Parenchyms ausheilt. STERNBERG meint, daB die syphilitische Leberzirrhose 
sich durch einen geringen Umbau des Gewebes, Erhaltensein groBerer unver
sehrter Parenchymbezirke und durch ungleichmaBige Verteilung der Narben
zuge sowie durch eine eigenartige Verzweigung derselben auszeichne, gibt 
aber zu, daB eine Diagnose besonders am einzelnen Praparat immer ihre groBen 
Schwierigkeiten haben wird. Uber die Haufigkeit der syphilitischen Zirrhose 
wird von pathologisch-anatomischer Seite nirgends etwas ausgesagt, auch nicht 
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in der letzten kritischen Darstellung der Lebersyphilis von G. B. GRUBER; 
um so erstaunlicher ist die Angabe LETULLES, daB er fast 50% aller Leberzir· 
rhosen, auch diejenigen alkoholischer Herkunft, fiir bedingt, bzw. mitbedingt 
durch Syphilis halt ("Cirrhose alcool-syphilitique"). Er stiitzt sich dabei ledig
lich auf den 74mal unter 154 Fallen von Leberzirrhose positiven Ausfall der 
Wassermannschen Reaktion und auf die in solchen Fallen von. ihm als syphi. 
litisch aufgefaBte sklerosierende Peritonitis; . aber weder seine Darlegungen 
noch seine Abbildungen dieser Peritonitis sind iiberzeugend. NAUNYN (1904) 
fand 19mal unter 170 Fallen (135 Manner, 35 Frauen) Syphilis als Ursache. 

Uber die Rolle der Malaria in der Atiologie der Leberzirrhose konnen wir 
uns kurz fassen, zumal die Pathologie der Malaria in diesem Handbuch bereits 
eine eigne Darstellung, durch C. SEYFARTH (1. Bd., 1. Teil) erfahren hat. Da 
von den akuten Anfallen sowohl Schadigungen der BlutgefaBwande als der 
Leberzellen hervorgerufen und auch fast regelma.Big zellige Infiltrate des peri
portalen Bindegewebes gefunden werden, sind bei wiederholten und chronis chen 
Anfallen, je nach der Intensitat der Krankheit und vielleicht der hinzUkommenden 
Hilfsmomente (wie bei der Dysenterie), wichtige Vorbedingungen fiir die Ent· 
stehung einer Zirrhose erfUllt. Aber die Meinungen iiber die Bedeutung der 
Malaria in dieser Hinsicht sind sehr geteilt. Wahrend BABES (fUr Rumanien), 
OSLER (fiir Nordamerika), W. FISCHER (fiir Shanghai), CASTELLANI und CHAL. 
MERS (fUr die Tropen iiberhaupt) sie gering anschlagen, schatzen SITSEN (Malay. 
ischer Archipel) und vor allem franzosische Forscher (KELSCH und KIENER, 
u. a., "Cirrhose paludeenne") sie hoch ein. Andere wieder wie BIGMAMI leugnen 
zwar nicht eine chronische Leberentziindung durch Malaria, wohl aber deren 
Ubergang in echte Zirrhose. SchlieBlich sei noch das Vorkommen von Leber· 
zirrhose bei Kalaazar (ROGERS) und durch Kakke (KASAl) erwahnt. Letztere solI 
auch bei jiingeren Personen vorkommen und gewisse Eigentiimlichkeiten zeigen. 

In gewissen Gegenden, z. B. Japan und China (nach W. FrscHE:R:) spielen 
die Wurminfektionen, bzw. die Behaftung der Leber mit Wurmeiern (Clonorchis 
sinensis und Schistosomum japonicum) eine erhebliche Rolle; es handelt sich 
dabei im wesentlichen um Ausgange chronischer Cholangitiden. J. MEBIUS 
beschrieb aus B a ta via (Hollandisch·lndien) ebenfalls eine Zirrhose bei einem 
mit Clonorchis behafteten Chinesen unter der Bezeichnung Cholangitis hyper. 
plastic a et hepatitis fibrosa chronica. Das gleiche ist bei dem in Sibirien 
und in OstpreuBen vorkommenden Distomum felineum (Opisthorchis felineus) 
der Fall. OPPENHEIMER bildet eine Le berzirrhose und den dazu gehorigen 
Milztumor bei Schistosomiasis abo Dnter 100 Chinesensektionen in Shanghai 
fanden sich 12 ausgesprochene Zirrhosen der Leber, dabei 5 durch Schistoso· 
miasis und auBerdem 21 Faile interstitieller Hepatitis, wovon wiederum 
5 durch Schistosomum. ROSQUEZ berichtet, daB in Venezuela (Caracas) 21 0/ 0 

aller Sektionsfalle mit Schistosomum Mansoni behaftet sind, dabei haufig 
atrophische Zirrhose. Eine genauereBeschreibung der durch Schistosomen 
beim Menschen erzeugten Form der Cirrhosis parasitaria gab ASKANAZY 
(1929). Nach ihm sind von den drei Arten Schistosomum haematobium, 
Schistosomum Mansoni, Schistosomum japonicum die beiden letzteren imstande 
sie hervorzurufen. A'uch ist die parasitare Zirrhose nur eine Form der Leber
schadigung; ASKANAZY nennt dane ben die Zirkulationsstorungen und die Granu
lombildungen, sowie die Stoffwechselstorungen in den Leberzellen. Makro
skopisch iiberwiegt bei Schistosomum Mansoni die insulare Form der Zirrhose 
(LETULLE), in anderen Fallen liegt eine grobknotige Zirrhose mit Leberkapsel
verdickung und breiten Narbenstreifen der Schnittflache vor; mikroskopisch 
entsprechend der Anwesenheit der Wiirmer und ihrer Eier in der Glissonscheide 
eine Pericholangitis, Cholangitis chronica, eine Endo- und Periphlebitisder 
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Pfortaderaste. Die Eier finden sich auch selbst in den Gallengangen IDld in dell 
Venen. Venen konnen neugebildet werden bis zu "Angiofibromen". Zirrhose 
kommt auch ohne Eier durch die Parasiten allein vor (WASAI). Bemerkens
werter Weise ist diese Cirrhosis parasitaria auch mit Splenomegalie verbunden, 
obwohl Eier in der Milz nicht gesehen werden. 

Wir wenden uns nun zu der Frage der Bezieh ungen zwischen Alkoholis
mus und Leberzirrhose 1 • Bevor wir auf die recht auseinandergehenden 
Meinungen hieriiber eingehen, sei die Bemerkung vorausgeschickt, daB eine 
Verstandigung nun unter voriger Klarung des Sinnes dieser Frage moglich ist. 
Was ist Alkoholismus, wie wirkt er iiberhaupt auf die Leber1 Angenommen, 
es sei iiber die statistische Seite der Beziehungen kein Zweifel, Leberzirrhose 
wiirde in einer jeden Zufall ausschlieBenden Haufigkeit bei Alkoholikern an
getroffen, so ergeben sich immer noch die Unterfragen, ob es der Alkohol oder 
die Begleitsubstanzen <ler Getranke sind, welche als Lebergift wirken oder 
beide zusammen; ob es weiter die Trunksucht schlechthin oder nur unter ge
wissen Voraussetzungen ist, die zur Zirrhose fiihrt; ob nur die Einfiihrung von 
Alkohol durch den Magendarmkanal Leberschadigungen macht; ob schlieBlich 
die Wirkung der Einverleibung von Alkohol oder seiner Begleitstoffe eine un
mittelbare oder mittelbare ist, d. h. ist - in bestimmten Fallen - der Alkohol 
oder das alkoholische Getrank selbst zirrhogen oder erzeugt es zuerst prazir
rhotische Zustande, etwa im Magendarmschlauch1 Letztere Ansicht ist z. B. 
von HOPPE-SEYLER, POGGENPOHL, RINDFLEISCH, BAUMGARTEN, BOIX, KLop
STOCK u. a. vertreten worden. Auch von einer indirekten Schadigung der Leber 
iiber das Blut ist ofter die Rede gewesen, gerade auch bei der alkoholischen 
Zirrhose (NAUNYN, E. ALBRECHT [Disk. zu NAUNYNS Ref.], ZYPKIN). G. BUDD 
(1846) nahm an, daB der schadliche EinfluB des Alkohols auf die Leber durch 
Storungen des Kreislaufs in Lunge und Herz (also wohl auch in der Leber) 
begiinstigt wiirde. Erwahnt sei, daB BRAUER bei Gallenfistelhunden nach Alko
holdarreichung Albmninocholie feststellte. Bei Zirrhose solI letztere allerdings 
nicht gefunden werden (DELOCH, RAUE, zit. nach ISAAC). 

In unserer Frage ist viel gezahlt, aber eigentlich statistisch wenig gearbeitet 
worden. Man konnte sagen, gegeniiber dem iiberwaltigenden Eindruck der 
einfachen klinischen und autoptischen Erfahrung sei es kaum notig, noch zu 
beweisen, daB unter den an Leberzirrhose leidenden und gestorbenen Menschen 
zahlreiche Trinker sind. Lehnen wir gleich die unmoglichen Einwande zuriick, 
daB Zirrhose auch in Landern ohne Alkohol beobachtet werde (SCHONBERG 
zitiert eine solche Angabe HOSSLIS iiber Gronland), daB unendlich viele schwere 
Alkoholiker keine Zirrhose bekommen. Was die erste Angabe anlangt, sd' sind 
crstens unsere geographisch-pathologischenKenntnisse nooh sehr gering (s. S. 283), 
auch wird kein Verniinftiger behaupten, Zirrhose kame nur vom Alkohol; der 
andere Einwand verdient genauere Beriicksichtigung. DaB bis ins hohe Alter 
gesoffen werden kann, ohne daB die Leber schrumpft, ist eine von den Binsen
wahrheiten, welche von den Gegnern der Abstinenz immer wieder vorgefiihrt 
ist. Die alkoholische Leberzirrhose weist eine gewisse soziale Beschranktheit auf: 
es gibt mehr arme als reiche Sauferzirrhotiker. Die Zirrhose ist von der Qualitat 
des genossenen Alkohols mit abhangig. Dieser Eindruck drangt sich be
sonders bei dem Proletariat der mitteleuropaischen GroBstadte, vor aHem der 
Kiistenstadte auf, aber dieses Bild, das ich z. B. auch von Kiel her kenne, ergibt 
in Ubereinstimmung mit den siiddeutschen und schweizerischen Beobach
tungen noch einen Punkt: Die Zirrhose ist gar nicht die haufigste und typischste 
Leberveranderung bei den Trinkern, sondern das ist die Verfettung der Leber 

1 Zur Geschichte dieser Beziehungen sei bemerkt, ,daB schon FERNEL (1579), VESAL, 
MORGAGNl und BRIGHT der Zusammenhang von Trunksucht und Leberkrankheit bekannt war. 
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mit und ohne Induration. Darauf hat fruher schon OR'l'H, neuerdings besonders 
FAHR auf Grund seiner Erfahrungen am Hamburger Hafenkrankenhaus auf
merksam gemacht. Von 309 chronischen Saufern - es kommt dort uberwiegend 
Schnaps in Betracht - litten nul' 11 an Leberzirrhose; ein einziger Fall mit 
Leberzirrhose im gleichen Zeitraum war kein Saufer! Fettleber fand er abel' 
298mal unter den 309 Potatoren, naturlich in wechselnder Auspragung. Hier 
seien noch einige andere Zahlenangaben unter Ubergehung kleinerer alterer 
Beobachtungsreihen (FRERICHS, BAMBERGER) angefuhrt: SIMMONDS (Hamburg) 
(Diskussion zu FAHR) rechnet mit mindestens 60% ausgesprochener Alkohol
anamnese bei den Zirrhotikel'll, OHVOS'l'EK mit rund 50 0/ 0, PRICE mit 72 sicheren, 
8-9 wahrscheinlichen Trinkern unter 142 Fallen von Zirrhose; NAUNYNZahlte 
83 gestandige Trinker unter 135 klinischen Zirrhosen (bei Frauen 7 unter 35); 
DICKINSON fand, daB von 149 im Branntweinhandel beschMtigten Personen 
22 (= 14,8%) an Leberzirrhose litten, FORMAD fand unter 250 notorischen 
Whiskysaufel'll 6 Zirrhosen (in allen Fallen abel' groBe und meist verfettete 
Lebel'll), KAYSER berechnete 13,5% Zirrhose unter 155 an Delirium tremens 
Gestorbenen, JAGIC fast genau so viel, namlich 14,6 0/ 0 Zirrhose unter 151 alko
holischen Psychosen, MANGELSDORF unter 19 hypertrophischen Zirrhosen 
19 Alkoholiker, nach KERN haben 16% aller Potatoren LAENNEcsche Zirrhose, 
25% entweder diese odeI' Fettzirrhose. Es geht aus diesen Zusammenstellungen 
zur Genuge hervor, wie haufig die Opfer del' Leberzirrhose Trinker gewesen sind. 
Deshalb abel' einen atiologischen Zusammenhang leugnen zu wollen, weil die 
umgekehrte Erfahrung sagt, daB namlich von den vielen Trinkel'll verhaltnis
maBig wenige Leberzirrhose bekommen, geht doch heute, wo wir gewohnt sind, 
wieder mehr mit den entscheidenden Wirkungen del' Disposition zu rechnen, 
nicht an,' Das Experiment hilft hier nicht weiter; wie wir im Kapitel uber die 
experimentelle Forschung in del' Leberzirrhosefrage sehen werden, stehen slch 
positive und negative Ergebnisse bei den Versuchen, an Tieren mit Alkohol 
Zirrhose zu machen, gegenuber; die Versuche mit reiner Alkoholwirkung sind abel' 
meist negativ ausgefallen. Auffallig ist abel', daB es auch gelungen ist, durch 
Alkoholdampfe Zirrhose zu erzeugen. Das laBt die Frage aufkommen, ob die im 
Alkoholgewerbe so haufigen Leberzirrhosen, etwa bei Kufel'll, Weinhandlel'll, Gast
wirten, nul' durch die Verleitung zum Trinken, also auf stomachalem Wege, odeI' 
nicht auch inhalatorisch zustande kommen odeI' wenigstens unterstutzt werden. 

leh erinnere mieh des Falles eines Faehkollegen, eines in der pathologischen Histologie 
des Nervel).systems sehr verdienten Mannes, der Abstinent war und an Leberzirrhose starb, 
wo mir der Verdacht kam, daB er, kurzsichtig wie er war und dauernd gebeugt iiber seinen 
Farblii.§lungen und Differenzierungsfliissigkeiten, sich seine Zirrhose durch Einatmung 
alkoholischer und atherischer Dampfe geholt haben kiinne. 

Es ist auch daran gedacht worden, daB gleichzeitige EBsucht - etwa bei 
Wirten - die Hilfsursache bei del' alkoholischen Zirrhose sein k6nnte; jedoch 
widerspricht dem die Erfahrung, daB die schweren Schnapszirrhosen bei her
untergekommenen, mageren, wenig essenden Personen gefunden werden. Andere 
Hilfsmomente odeI' indirekte Wirkungen werden in den durch die alkoholischen 
Getranke entstehenden Magendarmkatarrhen gesehen (vgl. S. 294, BoIX); 
abel' erstens sind die gefundenen Veranderungen des Digestionstraktus sehr 
verschieden, haben, so viel ich sehe, auch histologisch keine eigenartigen Merk
male\ und sodann ist es meist nicht zu entscheiden, wieviel davon primal' war 
und wieviel erst im AnschluB an die Zirrhose sekundar (durch Stauung, Dyspep
sien usw. entstand. Freilich ist del' Inhalt, del' oft einen eigenartig fauligen 
Geruch hat, meines Wissens nicht chemisch untersucht. G. v. BERGMANN denkt 

1 BLEICHRODER (1904) will in der Magenschleimheit ungewiihnlich haufig RussELsche 
Kiirperchen gefunden haben. 
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an eine Schadigung der Leber£unktion auf dem Wege iiber eine Achylia gastrica 
und weist auf die lehrreiche Er£ahrung hin, daB ebenso wie beim Zirrhotiker, 
auch nach alkoholischen Exzessen die sonst binnen einer gewissen Zeit erfol
gende Ausscheidung eingespritzten Bilirubins (0,1 g in 21/2-31/2 Stunden) 
verzogert ist. DaB es auf die Art der eingenommenen Getranke ankommt, 
hat vorerst nur allgemeine Richtigkeit; verwirrend wirkt wieder, daB die 
alkoholreichsten Getranke wie Schnapse, Likore, schwere Weine :Wieder die
jenigen sind, welche durch den Gang der Fabrikation und zugesetzte Ge
schmackssto£fe erst recht keine reineAlkoholwirkung haben konnen. L!NOERAUX 
wollte einen Unterschied in der Hau£igkeit der Zirrhose ge£unden haben, je 
nachdem die Weine vor dem GenuB gegipst oder geschwe£elt waren. Aber Ver
suche von KUOHLER mit Kaliumsul£at haben, wenigstens an Kaninchen und 
Meerschweinchen, negative Ergebnisse gehabt. ASKANAZY hat (personliche 
Mitteilung) auch an die Moglichkeit einer Giftwirkung durch die Kupferung 
der Weine gedacht und seine Vermutung hat eine gewisse Stiitze durch die spater 
zu erwiihnenden Versuche MALLORYS erfahren, der durch Kup£ervergiftung 
Zirrhose bei Tieren erzeugt haben will; MALLORY dachte dabei wohl aber eher an 
die Gefahrlichkeit kup£erner Geschirre. Die Versuche MALLORYS habe ich mit 
meinem Schiiler ULRICH nicht bestatigen konnen. ASKANAZY hat einen die Norm 
iiberschreitenden Kup£ergehalt des Lebergewebes bei Zirrhosen festgestellt. 

Wenn wir das Bisherige zusammenfassen, so ergibt sich die Feststellung: 
nicht ob der Alkohol Zirrhose verursachen kann, sondern auf welche Weise er 
sie verursacht, dariiber steht die Entscheidung aus. Und da hieriiber noch 
durchaus keine Klarheit herrscht, so verlohnt es sich nicht, samtliche Arbeiten 
auf diesem Gebiete, welche im Grunde genommen mehr oder weniger einstimmig 
bis an diese Fragestellung gelangt sind, anzufiihren. Es seien die Autoren nur 
kurz aufgezahlt: v. HANSEMANN, AFFANASSIEW, SIEGENBEOK VAN HEUKELOM, 
ROVIGHI, IGNATOWSKI, KLOPSTOOK, D'AMATo, JOSSELIN DE JONG, SALTYKOW, 
FARR, SOHAFIRE, LIS SAUER, KERN. Einige Arbeiten werden noch im Abschnitt 
iiber die experimentellen Leberzirrhosen anzufiihren sein. 

llrigens kommt unter den verschiedenen Zirrhose£ormen dem Alkohol 
ala ursachliches Moment nicht ein gleiches Gewicht zu; wir hatten bei unseren 
bisherigen Ausfiihrungen zunachst wieder die klassische LAENNEosche Zirrhose 
im Auge; es wird spater bei der BesprechlIDg der einzelnen Formen sich ergeben, 
daB andere Formen teils merklich weniger (z. B. die sog. hypertrophiscbe und 
speziell die sog. "HANoTsche" Form) teila nichts (die Mehrzahl der spleno
megalen, die biliaren und die meisten seltenen Formen) mit Alkohol zu tun 
haben. MALLORY halt eine hyaline Umwandlung von Leberzellen fUr eine der 
alkoholischen Zirrhose eigentiimliche Veranderung, HALL und OPHULS haben 
dem zugestimmt; in MALLORYS Lehrbuch der pathologischen Histologiewie in 
ihrer Arbeit sind sehr schOne Abbildungen dieser eigenartigen Veranderung. 
Es ist aber zu bezweifeln, ob sie ein regelmaBiger Be£und bei alkoholis~her 
Zirrhose sind und damit verlieren sie einen etwaigen diagnostischen W~rt, 
ferner zu bezweifeln, ob hyaline Degeneration der Leberepithelien nicht auch 
sonst vorkommt; nach WEGELIN, der seine Mitteilung iiber die hyalin tropfige 
Entartung unabhangig und offenbar ohne Kenntnis der Angaben der amerika
nischen Autoren gemacht hat, findet sie sich auBer bei Leberzirrhose auch sonst. 
Sie ist nach ibm auch keine unheilbar zur Nekrobiose iiberleitende Veranderung. 

Recht auffallig ist die Haufigkeit der Mitwirkung des Alkohols bei der 
Entstehung der Leberzirrhose im Kindesalter; es heiBt, die Skepsis zu 
weit treiben, wenn man auch da seine atiologische Bedeutung anzweifeln und 
etwa behaupten wollte, solche Kinder wiirden durch die Leberzirrhose trunk
siichtig. Es darf daran erinnert werden, wie die sonst im Kindesalter haufigen 

20* 
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und verschiedenartigen Darmleiden mancherlei Leberveranderungen, aber 
eben keine Zirrhose herbeifiihren. lch habe in Miinchen einen lOjahrigen Bier
trinker mit Leberzirrhose seziert; der Knabe hatte aus eigenem Antrieb einen 
Ziindholzhandel auf der StraBe ange£angen, um Geld £iir Alkohol zu bekommen t 
W. VIX £and alkoholische Leberzirrhose bei einem 7jahrigen Madchen, das 
Bier seit dem zweiten Lebensjahr bekommen hatte. E. KAUFMANN (Lehrbuch) 
sezierte einen 15jahrigen Schnapstrinker mit typischer, vorgeschrittener Zirrhose, 
MOGH konnte schon 1887 unter 35 beschriebenen Fallen kindlicher Zirrhose 
9 zahlen, wo die Kinder dem AlkoholgenuB ergeben gewesen waren (weitere 
hierhergehOrige Beobachtungen S. 310). 

Ob Malaria schon im Kindesalter zu atrophischer Leberzirrhose £iihren 
kann (KmSOHENBLATT), erscheint nicht sichergestellt. Bei AusschluB von Syphi
lis und Tuberkulose ist es haufig auBerordentlich schwer, gerade die kindlichen 
Zirrhosen pathogenetisch aufzuklaren und wir werden spater nochmal der 
Frage begegnen, ob nicht eine Anzahl der FaIle schon im Sauglingsalter, 
dann in der Pubertatszeit biliare Zirrhosen angicholitischer Art, d. h. durch 
schwer £aBbare Storungen in den feinsten Gallenwegen bedingt sind. lch ver
fiige iiber manche derartige FaIle und verweise auf Mitteilungen von C. D. LANGE., 
BOSSERT. Die haufig gleichzeitig ge£undenen schweren, chronischen Magen
darmkatarrhe haben al,lBer einem gewissen £auligen Geruch nichts Eigenartiges 
und konnten als primar nicht bewiesen werden. 

Das Vorkommen von verschiedenen Typen der Leberzirrhose im Kindes
alter riickt in der Pathogenese der Zirrhose das konstitutionelle Moment 
stark in den Vordergrund; sind meist auch beim Kinde exogene Faktoren im 
Einzel£all anzugeben, so erweckt der Be£und einer Krankheit, welche sonst 
das 4.-6. Lebensjahrzehnt bevorzugt, im ersten oder zweiten Jahrzehnt den 
Eindruck, daB die auBeren Krankheitsursachen, welche noch dazu verschieden
artig sein konnen (Alkohol, Tuberkulose, Syphilis 1) hier auf ein ungewohnlich 
krankheitsbereites Organ gestoBen sind. Un~er den Autoren, welche die konsti
tutionelle (nicht erworbene) Veranlagung zur Zirrhose hoch anschlagen, nenne 
ich CHvOSTEK, V. NEUSSER, GoLDZIEHER und JULms BAUER. 1m einzelnen 
gehen die Meinungen iiber das Wesen dieser Anfalligkeit auseinander. Bald 
wird mehr von einer Organschwache (Locus minoris resiste:i:J.tiae) gesprochen, 
bald soli es an der mangelnden Regenerationskraft des Lebergewebes liegen, 
in Abhangigkeit von einer lnsuf£izienz innersekretorischer DrUsen (GOLDzIEHER), 
bald wird mehr eine bestimmte Konstitutions£orm, wie der Arthritismus (BoIX, 
CHvOSTEK) verantwortlich gemacht. Auch die IIaufigkeit eines Status thymico
lymphaticus ist behauptet worden (BIAOH); aber bei welcher Krankheit ist dies 
schlieBlich nicht geschehen1 Vielleicht aber bei keiner mit weniger Recht. 
Ebenso merkwiirdig mutet das behauptete Zusammentre££en mit In£antilismus 
und anderen Hypoplasien bei Zirrhose schlechthin an. Wenn ein schon wiihrend 
der Entwicklungsjahre leberkra:ilker Mensch an der Erreichung der Vollreife 
gehindert wird, so ist der nachstliegende SchluB doch der, daB die Leberkra:ilk· 
heit das Primare, die Entwicklungshemmung das Sekundare ist. Ob die leber
kra:ilken Kinder bestimmt geartete Kinder von Haus sind, darauf ist gerade 
viel weniger als bei den leberkra:ilken Erwachsenen geachtet worden. DaB die 
mit Leberzirrhose behafteten Manner iiberwiegend einem bestimmten Typ 
angehoren (Abb. 18) und daB man unter ihnen gewisse Typen, z. B. die In
fantilen und Astheniker (Leptosomen) vermiBt, kann Niemand leugnen, der 
einen Blick fUr den Habitus hat. Hiervon soli an anderer Stelle noch die Rede 
sein. Weitere Beweise £iir die Veranlagung zur Leberzirrhose werden in der 
angeblichen Syntropie der Leberzirrhose mit gewissen anderen Erkra:ilkungen, 
in dem gleichzeitigen Vorhandensein von Gelenkrheumatismus, Karzinom 
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Diabetes usw.) gesehen. Aueh auf diese Frage kommen wir noch zuriiek (vgl. 
S.478ff.). Fiir CHVOSTEK erweitert sich del' Hintergrund, auf dem aHein die 
Leberzirrhose verstandlieh erseheint, zur "bindegewebigen Diathese". In diesem 
Rahmen werden Befunde, welche selbst bei ausgesproehensten Zirrhosen nul' 
gelegentlieh vorkommen odeI' durehaus von ihr abhangig sein konnen, wie die 
Fibrosis testis, als koordinierte Veranderungen angesehen. Demgegeniiber 
ist die Seltenheit derjenigen Krankheit ausdriieklieh hervorzuheben, die aHein 
den meines Wissens von ASKANAZY gepragten Namen del' Polyzirrhose vel'· 
dient. Meines Eraehtens handelt es sieh dabei immer um Abarten del' von 
RECKLINGHAUSEN zuerst unter dem Namen del' aHgemeinen Hamochromatose 
besehriebenen Kombination von pigmentierter Leber· und Pankreaszirrhose 
mit generalisierter Fuszinpigmentierung, deren ausgepragtester Typ wiederum 

Abb.18. Typischer Habitus bel Laennecscher Zirrhose der Leber. 

del' Bronzediabetes ist. Es wird von diesen Zirrhoseformen in eigenen Kapiteln 
weiter unten die Rede sein. 

Was man fiir eine Organdisposition bei del' Leberzirrhose ins Feld fiihren 
kann, sind im Grunde dieselben und nieht mehr Argumente als sonst bei 
Lokalisationen von Krankheiten. Die Leber entsprieht durchaus den anderen 
Organen darin, daB es bei iibermaehtigen sehadigenden auBeren Einfliissen 
sehr geringer Disposition bedad, urn zu erkranken und das Chronisehwerden 
del' Organerkrankung kann ebensogut von del' Wiederholung del' Sehadigung 
(Alkoholismus!) als von besonderer Empfindliehkeit und Heilungsunfahigkeit 
herstammen. Steht auf del' einen Seite die Edahrung, daB aueh bei experi. 
menteHer Leberzirrhose die Versuehstiere sich ungleieh unter anseheinend 
gleiehen Belastungen verhalten, so stimmt auf del' anderen Seite beziiglieh del' 
Erfahrungen am Mensehen bedenklieh, daB diejenigen Beweise, welehe sonst 
am starksten fiir das konstitutionelle Element in del' Pathogenese einer Krank· 
heit spreehen, namlieh Beobaehtungen iiber Vererbung odeI' Haufung in 
Familien iiberhaupt, bei del' Leberzirrhose so gut wie ganz fehlen. Mit· 
teilungen iiber Wiederholung von Leberzirrhose in aufeinanderfolgenden Gene· 
rationen habe ieh gar nieht finden konnen; dagegen sind mehdaeh bei Ge· 
sehwistern hypertrophisehe Leberzirrhosen beobachtet worden, so von BOIX, 
HASENCLEVER, GUNN, Fox, BETTELHEIM (letzte beiden zit. naeh LIST) (2 Ar· 
beiten von BAMBERGER und von ARKWRIGHT sind mil' nieht zuganglieh 
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gewesen). Es falit auf, daB es sich hierbei um hypertrophische und dabei mehr
fach um splenomegale Zirrhosen gehandelt hat, d. h. um Lebererkrankungen 
systemartiger oder sekundarer Natur, nicht um LAENNEcsche Zirrhose. Man 
konnte hierin also jedenfalls keinen Beweis fur eine Organdisposition der Le ber 
sehen, ganz abgesehen davon, daB Haufungen bei Geschwistern als solche nicht 
einmal beweisend fiir die Wirkung endogener Faktoren zu sein brauchen. 
Ahnliches gilt vielleicht fur das Auftreten der WILsoNschen Krankheit bei 
Geschwistern (Falle von STANLEY und HURST), weil auch hier die Stellung 
der Leberzirrhose im Syndrom der gleichzeitigen hepatolentikularen Erkrankung 
nicht klar ist (vgl. Kap. 10 u. S. 463). 

In den Fallen HASENCLEVERS (3 Kinder derselben Eltern) solI Syphilis 
wahrscheinlich gewesen sein; aber seiner Beschreibung nach (chron. Ikterus 
mit Milztumor) kann ebensogut familiarer Ikterus mit Splenomegalie vorge
legen haben, dem sich nach meinen eigenenBeobachtungen (vgl. Diss. H. WERTHE
MANN) hypertrophische Zirrhose im Laufe der Jahre hinzugesellen kann. Nicht 
immer gelingt es, solche kindlichen Leberzirrhosen sicher aufzuklaren, so auch 
in PALMER HOWARDS Fallen (Bruder und Schwester mit 9 bzw. 10 Jahren, 
Opfer einer fieberhaften Zirrhose). BISCHOFF und BRUHL sahen 3 Schwestern 
im Alter von 11-12 J ahren an chronischem remittierendem Ikterus erkranken 
und die alteste an einer Zirrhose von unbekanntem Typus sterben. O. SCHUSCIK 
beschrieb aus der Jenaer Kinderklinik einen von mir sezierten Fall einer hyper
trophischen, ~ANoT-artigen Zirrhose bei einem fast 2jahrigen Madchen, dessen 
zwei Schwestern nacheinander mit 21/4 Jahren einem nicht angeborenen Ikterus 
erlegen waren. Ich mochte glauben, daB es sich dort um eine biliare Zirrhose 
durch abnorme Klappen- bzw. Faltenbildung des unteren Oholedochus (klinisch 
zuletzt vollkommene Acholie des Stuhles) gehandelt hat; die Schwestern 
waren nicht seziert worden. In den Fallen WUNDERLICHs (2 Schwestern von 
11 und 12 Jahren) und ELY THEODORIS (4jahrige Zwillinge) erklarte sich 
die "familiare" Zirrhose durch AlkoholmiBbrauch. Die Zwillinge hatten seit 
dem 15. Lebensmonat taglich Kognak bekommen! In GEINITZ Fallen ge
schwisterlich~r Zir-rhose war wiederum Lues wahrsch einlich. In einer Be
obachtung SZANTOS litten. in einer Familie von 10 Personen 3 Kinder im 
Alter von 6-17 J ahren an splenomegaler Zirrhose, ein Kind an Gallensteinen. 
Bei einem der Kinder, einem 15jahrigen Knaben, ergab die Sektion atrophische 
Zirrhose, Ikterus, Fibroadenie der Milz. ROSENFELDS Kranke, 3 Geschwister mit 
Leberzirrhose, Milzschwellung und acholurischem Ikterus sind nicht seziert worden. 

Noch zu wenig untersucht ist, ob etwa eine umwandelnde Vererbung bei 
Zirrhose vorkommt, derart, daB die Zirrhose nicht als so]che sich familiar wieder
holt, sondern nur eine der moglichen Erscheinungsformen von konstitutioneller 
Veranlagung zu Leberkrankheiten schlechthin darstellen wurde. Auch in dieser 
Frage bedurfen mehrere Vorfragen der Aufklarung, erstens, ob wir denn schon 
die Rolle der Leber in der Pathogenese von Krankheiten uberhaupt genugend 
kennen und zweitens ob es nicht gerade hier sich klar erweisen wird, daB 
Leberzirrhosen sehr verschiedene Dinge sind, manchmal Leberkrankheit, manch
mal Teil von Systemerkrankungen (Blut, Blutwandungen) und daB die einen 
keines Veranlagungsfaktors zu ihrer Entstehung bedurfen, die anderen Zirrhosen 
ohne ihn nicht existieren. Ais Beispiel fiir die Moglichkeit der Annahme einer 
"konstitutionellen Minderwertigkeit der Leber sei eine Beobachtung von 
PASCHKIS angefiihrt: 

Eine 44jahrige Frau leidet seit 26 Jahren an Anfallen von Gelbsucht; wahrend jeder 
ihrer 12 Schwangerschaften war sie ikterisch. Kein Mllztumor, Resistenz der Erythrozyten 
normal. Von ihren Kindem starben 5 bald nach der Geburt mit Ikterus an Krampfen 
(Icterus gravis), wahrend fUnf andere einfachen Ikterus der Neugeborenen hatten; ein 
letztes Kind erkrankte 2 Tage nach der Geburt an schwerem Ikterus mit Krampfen, starb 
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nach fieberhafter Erkrankung mit andauernder Gelbsucht nach 6 Wochen; die mikroskopi
sche Untersuchung der Leber ergab "periportale Bindegewebswucherung"; PASOHKIS 
lehnte die Diagnose "hii.molytischer Ikterus" ab (Fehlen des Milztumors, keine Resistenz
verminderung), und nahm "septischen Ikterus" an. 

Ein Gegenstiick zu den Fallen familiarer Haufung von Leberzirrhose, die 
als Itinweis auf eine besondere Organdisposition erblicher Art herangezogen 
werden konnten, bildet die Beobachtung HEDINGERS von Leberkrebs bei 
2 Schwestern, von denen nur die eine eine gleichzeitige, und zwar geringfiigige 
zirrhotische Erkrankung der Leber aufwies. Der Fall spricht eher gegen eine 
familiare Veranlagung zur Zirrhose. Zusammenfassend ware also zu sagen, 
daB wir irgendwelche Beweise fiir eine konstitutionelle Veranlagung zur Leber
zirrhose schlechthin, speziell zur LAENNEcschen Form zur Zeit nicht besitzen. 

Damit sind durchaus nicht aIle Seiten der Pathogenese der Leberzirrhose 
erschopfend besprochen; es wird sich bei Besprechung ihrer einzelnen Formen 
sowie der experimentellen Zirrhosen noch die Berncksichtigung dieser und jener 
weiterer Seiten des Problems notig erweisen. Um Wiederholungen zu vermeiden, 
solI aber im vorliegenden Kapitel nur noch eine Frage erortert werden, das 
ist das Verhalten der Leber bei groberen GefaBerkrankungen des 
Organs 1. Wir sehen hier also ab von den Zirrhosen, welche nach unserer 
wiederholt hier und sonst ausgesprochenen Uberzeugung primarer vaskularer 
Genese durch Erkrankung ihres Kapillargebietes sind, und fragen nur nach 
den Veranderungen im AnschluB an Storungen im Bereich des Blutkreislaufs 
im Bereich der Pfortader, der Lebervenen und der Leberarterien. Insofern 
bei solchen primare Nekrosen des Parenchyms unmittelbar oder mittelbar 
entstehen konnten, waren die Vorbedingungen wenigstens fUr Narbenbildung 
gegeben. Was die Verswpfung der Pfortader anlangt, so erfiillt sie diese Vor
bedingungen iiberhaupt nicht; ohne daB auf dem portogenen Blutweg fort
schreitende Entziindung ausgelost wiirde (pylephlebitische Vereiterung des 
Lebergewebes), gibt es in der Tat durch temporare oder dauernde Verlegung 
des Pfortaderstammes, d. h. VerschluB der Blutwege vor den arterio
venosen Anastomosen, im Allgemeinen keine nekrobiotische Veranderung des 
Parenchyms. Nur G. B. GRUBER, HELLER-KoBRICH und VERSE verzeichnen 
Nekrosen; G. B. GRUBER u. a. haben hochstens "leichte" Zirrhosen gesehen. 
SOLOWIEFF will experimentell bei Hunden durch Pfortaderunterbindung eine 
interf\titielle Leberentziindung mit Schrumpfung erzeugt haben. Wenn QUINCKE 
und HOPPE-SEYLER ahnliches, ja selbst Zirrhose unter den Folgen der langer 
dauemden Pfortaderausschaltung beim Menschen annehmen, so lag vielleicht 
keine rein mechanische Bedingung der Blutsperrung von seiten der Pfortader, 
sondern, wie oben gesagt, eine in die Leber aufsteigende Phlebitis vor. Das
selbe kommt dann in Betracht, wenn sogenannte BANTIsche Krankheit sich mit 
Pfortaderthrombose vergesellschaftet. Meist sind die Lebern bei letzterer 
als klein, braun oder unverandert geschildert. KUHR sah eine Leber mit kleinsten 
Granulationsherden bei Pfortaderobliteration; er hielt sie fiir miliare Gummata. 

Desgleichen fehlen gewohnlich interstitielle Entziindungsprozesse hei der 
Endophlebitis hepatica obliterans, es sei denn, daB - wie in dem zuletzt 
genannten FaIle - miliare Gummen vorhanden waren, so auch in den Fallen 
von HUBSCHMANN und von CASPAR. In den bisher (1927) rund 30 Fallen dieser 
Krankheit ist keine Zirrhose verzeichnet, die als abhangig von ihr gelten konnte. 
In eiper Mitteilung von LIST iiber schwere Erkrankung der Venen bei hyper
trophischer Leberzirrhose faBt der Verfasser letztere auch als den primaren 
Vorgang auf. 

1 Die andere Frage, das Verhalten der BlutgefaBe in zirrhotischer Leber solI an anderer 
Stelle (S. 347) besprochen werden. 
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Bleibt noch die Frage, ob Verlegungen der arteriellen Blutzufuhr 
in der Genese zirrhotischer V organge eine Rolle spielen. Das Tierexperiment 
ist hier noch weniger maBgebend als in sonstigen Fragen der Zirrhoselehre. 
Wahrend namlich bei Runden Unterbindungen der Arteria hepatica belanglos 
sein sollen, werden diese beim Kaninchen von Nekrose gefolgt, wobei aus den 
graBeren Nekrosen Zysten entstehen, ein Vorgang, der beim Menschen an der 
Leber iiberhaupt nicht bekannt ist, wahrend kleinere N ekrosen unter dem 
Bilde zirrhotischer Herde ausheilen (C. JANSON). Das letztere sah auch NARATH. 
v. HABERER gibt an, daB fur Mensch und Tier die Unterbindung der Arteria 
hepatica im Hauptstamm d. h. vor Abgabe der Arteria gastr. dextra (= Art. 
hep. comm.) fiir die Leber ungefahrlich, peripher davon aber von Nekrose des 
Organs gefolgt sei, Unterbindungen von Asten machen partielIe Lebernekrosen. 

Fur den Menschen gehen aber doch die Meinungen schon bereits hinsichtlich 
der akuten Folgen der Ausschaltung der Leberarterie auseinander (GRUBEL, 
COLMERS, RITTER, HOFMEISTER); wir konnen hierauf nicht naher eingehen, 
weil es uns hier nicht darauf ankommt (ich selbst sah in den von mir beobachteten 
wenigen Fallen immer Nekrosen, einmal deutlich in ,Abhangigkeit von gleich
zeitigen Thrombosen von Pfortaderasten). Uber das Verhalten d,es Lebergewebes 
bei langer dauernder Verlegung der Arterien kamen, da bei Totalnekrose der Leber 
der Tod eintritt, nur FaIle mit Verlegung von einzelnen Arterienasten in Frage. 
Hieriiber ist aber fast nichts bekannt. KELSOH-KIENER halten eine Endarteriitis 
der kleinen Leberarterien fiir typisch bei der hypertrophischen Zirrhose (zit. 
nach LEVY). Da die Verdickung kleiner Arterien in Narbengebieten ohnehin 
etwas Gewohnliches ist, ist mit diesem Befund wenig anzu£angen, zumal Arterio
sklerose der Leberarterien, wenn auch nicht gerade haufig, doch, soweit meine 
Erfahrung reicht, keine Nekrobiose und Narbenbildung herbeifuhrt. LUBARSOH 
nimmt an, daB es eine seltene Form von Leberzirrhose durch selbstandige Arterio
sklerose, also eine arteriosklerotische Schrumpfleber gibt. 

Einen eigenen Fall hochst eigenartiger geringgradiger Zirrhose mit Endarteri
itis obliterans von Le berarterienasten (S. 595/23, 78jahrigen Mann) mochte ich nicht 
unerwahnt lassen. Es fanden sich umschriebene Leberzellbezirke mit kernlosen schatten
haften Leberzellen und leerenKapillaren, jeweils in toto von leicht wucherndem Bindegewebe 
ohne starke kleinzellige Infiltration umgeben. Man sah den allmahlichl)n Abbau der Herde 
durch Organisation mit resorptiver Verfettung in der Umgebung. Weite kapillare Gefa.6e 
umschlossen in eigentiimlicher Weise fast angiomartig die fertigen Narben. Daneben fanden 
sich endarteriitisch verschlossene Leberarterienaste. Andere Stellen zeigten perizellulare 
intraazinose Bindegewebsneubildung. Keine Gallengangswucherungen. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB iiber das Schicksal der mit Kapillar
thrombosen einhergehendenN ekrosen der eklamptischen Leber fastnichts bekannt 
ist (vgl. S. 461/462), ferner daB auch der Ausgang der seltenen infarktartigen 
Lebernekrosen bei Periarteriitis nodosa (MAROHAND, v. GIERKE) bisher 
ungeklart ist. Wahrscheinlich ist immerhin, daB sie sich in narbige Streifen 
umwandeln konnen (eigene Beobachtung, ferner BALO und NAOHTNEBEL)1. 

Es gibt ganz vereinzelte Beobachtungen von partiellen Zirrhosen der 
Le ber. Rierunter solIte man nlcht etwa vereinzelte Narbenbezirke verstehen, 
sondern das Vorkommen einer granularen Atrophie von Leberteilen bei sonst 
unversehrtem Organ. lch habe einen solchen Fall beschrieben (1907) (50jahriger 
Kesselschmied), wo eine handtellergroBe Partie des rechten Leberlappens schon 
von auBen den typischen Anblick der LAENNEoschen Rockerung darbot; er 
reichte einen Zentimeter tief ins Gewebe. Er verlor sich allniahlich ins Gesunde 
und bot mikroskopisch den Anblick einer noch im Fortschreiten begriffenen, 
nicht abgeschlossenen, aus intralobularer Entzundung hervorgehenden Schrump
fung. Eine Erklarung hat sich damals nicht geben lassen. Vielleicht sind solche 

1 Eine weitere vielleicht hieher gehorige Beobachtung stammt von FINKELNBURG. 
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FaIle nur mittels des Injektionsverfahrens aufzuklaren; denn die Vermutung 
liegt nahe, es konnte sich dabei auch um Folgen groberer Ge£aBverlegungen 
handeln 1. VILLARET und BESANQON (1928) erwahnen Zirrhosen, die auf einen 
Leberlappen beschrankt waren (Cirrhose atropho-hypertrophique monolobulaire). 

In anderer Richtung ist ein von BRUHL beschriebener Fall einer im Netz 
gelegenen Nebenleber mit Zirrhose bei einem 16jahrigen Madchen be
merkenswert; denn da auch die (nicht weiter miBgebildete Hauptleber zirrho
tisch war (kleine Nekrosen, keine Gallengangswucherungen, kein Hamosiderin, 
Ikterus), so muBte die Zirrhose, jedenfalls diejenige der Nebenleber, hamatogener 
Natur und unabhallgig yom Milz- und Pfortaderblute sein. Ob sonst Blut
verbindungen mit dem Magendarmkanal und ob Ausfiihrungsgange bestanden, 
konnte leider yom Verfasser nicht geklart werden. Hingegen war sicher, daB 
Gallesekretion und Gallengange (mit schwacher Wucherung), sowie einige 
zystische Gangbildungen in der Nebenleber vorhanden waren. 

d) Die experimentelle Leberzirrhose. 
Es kann hier nicht das Ziel sein, eine vollstandige Wiedergabe aller bisher 

ausgefiihrten Versuche zur Erzeugung von Leberzirrhose zu geben, sondern 
die Aufgabe wird darin bestehen, die verschiedenen Wege, auf denen es versucht 
wurde und insbesondere die Wege, auf denen es gelang, zu kennzeichnen und 
zu erortern, inwieweit daraus wertvolle Schliisse auf die Pathogenese der mensch
lichen Zirrhose, d. h. ihre auBeren Ursachen, ihre Quellen und ihre Histogenese 
gezogen werden konnen. Viele Experimente haben sich sehr weit von der engeren 
Fragestellung bei der menschlichen Erkrankung entfernt; wenn etwa zu ihrer 
Nachahmung Ather in die Hohlvene injiziert (RIBBERT) oder Teer in die Bauch
hohle von Kaninchen eingebracht wurde, so sind das Eingriffe, die nur mehr 
einzelne pathogenetische Unterfragen angehen konnen. Inwieweit unsere 
gewohnlichen Versuchstiere iiberhaupt geeignet sind, um Experimente iiber 
Leberzirrhose an ihnen anzustellen, ist eine Frage, die am Schlusse dieses Ab
schnittes und im nachsten Kapitel, welches sich mit dem spontanen Vorkommen 
von Leberzirrhose bei Tieren befassen soIl, beriihrt werden wird. 

1m iibrigen sei, da an dieser Stelle Vollstandigkeit in dem Bericht iiber die 
bisher ausgefiihrten Versuche zur Erzielung kiinstlicher Leberzirrhose nicht 
beabsichtigt ist, auf fruhere zusammenfassende Darstellungen verwiesen, so 
von SIEGENBEEK VAN HEUKELOM (1896), FISOHLER (1909), LIS SAUER (1914) 
und SALTYKOW (1911), welch letzterer kritischer Bericht aber nur die Frage 
der experimentellen Alkoholzirrhose pruft. 

In der Tabelle auf S. 314-317 sind eine Anzahl verschiedenartiger Erfolge 
und MiBerfolge aus der fast unendlichen Reihe mitgeteilter Versuche zusammen
gestellt. Es ist kein Zweifel, daB zirrhotische Veranderungen, ja vielleicht hin 
und wieder die zirrhotische Lebererkrankung des Korpers erzeugt worden ist; 
aber eine Durchsicht des Schrifttums ergibt, daB sehr haufig Wunsch und Deu
tung (durch autistisches Denken) starker als die Befunde waren. Manche er
zeugte "Zirrhosen" halten auch einer milden Kritik nicht stand. Eine gewisse 
Vorsicht ist auch am Platz, weil z. B. beim Kaninchen nicht so selten (s. unten) 
spontane "Zirrhosen" entstehen, ganz abgesehen von den wohl auch zuweilen 
verkannten Kokzidiosen ihrer Lebern; wenn dies einerseits insofern gunstig 
ist, als es zeigt, daB iiberhaupt eine Disposition dazu vorliegt, die Tierart also 
fur solche Versuche geeignet ist, so mahnt es andererseits zur Zuruckhaltung 

1 Aul.lerdem kommt Trauma in Betraeht. UMBER fiihl't solehe Beobaehtungen von 
SENATOR und ALEXANDER an. Einma1 sah ieh aueh einen 10ka1en Zirrhosehel'd aus dieht
liegenden typhosen Granu10men sieh entwieke1n. Die Beobachtung von STEFFEN iiber die 
mogliche Entstehung von traumatisehel' Hepatitis ist schon weitel' oben angefiihrt worden. 
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Versuchskaregorie 

Anorganische Gifte 

Organische Gifte 

Organische Gifte 
Alkohol 

Giftige Diat 

Chemisch unbekannte 
Giftstoffe 
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Autor 

WEGNER 

ACKERMANN 

JOSSELIN DE JONG 

FINDLAY 

HANDOWSKY ST_~MMLER 
GYE und PURDY 

MURATA· YOSHIKAWA 

MALLORy·PARKER·NYE 
MERTENS 

IOANNOVITZ 
JAFFE 

HERTER und WILLIAMS 
MACCHIAVALO 

ROSSLE 
MAC DONAGH 

JAFFE 
ROVIGHI 

MITORIKAWA 
LAMSON·WING 

LEITMANN 
BOIX 

JOSSELN DE JONG 

STRAUS und BLOCQ 
AFF AN ASSIJEW 

DE RECHTER 
TISCHLER 

SALTYKOW 
FAHR 

LISSAUER 
ISOBE 

GROVER 
KYRLE· SCHOPPER 

R FISCHER 

IGNATOWSKI 

CHALATOW 

D'AMATO 

LIS SAUER 

FLEXNER 
PEARCE 

DELEZENNE 

DEUTSCH 

Jahr I Eingriff (Technik) 

I 

1872 Phosphor, stomachal und I 
inhalat. I' 

1884 Phosphor in kleinen Mengen 
stomachal I 

1895 Subkutane Injektion von I 

Phosphorol I 

1924 Manganochlorid subkutan , 

1925 desgl. 
1922/24 Kolloide Kieselsaure, sub· 

kutan 
1927 Desgl. 

1921 
1895 
1904 
1920 

1903 
1926 
1913 
1924 
1920 
1899 
1925 
1926 
1926 
1894 

1895 

1887 
1890 

1892 
1908 

1910 
1911 
1913 
1914 
1916 
1914 

1922 

1909 

1913 

1907 

1914 

1906 
1900 

1900 

Kupferazetat 
Chloroform, subkutan 

Desgl. I 
Chloroform, Hydrazin. sulf., 

Amylalkohol, Phenylhydr. I 

Chloroform Inhalat. I 

Chloroform Cholesterin I 

Ather·Inhalat. I' 
Manganaminoazeta t 

II Anilin und Toluidindampfe 
Carbamins. Ammon subkutan 

Kohlenstofftetrachlorid 
Tetrachlorkohlenstoff 

'ITeertoluolPinselung der Haut 
Essigsaure, Buttersaure, Va· 

leriansaure· Fiitterung 
I Butter· und Essigsaure 

.. Alkohol im Magen 
Athyl. und Amylalkohol, 

stomachal 
Alkohol stomachal 

Gallenfistel, Amylalkohol 
oder P. 

Alkohol intravenos 
Alkohol stomachal 
Alkohol intravenos 

Alkohol durch Magensonde 
Alkohol stomachal 

Alkohol stomachal, subkutan 
intravenos 

Ather in Leinol und Granu· 
genol, intravenos 

Milch.Eigelb.Fleischfiitte. 
rung 

Cholesterin· Fiitterung 

Faulende Fleischbriihe, st~· 
machal 

Extrakt von faulendem 
Pferdefleisch intravenos 
Hundeserum intravenos 

Hamolyt. spez. Immunserum 
Spezifisches hepatotonisches 

Serum 
Intraperitocale Injektion 
von Hnndeleberemulsion 
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Tiorart 

I Kaninchen, Katzen, Hunde 

Kaninchen 

Kaninohen I 

, Kaninchen, Meerschweinchen,I 
Ratte 
Desgl. 

Kaninchen, Meerschweinohen, 
Ratte, Maus 

Desgl. 

Kaninohen 
Desgl. 
Desgl. 
Desgl. 

Hunde 
Kaninchen 
Kaninchen 

Desgl. 
Ratten, Kaninohen, Mause 

Kaninchen 
Kaninchen 

Hunde 
Kaninchen 
Kaninchen 

Desgl. 

Kaninchen 
Kaninchen, Hunde, Meer

schweinchen, Ratten 
Hunde, Kaninchen 

Hund 

Kaninchen 
Kaninchen, Meerschweinchen 

Kaninchen 
Hund, Kaninchen 

Kaninchen 
Kaninchen 

DesgJ. 

Desgl. 

Desgl. 

Desgl. 

Desgl. 

Desgl. 
Hunde 
Hunde 

Kaninchen 

Dauer 

Viele Monate 

bis 129 Tage 

5-9 Wochen 

4 Wochen 
F/2-6 ]I'lonate 

6 Monate bis 1 Jahr 
6 Monate 

bis 6 Monate 
bis 1F/2 Jahre 

8 Monate 
3 Monate 

Monate 
8 Woohen 

6 Monate 

Woohen 
1-4 Monate 

Monate 

64-70 Tage 

1 Jahr 
9 Monate 

9 Monate 
18-537 Tage 

bis tiber .2 Jahre 
bis 3 ~rahre 
6-7 Monate 
bis 1 ,Jahr 

mehrere Monate 
bis 13 Wochen 

50 Tage 

bis 7 Monate 

bis 142 Tage 

44-113 Tage 

34-70 Tage 

Ergobnis 

"Zinhose", Gastritis, Ikterus, Milz
schwellung 

Geringe Zirrhose 

Geringo interstitielle Infiltration 

Biliare Zirrhose 

Geringe Zirrhose 
Angiotoxische Zirrhose 

Geringe Hepatitis 

"Hamochrom. Zirrhose" 
Geringe Zirrhose 

Desgl. 
Zirrhose 

Desgl. 
Desgl. 
Desgl. 

Zirrhose, Gallengangswucherung 
Beg. Zirrhose 

Bindegewe bsvermehrung 
"Zirrhose" 

Beg. Zirrhose 
Zirrhose 

Wucherung des Bindegewebes und 
del' Gallengange 
Geringe Zirrhose 

Zirrhose 
Fettinfiltration bei Kaninchen, in

terstitielle Entztindung 
Zirrhose 

Geringe Zirrhose 

Fettige Zirrhose 
Fettleber mit leichterSchrumpfung 

1 X Zirrhose 
Interstitielle Entztindung 

Zirrhose 
Nekrosen, Zirrhose 

Zirrhose 

Zirrhose (Aszites, Milztumor) 

Zirrhose 

Geringe Bindegewe bsvermehrung 

Chronische Hepatitis 

Nekrosen und sok. Narbung 
Zirrhose 

Akute und subakute Leberatrophie 

Lebernekrose und sekundare Nar
bung 
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Versuchskategorie 

Bakterielle Gifte 

Unterbindung 
des Choledochus 

Injektion in die 
Gallenwege 

Kiinstliche Kreislauf
starung 

R. RossLE: Elltziilldullgcn del' Leber. 

Autor Jahr Eingriff (Technik) 

CHEVALLIER 1914 Mellschenblut 
DANTSCHAKOW 1904 Staphylokokken subkutan 

JOEST 1917 Schweineseuchebazillell 
STOERK 1904 Tuberkulase Infektion (intra-

peritoneal) 
GOUGEROT 1909 Impfung mit abgeschwachten 

Tuberkelbazillen 

H. MAYER 1872 Choledochusunter bindung 
Fol-SALvIOLI 1878 Desgl. 

JOSSELIN DE JONG 1894 Unterbindung des rechten 
Ductus hepaticus 

TSUNODA 1908 Unterbindung und einfache 
Stenose 

OGATA 1913 Desgl. 

HAllERLAND 1924 Desgl. 
HIYEDA 1925 Desgl. 

ZYPKIN 1926 Desgl. 
Rous tind LARIMORE 1920 Unterbindung des Chole-

dochus und Pfortaderaste 
FIESSINGER 1914 Unterbindung und einfache 

Stenose 
L. LOFFLER 1927 Unterbindung des Choledochus 

BOUCHARD Naphtholinjektionen 
BIRKSTEN 1903 Bakter. Toxine 

JANSON 1895 Unterbilldullg von Arterien 

in del' Einschatzung del' erzielten Ergebnisse und zur Anlegung groBerer Ver
suchsreihen. Aus manchen Arbeiten geht, wie z. B. aus den Beobachtungen 
KYRLES und SCROPPERS hervor, welche Rolle die individuelle Disposition 
selbst bei den Versuchstieren spielt. Ferner sei auch del' zeitliche Faktor betont: 
Viele Versuche waren offenbar viel zu eilig angestellt und entsprachen auch 
in diesel' Hinsicht nicht den beim Menschen obwaltenden Umstanden einer 
oft aus wiederholten Anfallen sich aufbauenden und zeitlich sehr ausgedehnten 
Krankheitsentwicklung; auf del' anderen Seite laBt sich manchen Versuchs
reihen wieder entnehmen, daB sie bis zur Feststellung des Ergebnisses (das 
fast immer durch Totung des Tieres, also durch Unterbrechung jener Entwick
lung geschah) zu lange zuwarteten; denn es hat sich beim Tier gezeigt, daB 
weitgehende HeilungsvorgiWge einsetzen und vorher bestandene Leberver
anderungen ausgeglichen werden konnen (vgl. JAFFE). Natiirlich betrifft dies 
nicht fertige Narbenzustande. Es sei hier eingeschaltet, daB man auch beim 
Menschen ahnliches annehmen muB und daB es zweckmaBig ware, auch dessen 
Zirrhosen in "fertige" und "unfertige" zu unterscheiden. 

Die Erzeugung del' experimentellen Zirrhose wurde durch Einfiihrung von 
Giften und durch Zirkulationsstorungen des Blutes und del' Galle versucht. 
Die Gifte wurden auf den verschiedensten Wegen eingebracht, mit del' Nahrung, 
durch Sonde in den Magen, durch Einlau£ in den Darm, durch intravenose 
und intraperitoneale Einspritzung, durch Inhalation, schlieBlich auf perku
tanem und subkutanem Weg. Zuweilen wurden diese M~Bnahmen kombiniert. 
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Tierart 

Taube 
Kaninchen 

Pferd 
Meerschweinchen 

Desgl. 

Katzen, Kaninchen 
Runde, Katzen, Lammer ,Riih-

I 
ner, Kaninchen Mee. rschwein

chen 

Kaninchen, Runde 

Meerschweinchen, Kaninchen, 
Runde, Tauben, Mause 

Runde 
Runde, Kaninchen 

Kaninchen, Runde 
Kaninchen 

Kaninchen 

Kaninchen 

Dauer 

7-15 Wochen 

Monate 

Desgl. 

12 Tage 

2-46 

bis 60 (45) Tage 

iiber 3 Monate 

2 Monate 
bis 64 Tage 
bis 15 Tage 

iiber 3 Monate 
iiber 13 Tage 

14-21 Tage 

bis 140 Tage 

Ergebnis 

Zirrhose 
, ,Rypertrophische Zirrhose 

Zirrhose 
TuberkulOse Zirrhose 

Desgl. 

Wucherung des Interstititium 
Nekrosen, Bindegewebswucherung 

besonders bei Riihnern 
Nekrosen, Abkapslung durchBinde

gewebe 
Nekrosen und Bindegewebsvermeh

rung, biliare Zirrhose 
Nekrosen, geringe biliare Zirrhose 

Biliare Zirrhose 
Keine deutliche Bindegewebs

wucherung 
Biliare Zirrhose 
Biliare Zirrhose 

Biliare Zirrhose 

Degeneration. 
Biliare Zirrhose 

Nekrosen, dann "Zirrhose" 

Wo hierbei nicht eine einfache Nachahmung der vermuteten Genese mensch
licher Zirrhose vorlag, leitete meist die Absicht, die Gifte moglichst unmittelbar 
an die Leber oder das Leberblut heranzubringen. 

Auch die Wahl der Gifte richtete sich entweder nach Beobachtungen 
am Menschen (Alkohol, Faulnisprodukte, bakterieHe Toxine) oder war durch 
herrschende Theorien beeinfluBt, vor aHem durch die ACKERMANN -KRETzsche 
Lehre von den primaren Parenchymschadigungen. Auch fUr ein und dasselbe 
Gift wurde der Weg variiert. 

Beispiele. Stomachal wurde mit geringem Erfolg, fhosphor allein (WEGENER, AUF
RECHT u. a.) und Phosphor mit Alkoholen (FISCHLER), Athylalkohol (MaNWARING) allein 
mit griiBerem oder befriedigendem Erfolg (von verschiedenen Autoren, s. unten) gegeben. 
Versuche mit Arsen (ZIEGLER, OBOLENSKY, JOSSELIN DE JONG, PODWYSSOTZKI) und mit 
Blei (LANCERAUX, REUBEL, RACKER, KUMITA, STRAUB, COEN, D'AJUTOLO) waren ergebnis
los; nur LAFITTE will bei Kaninchen "beginnende Zirrhose" erreicht haben. Chloroform 
solI nach MERTENS sowohl injiziert als inhaliert Zirrhose bei Kaninchen erzeugen; BANDLER 
leugnete das letztere fUr Kaninchen und Runde; JAFFE erhielt geringgradige Zirrhose. 
Nach MaCCillAvULO verstiirkt Cholesterin die zirrhogene Chloroformwirkung. Aber schon 
Cholesterin allein solI nach CHALATOW Zirrhose bei Kaninchen machen (s. unten S. 328). 

JOANNOVICS (1905) konnte die Lehre von BOIX von der enterogenen Genese der Zir
rhose durch Versuche, stomachal mittels· Butter- und Essigsaure bei Kaninchen Zir
rhose zu machen, nicht unterstiitzen; sie verliefen ergebnislos. 

Nur Entziindung und Nekrosen, aber keine echte Zirrhose erhielten LAMSON und WING 
durch stomachale Darreichung von Tetrachlorkohlenstoff an Runde. Wic~~ig ware eine 
Bestatigung der Angabe von KUSANO, wonach Kaninchen durch lange Uberfiitterung 
mit verschiedenen Nahrungsstoffen, wie Rohrzucker, Traubenzucker, Pepton, Kasein eine 
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annuliare Zirrhose bekommen sollen (vgl. Seite 328 iiber die zirrhogene Wueherung falseher 
Diat). 

Die intravenosen Einverleibungen geschahen teils dureh Korpervenen (Ohrvenen 
bei Kaninehen), teils durch die Pforlader. DaB auf letzterem F"ege bei Einspritzung konzen
trierter Gifte von der Wertigkeit von Fixationsmitteln, wie Ather, AIkohol (AFFANASIJEW), 
Nekrosen und damit unter Umstanden Narbenbildung erzwungen werden, kann nieht 
wundernehmen; die Beziehung zur Frage der zirrhotischen Krankheit ist hier nur eine 
sehr loekere. Etwas mehr Sinn hatten die Versuehe auf dem Umweg iiber das Blut, etwa 
dureh hamolytisehes Serum oder Hepatotoxine primare Schadigungen des Leberparenchyms 
zu setzen (s. unten und vgl. Tabelle). JAFFE erzielte, nach der Abbildung zu urteilen, eigen
artige annulare Bindegewebsvermehrung beim Kaninehen durch oft wiederholte, intra
venose Injektionen von Hamoglobin. 

Von neueren Versuehen nenne ich noch die von B. FISOHER-WASELS mit intravenoser 
Einspritzung von Ather und Leinol und mit geringen Dosen von Granugenol am Kaninehen. 

Versuehe durch Inhalation giftiger Dampfe experimentelle Zirrhose zu erzielen, 
liegen einige wenige vor. MERTENS hat dureh Alkoholdampfe bei Kaninchen nur Binde
gewebsvermehrung erhalten, jedenfalls keine so ausgesproehene Zirrhose als bei seinen 
subkutanen Injektionen von Chloroform (s. unten). HERTER und WILLIAMS erreichten 
dureh Chloroforminhalation bei Hunden starkere intra- und perilobulare Bindegewebs
wucherung mit Gallengangswucherung und fettige Degeneration. SALTYKOW zitiert noeh 
angeblich positive Versuehe von CHALLAN und von MAGNAN mit Alkoholdampfen, FIES
SINGER, NOEL und WOLF sind bei ihren Versuchen mit Einatmung von Tetraehlorathan 
offenbar iiber die ersten Anfange von Bindegewebswueherung an Stelle nekrobiotisehm 
Parenehymsehadigung nieht hinausgekommen. Ieh selbst habe gelegentlieh eine sehr merk
wiirdige Beobachtung dureh Zufall gemacht: AnlaBlieh eines Institutsumbaus War es notig, 
unsere Kaninehenzuqp.t eiuige Mohate lang in demselben Raum unterzubringen, wo Knochen 
mazerierl und mit Ather (nicht Benzin) entfettet wurden; es zeigte sich, daB samtliehe 
spater getoteten (nur noch Vitalfarbungen unterworfen gewesenen) Tiere eine maBige 
granulare, aber schon makroskop.~sch hoehst auffallige Leberzirrhose hatten. Ieh habe 
damals vermutet, daB sie durch Atherdampfe (nicht dureh die gut abgeliifteten Faulnis
gase) bewirkt worden waren. R. JAFFE fand Anfange von Zirrhose bei Mausen, Ratten 
und Kaninehen, die er durch 6 Monate Anilin- und Toluidindampfen ausgesetzt hatte, bei 
Naphthylamininhalation erhielt er kleine Nekrosen, Vermehrung von Sternzellen und 
sehwaehe Narbenbildung. 

Sind die Beobaehtungen iiber die Erzeugbarkeit experimenteller Zirrhose oder wenig
stens zirrhoseahnlicher Leberveranderungen dureh Inhalation von Giften deshalb bedeutsam, 
wei! damit aueh experimentell gezeigt ist, daB nicht aile Zirrhosen enterogener Genese 
sind und hamatogene Sehadigungen des Organs in Betraeht kommen, so wird dies 
weiter deutlieh dureh ahnliehe Erfolge der subkutanen Einspritzung von Giften. So gelang 
es MERTENS zuerst - friihere negative Versuehe iibergehe ieh - durch Einspritzung von 
Chloroform, das zum Zwecke der langsamen Resorption in einer Losung von Paraffinum 
liq. gegeben wurde, Zirrhose bei Kaninchen zu erzielen. Seine Versuehe sind von IOANNO
WICZ und neuerdings von JAFFE bestatigt, von OGATA abgelehnt worden. Ieh selbst konnte 
mit J. KON (unveroffentliehte Versuehe) dureh chronische Chloroformvergiftung (14 Tropfen 
3 g) beim Kaninchen nur Nekrose mit geringer interstitieller Hepatitis erzeugen. Gegen 
MERTENS riehtete sich auch die Kritik SIEGENBECK VAN HEUKELOMS, daB vielleieht nieht 
das Chloroform, sondern das Paraffin die wirksame Substanz war. In eigenen Versuehen 
(1907) von subkutanen Chloroforminjektionen habe ieh allerdings nur chronische entziind
liehe Zellinfiltrationen der Kaninchenleber, keine eigentliehe Zirrhose erhalten. Aus JAFFE3 
Versuehen ist aber ersichtlich, wie sehr es auf die Dosierung und den richtigen Zeitpunkt 
der endlichen Untersuehung ankommt. AuBer mit Chloroform erhielt er aueh mit sub
kutanen Injektionen von Amylalkohol, salzsaurem Phenylhydrazin und Hydraeinum 
sulfurieum naeh seiner Ansieht echte Zirrhosen. 

Stehen die Ergebnisse gelungener experimenteller Zirrhose durch subkutane 
Gifteinspritzungen auch der menschlichen Zirrhose fern, so geht doch aus diesen 
Versuchen jedenfaIls das eine hervor, daB es Substanzen von so starker hepato
troper Affinitat gibt, daB sie auch nicht durch den Durchgang durch Binde
gewebe und Blut ihrer spezifischen toxischen Eigenschaften fur das Leber
gewebe beraubt werden; genugend hohe Dosen machen zweifellos Nekrosen 
und wenn auch, wie JAFFE gezeigt hat, nicht aIle Nekrosen zu Narbenbildung 
£lihren, durfte doch die Schadigung der Leberzellen in diesem FaIle den zir
rhotischel'l ProzeB einleiten. Die Endothelien sollen innerhalb der nekrotischen 
Bezirke erhalten bleiben. 



V"rschiodeno VorSUChSullordnung. KUl1stliche Alkoholzirrhosc. 310 

Yom Chloroform ist es ferncr seit langem (z. B. auch durch die negativ ausgefallenen 
Versuche von NOTHNAGEL und spateren Experimentatoren, mit Chloroform Zirrhose zu 
erhalten), bekannt und JAFFE hat es auch fur die anderen von ihm verwendeten, oben ge
nannten Gifte mitgeteilt, daB sie in geringeren Dosen Leberzelldegenerationen machen 
(vgl. auch SCHNITZLERS Beobachtungen uber Leberveranderungen nach Mischnarkosen). 

Auch perkutan ist es G. SEEMANN und G. LEITMANN gelungen, im Verlauf von 1 bis 
4 Monaten bei Kaninchen durch Bepinselung der Ohren mit (in Toluol gelosten) Erdol
teeren zirrhotische Leberveranderungen mit hellen Zellen und Gallengangswucherungen 
zu erzeugen. Gleichen Erfolg berichtet DOMAGK (1929) von 7-9 Monate durchgefiihrter 
Teerbepinselung bei Kaninchen. Dasselbe Resultat berichtet SCHIZOKOGOROFF von der 
Einreibung von Naphthaschlacken. DaB endlich auch die Anwendung erhohter AuBen
temperatur auf die Leber bei Versuchstieren (Maus) Leberzellverfettung, lymphozytare Infil
tration und Bindegewebsvermehrung zur Folge haben kann (ROMEIS), sei nur kurz erwahnt. 

Nach dieser Besprechung der Applikationsweise der zirrhogenen Gifte im 
Tierversuch wenden wir uns nochmals, wegen der unmittelbaren Anwendbarkeit 
der Versuchsergebnisse auf die menschliche Zirrhose, zur Frage der kiinst
lichen Alkoholzirrhose. Es stehen sich positive und negative Versuche 
sehr oft gegeniiber und demnach die Auffassungen, daB der Alkohol ein zirrho
genes Lebergift sei oder nicht. Die ersten negativen Versuche an Runden 
stammen wohl von DAHLSTROM (1852) (zit. nach KUOHLER), von neueren seien 
nur FAHR und v. BAUMGARTEN genannt; ersterer hat auBer Runden auch 
Kaninchen und Meerschweinchen verwendet und nur ein einziges Mal beim 
Kaninchen interstitielle Veranderungen erhalten, letzterer auBer der Fiitterung 
auch die Fernwirkung nach Resorption durch die Haut beriicksichtigt und 
die direkte Einwirkung bei Einspritzung ins Lebergewebe gepriift. Nach dem 
kritischen Bericht von SALTYKOW aus dem Jahre 1911 waren aber doch einige 
Arbeiten mit positivem Ergebnis sicher zu verzeichnen, namlich die von STRAUSS 
und BLOOQ, DE REOHTER, MERTENS, SALTYKOW selbst, (FAHR), RIBBERT, 
AFFANASSIJEW. Zum Teil sind aber die erzielten Leberveranderungen auch 
in diesen Arbeiten von einer wirklichen Leberzirrhose ziemlich entfernt gewesen. 
Dasselbe gilt wohl auch von den neueren Versuchen von A. L. GROVER und 
von ISOBE. Eine neueste, auch einige hier nicht genannte Arbeiten beriick
sichtigende Zusammenstellung der Ergebnisse experimenteller Zirrhosearbeiten, 
im besonderen iiber Versuche mit Alkoholvergiftung, gibt J. F. MARTIN, vor 
allem aus franzosischem Schrifttum. OPIE meint nach seinen Versuchen iiber 
erfolgreiche kombinierte Vergiftung mit Chloroform und Bakterien (Koli, Strepto
kokken), daB es sich beim Alkohol ahnlich verhalte. In Anbetracht der ent
gegenstehenden negativen Beobachtungen mit reinen Alkoholgaben ist in der 
Tat kein anderer SchluB moglich, als daB ein positives Ergebnis doch wohl nicht 
bloB dem Alkohol allein zuzuschreiben ist, sei es, daB unbemerkte Rilfsursachen, 
oder individuelle, bzw. konstitutionelle Faktoren mitgespielt haben, mit denen 
wir nach dem oben (S. 306££.) Gesagten auch bei der "alkoholischen" Zirrhose 
des Menschen rechnen miissen. 1st es doch auch den neuesten Untersuchern, 
KYRLE und SOHOPPER, nur bei etwa einem Zehntel ihrer Versuchstiere (Kanin
chen) gelungen, durch Alkohol Zirrhose zu erzeugen; auch nur bei 7 von 31 Tieren 
erhielten sie neben Verfettungen Nekrobiosen. Als wirksame Dosis sind Alkohol
mengen gefunden worden, die einem taglichen Verbrauch von einem Viertel Liter 
Schnaps beim Menschen entsprechen wiirden; in einem Versuch DE REOHTERS 
betrug die verabreichte Alkoholdosis beim Rund 358 g Schnaps (in einem wei
teren Versuch 649 g Athylalkohol in 9 Monaten). Wir kommen Inithin zu dem 
Schlusse, daB die praktisch bereits gelOste Frage, daB Alkoholismus 
zur Leberzirrhose fiihrt, wissenschaftlich noch nicht geklart ist; 
ich sage "praktisch gelOst", weil wohl niemand wird behaupten wollen, daB 
Saufer, welche an Leberzirrhose sterben, diese auch ohne das Potatorium 
bekommen hatten. 
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Nach den Versuchen von MALLORY, PARKER und NYE, ferner nach HALL und 
BUTT soil es gelingen, durch Kupfervergiftung "hamochromatotische Zirrhose" 
zu erzeugen, was, wenn es zutrafe, wegen der vielfach geubten Kupferung des 
Weins (Most, "Haustrunk"), fur die Frage der zirrhogenen Zusatze zu alkoho
lischen Getranken fur die Frage der Alkohol-Atiologie der Leberzirrhose wichtig 
gewesen ware. Wahrend LUBARSCH und ich bei Nachpriifung keine positiven 
Ergebnisse erzielt haben, scheinen HELL und BUTT, sowie ASCHOFFS Schiller 
OSHRlNA Erfolg gehabt zu haben. ASKANAZY betont, daB Kupfergehalt bei 
der chemischen Analyse nichts fur die Pigmentzirrhose Eigentumliches sei. 

Eine weitere Gruppe von Versuchen zur Erzeugung experimenteller Leber
zirrhose betrifft Experimente mit Schadigungder Le ber von den Gallen
wegen aus, sei es durch Verhinderung des Galleabflusses mittels Unterbindung 
des Oholedochus, sei es durch Injektionen in die Gallenwege oder sonstige Her
vorrufung von Oholangitis. Es handelt sich also dabei um eine Nachahmung der 
menschlichen Zirrhose, die einmal durch rein mechanische Sekretstauungentstehen 
solI und die man die biliare oder besser die cholostatische nennt, und sodann die
jenige, welche aus einer Entzundung der Gallenwege entsteht und cholangitische 
Zirrhose heiBen sollte; ob diese immer eine aszendierendeist, und ob es nicht 
auBerdem noch eine toxische, hamatogen bedingte, cholangitische Zirrhose gibt, ge
wissermaBen eine "Ausscheidungszirrhose" solI erst spater (S. 448) erortert werden. 

Auch hier wird die Klarung der Be£unde am Menschen durch die Unahnlich
keit der Reaktion des Tieres erschwert. Es haben zuerst (1878) FoA. und SAL
VIOLl darau£ au£merksam gemacht, daB die verschiedenen Versuchstierarten 
(Hunde, Katzen, Lammer, Kaninchen, Meerschweinchen, Huhner) auf den 
kunstlichen VerschluB des Oholedochus verschieden reagieren. Vorher hatten 
schon LEYDEN (1866) an Hunden, H. MEYER (1876) an Hunden und Katzen, 
LEEG an Katzen, OHARCOT mit GOMBAULT (an Meerschweinchen) derartige 
Versuche, der erste mit negativem Ergebnis, angestellt. Auch hieruber kann 
nicht die ganze sehr groBe Literatur angefuhrt werden; sie ist verschiedent
lich zusammengestellt worden und ich verweise deshalb auf die Arbeiten von 
JOSSELIN DE JONG (1894), NASSE (1894), TSUNODA (1908), T. OGATA (1913), 
LlSSAUER (1914), FISCHLER (1909), SlEGENBEEK VAN HEUKELOM (1896), RIBA
DEAU-DUMAS und LECENE (1904), PARlSOT und HARTER (1907), N. FlESSlNGER 
(1908). SIEGENBEEK zog aus den bis dahin mitgeteilten Versuchen der alterenLite
ratur den SchluB, daB die Unterbindung des Oholedochus auf itIle FaIle Nekrosen 
in der Leber verursacht; daB die Tierversuche aus der vorantiseptischen Zeit 
wegen der Mitwirkung der damals unvermeidlichen Peritonitis nicht eindeutig 
seien und jedenfalls die beschriebene Bindegewebsentwicklung um so sicherer 
ausbleibe, je aseptischer verfahren wurde. DaB die Resorption der nekrotischen 
Stellen zu Bindegewebsbildung fuhren konnte, gab er zu, machte aber mit Recht 
auf den Unterschied zwischen diesen Narben und der Bindegewebsentwicklung 
bei der sogenannten biliaren Zirrhose des Menschen aufmerksam. Ubrigens 
hatte schon E. PICK (1890) und hat spater TISCHNER, worauf wir wieder be
sonderen Nachdruck legen mochten, darauf hingewiesen, daB sich die Binde
gewebsentwicklung nach Oholedochusunterbindung durchaus nicht regelmaBig 
an die Nekrosen hielt, woraus hervorgeht, daB sie auch in diesem Fall in ihrer 
Topographie von anderen Bedingungen als dem reinen primaren Leberzell
untergang abhangig ist. Viele von den alteren Arbeiten sind zu kurz befristet 
(z. B. STEINHAUS), sei es, daB die Tiere zu bald an ausgedehnten Lebernekrosen 
starben (was besonders bei Kaninchen und Meerschweinchen nach der Ohole
dochusunterbindung der Fall ist \ sei es, daB die Versuche zu bald unterbrochen 

1 NASSE und JOSSELIN DE JONG unterbanden deshalb nur einen Ast des Choledochus. 
worauf SCMumpfung des betreffenden Leberabschnittes eintrat mit Bindegewebswucherung. 
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wurden. An sich bleiben Runde und Katzen nach demselben Eingriff Hinger 
am Leben; bei ihnen erhalt man tatsachlich nach einigen Autoren eine biliare 
Zirrhose, die derjenigen des Menschen mit chronischer Gallenstauung entspricht. 
HABERLAND meint; daB die Runde auch bei volligem VerschluB des groBen 
Gallenganges nicht ikterisch werden, was ich nach einer eigenen Erfahrung 
nicht bestatigen kann. Aber der Ikterus schwindet oft wieder. MAc MASTER 
und Rous vermiBten Ikterus bei Mfen und Runden auch nach VerschluB von 
drei Vierteln aller Gallengange. Sie schlieBen daraus, der Ikterus bei Stauung 
der Galle sei nicht auf die Stauung als solche, bzw. auf ihre mechanischen Folgen, 
sondern auf die Schadigung der Leberzellen zuriickzufiihren, wenn geniigend 
ungeschadigte vorhanden seien, bleibe er aus. Dagegen sprechen aber ent
schieden die histologischen Befunde, mit dem oHensichtlichen Ubertritt der 
Galle in die Blutbahn. 

RIYEDA sah bei Kaninchen, bei denen immer Ikterus, und zwar auf dem 
Wege des Ductus thoracicus auf tritt, 'schon kurze Zeit (3 Stunden) £leckige 
Pseudonekrosen, von ihm als Netznekrosen bezeichnet, in der Peripherie der 
Leberlappchen auftreten; es kommt, una bhangig von diesen, zu Vermehrung 
der Gitterfasern und zu deutlicher Vermehrung des interlobularen Bindegewebes, 
undeutlicher des intralobularen. In den Netznekrosen bleiben Gitterfasern 
lind Blutkapillaren erhalten! Beim Runde, der nach CholedochusverschluB 
viellanger lebt und nach 7 Tagen erst ikterisch wird, fand er jene Netznekrosen 
nicht und auch keine interstitielle Wucherung, hingegen eine diesen entsprechende 
eigenartige, vielleicht durch tropfige Umwandlung der Mitochondrien bedingte 
Aufhellung der Leberepithelien der intermediaren und peripheren Zonen, die 
er Clarificatio nennt. 

CREVALLIER (1914) will durch Splenektomie mit gleichzeitiger Unterbindung 
des Choledochus beim Meerschwein Pigmentzirrhose erzeugt haben. Da es 
besonders wichtig ware, letztere Form der Zirrhose kiinstlich am Tier nach
zuahmen und im besonderen wegen der (weiter unten zu besprechenden) Be
deutung der gleichzeitigen Storungen des Blutverarbeitungsapparates und des 
Gallensystems (Milz-, Kupffer-, Leberzellen), habe ich 1915 an Runden die 
Versuche CREV ALLIERS nachgepriift. 

Unter 3 Versuehen ergaben nur 2 bei 31/ 2 -38/ 4 Monate langer Dauer eine geringe biliare 
Zirrhose: Die ikterischen Nekrosen fUhren mehr zu einem Umbau als zu einer fortsehrei
tenden sklerosierenden Entziindung. Die Versuehe sind deshalb auch nicht veroffentlicht 
worden; wegen des Aszites, der trotz Fehlens der Lebersehrumpfung und trotz erhaltener 
Durchgangigkeit der Pfortader auf tritt, sei einer der FaIle abgebildet (Abb. 19). Bei 
Choledochusunterbindungen am Runde ist nach KLEEBLATT mit dem Vorhandensein eines 
zweiten Ganges zu rechnen, der sich mit dem Rauptgang erst kurz vor dem Duodenum 
vereinigt. Auch die anderen Angaben CHEVALLIERS konnte ieh am Runde nicht bestatigen, 
wonach die Injektion fremder Blutkorperchen nach Splenektomie (bei der Taube mensch
Hehe Erythrozyten) Pigmentzirrhose hervorbringe. 

Trotz der gelungenen Nachahmung der durch chronische Gallestauung 
beim Menschen entstehenden Leberzirrhose am Tier sind diese Versuche, wie 
Z. B. OGATA und FIESSINGER-RONDOWSKI es ausspredhen, nur mit Vorsicht 
auf die biliare menschliche Zirrhose iibertragbar. Ja, es sind zuerst von LITTEN 
Zweifel dagegen geauBert worden, ob iiberhaupt die reine Gallenstauung im
stande sei, zu interstitieller Narbenbildung zu fiihren. LITTEN meinte, daB 
eine Pericholangitis, JANOWSKI, daB eine Cholangitis hinzutreten miisse und 
diese Veranderungen seien in menschlichen Fallen immer vorhanden und das 
Wesentliche. Aber es wird dabei verkannt, daB zur Erzeugung einer Entziin
dung jederuaUs ein Rinzutreten einer Infektion nicht notig ist, weil zweifellos 
gestaute Galle, sodann die ausgetretene Galle und ihre diffundierenden Sauren 
selbst giftig sind. Wenn TSUNODA trotz vorhandener Bindegewebswucherung 
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von einer Entziindung bei aseptischem VerschluB der Gallenwege nichts wissen 
will, so ist es schwer, iiber die Deutung zu rechten. 

Die Versuche, auf dem Wege iiber eine primare Gallengangsentziindung 
Zirrhose zu erzielen, also eine experimentelle cholangitische Zirrhose 
zu erzeugen (BOUCHARD, CHARRIN) sind zu summarisch (von BOIX) mitgeteilt, 
als daB sie beurteilt werden konnten. Die Monographie von OLAV HANssEN 
iiber den Laktopheninikterus, bei dem eine toxische Cholangitis entstehen 

Abb. 19. Aszites nach Choledochusunterbindung und 
Splenektomie beim Hunde (letztere 7 Monate, erstere 
3' /, Monate vor dem 'rod). Geringe bUiare Zirrhose. 

soIl, war mir nicht zuganglich; ich 
kann daher nicht angeben, 0 b do rt 
zirrhotische Spatbefunde erhoben 
wurden. BJORKSTEN hat im In
stitut HOMENs (zit. nach diesem) 
teils lebende Bakterien, teils Fil
trate von Bouillonkulturen oder 
toxische Produkte aus solchen 
durch den Choledochus bei Kanin
chen in die Leber eingespritzt und 
will (cholangitische) Zirrhose er
halten haben. Besonderes Inter
esse diirfen, wenn sie bestatigt 
werden 1, die Versuche FINDLA Ys 
iiber die Erzeugbarkeit einer ge
wissermaBen toxischen biliaren 
Zirrhose durch subkutane Ein
spritzung von Mangansalzen be
anspruchen (vgl. Abb. 20). 

Ais grundsatzlich wichtig we
gen der Frage der hepatolienalen 
Erkrankungen, im besonderen der 
splenomegalen Zirrhosen und der 
besonderen Frage der prazirrho
tischen MilzvergroBerungen (nach 
Art der sog. BANTIschen Krank
heit) seien die Versuche von CHAUF
FARD und CASTAIGNE (1901) und 
die gleichen von LE PLAY und 
AMEUILLE hervorgehoben, mittels 
Unterbindung des Milzhilus, Scha
digung der Milz bis zur Nekrose 

und von hier aus Schadigung der Leber durch die so entstandenen autolytischen 
Stoffe zu erregen. Die Leber envies sich schon sehr bald sehr blutreich und 
es entstanden interstitielle Blutungen, sowie herdformige Nekrosen mit Leuko
zytenansammlungen, zuletzt eine organisatorisch gedeutete Bindegewebsbildung 
bis zur Zirrhose. Die Versuche wiirden verdienen, weiter ausgebaut zu werden. 
FIESSINGER, RAVINA und DOBIN haben die Milz gequetscht und in die Bauch
hohle zUrUckverlagert, erhielten aber in den kurzen Zeiten ihrer Versuche nur 
jene chondriolytischen Veranderungen an den Leberepithelien, die sie selbst 
fiir die V orstufe der zirrhotischen Prozesse ansehen. 

Uber die Bestrebungen, mittels kiinstlich gesetzter Zirkula
tionsstorungen experimentelle Zirrhose hervorzurufen, kann kurz 
hinweg gegangen werden. Was zunachst die Einwirkungen von der Pfort-

1 Anmerkung bei der Korrektur: Ich kann die Versuche FINDLAYS nur zum Teil be
statigen. 
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ader aus anlangt, so sind die Versuche von SOLOWIEFF aus dem Jahre 1875 
veraltet, weil bei seinen kiinstlichen Thrombosierungen der Vena portae von 
deren Asten her die Infektion nicht ausgeschlossen war; hat er doch auch teil
weise Abszesse erhalten. Dieser Weg - Zirrhose durch reinen AbschluB des 
Lebergewebes vom Pfortaderblut - hat ja auch in Riicksicht auf die klaren 
Verhaltnisse beim menschlichen PfortaderverschluB (s. oben S. 311) nicht 
einmal theoretisches Interesse. Nicht viel besser steht es mit den mannigfach 
ausgefiihrten Unterbindungen von Leberarterienasten. Von JANSON liegt 
immerhin eine bemerkenswerte Versuchsserie iiber ihre Wirkung vor: er erhielt 
bei Kaninchen (nicht bei Runden) groBere und kleinere Nekrosen; von dies en 

Abb. 20. Experimentelle biliitre Zirrhose. des Kaninchens durch subkutane Einspritzungen von 
Manganochlorid. (Nach FINDLAY.) 

heilten die ersteren unter Zystenbildung, also in einer Form, die wir beim Men
schen an der Leber nicht kennen, die letzteren unter Narbenbildung mit Gallen
gangswucherung, so daB ein - mikroskopisch! - ahnliches Bild wie bei Zir
rhose sich ergab. Abgesehen davon, daB eine Nachpriifung durch TISCHNER 
nicht so vorgeschrittene Veranderungen zeitigte, ha ben diese Ergebnisse in 
der menschlichen Pathologie hochstens in der lokalen Zirrhose oder in verein
zelten Beobachtungen von Narbenbildungen nach anamischen Infakten oder 
bei Aneurysma traumatic urn von Leberarterienasten (vgl. die Mitteilung 
E. KAUFMANNS in seinem Lehrbuch), wo Vernarbung in zugehorigen Leber
abschnitten gesehen wurde, ihre Vergleichspunkte. 

Auf die isolierte Schadigung der Leberkapillaren ist man bisher 
noch nicht bewuBt losgegangen 1. trberhaupt vermiBt manin der experi
mente lIen Pathologie der Zirrhose die Verfolgung des Grund
satzes, durch moglichst elektive Schadigungen und Reizungen in 

1 Indessen vergleiche hierzu die spater auf S. 411 erwahnten wichtigen Versuche von 
·GYE und PURDY tiber Erzeugung einer Zirrhose bei verschiedenEm Tieren durch kolloidales 
Silizium auf endotheIiotoxischer Grundlage. 

21* 
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dem Problem vorwarts zu kommen. Unter dem EinfluB der ACKERMANN
KRETzschen Lehre stehen nur die allgemeinen Bestrebungen, Degenerationen 
und Nekrobiosen primarer Natur an den Leberzellen zu erzeugen. Wo es gelang, 
auBer solchen dann auch Narbungszustande zu erzielen, glaubte man eine 
Bestatigung jener Lehre erhalten zu haben. DaB dies in dieser einfachen Fassung 
nicht richtig war, wird sich nachher zeigen. Auf das Verhalten der GefaBwande, 
des GefaBinhaltes und der Parenchymgeriiste (Gitterfasern) ist in den Experi
menten mit vereinzelten Ausnahmen (so OGATA, JAFFE) iiberhaupt zu wenig 
geachtet worden, desgleichen auf die Histomechanik des Umbaues, die Folgen 
der Gewebsverschiebungen. Ein unverhaltnismaBig groBes Interesse hat man 
dagegen anderen histologischen Einzelerscheinungen, so den sog. Gallengangs
wucherungen gewidmet. Grundsatzlich wichtig scheint mir auch die Frage der 
Anpassungsfahigkeit der Leberzellen und des iibrigen (endothelialen) Parenchyms 
an die Gifte. Nur B. FISCHER (1922) macht eine dahingehende Beobachtung 
geltend: bei Tieren, welche in Friihstadien der Vergiftung Nekrosen bekamen, 
blieben weitere Veranderungen aus; bei Anfangsdosen, welche keine Nekrosen 
machten, soll es dann eher zur Entwicklung einer typischen Zirrhose gekommen 
sein. 

Ubrigens ist ja klar, aber auch zu wenig beachtet, daB die kiinstlich erzeugten 
Nekrosen nicht immer auf Giftbeschadigungen der Leberzellen zu beruhen 
brauchen, sondern von Verlegungen der zugehorigenKapillaren herrUhren konnen, 
sei es durch serose oder rote Stase, Thrombosen, dauernde Kompression usw.). 
Zum Beispiel beruhen wahrscheinlich sogar die Nekrosen durch spezifische 
Immunsera (Hepatotoxin) auf hamolytischen Wirkungen und auf der Bildung 
hyaliner Thromben (DEUTSCH, KARSNER u. a.); ferner fand OPPERMANN bei 
Serumpferden auBer interstitiellen Infiltraten der GLISSONschen Kapsel Ver
mehrung und AblOsung der Sternzellen. FLEXNER erzielte mit intravenosen 
Injektionen von Hundeserum bei Kaninchen Nekrosen und folgende Zirrhose. 
R. M. PEARCE spritze bei Hunden spezifisches hamolytisches Immunserum 
gegen Hundeblut, gewonnen von Kaninchen, in die Bauchhohle und erhielt 
in den Fallen, in denen das akute, durch Lebernekrosen gekennzeichnete Stadium 
iiberstanden wurde, eine starke Proliferation der erhalten gebliebenen Stern
zellen; bereits am 5. Tage fand er deutliches Granulationsgewebe, nach 36 Tagen 
ausgebildetes Bindegewebe. Er schatzte selbst das erhaltene Narbenbild als 
unahnlich mit der menschlichen Zirrhose ein, aber seine Versuche sind doch 
wegen des Hinweises auf die Art, wie hamolytische Gifte auch beim Menschen 
zirrhogen wirken konnen, wertvoll. 1m akuten Stadium scheint er eine serose 
Hepatitis mit Odem und Kapillarthromben vor sich gehabt zu haben, im 
iibrigen sind leider die ersten mesenchymalen Veranderungen auch hier nicht 
geniigend beachtet. Auf die in dieser Hinsicht besonders bemerkenswerten 
Versuche von GYE und PURDY mit gegliickter experimenteller Zirrhose durch 
kolloidale Kieselsaure (Kaninchen, Meerschweinchen, Ratte, Maus) soll spater 
ausfiihrlich eingegangen werden (S. 411). 

WELLS erwahnt kiinstliche Zirrhose durch artfremdes Blut, artfremden 
Organbrei und durch Peptoninjektionen. FEUILLE hat durch Peptoneinspritzung 
mit shockartigen Zustanden sehr stark akute Zellinfiltration der Leber erhalten; 
bei Wiederholungen soll in iiberraschend kurzer Zeit (5-9 Tage) eine Sklerose 
iibrigens auch der Niere entstehen. Er spricht von einem "flux leucopathique" 
und von einer "sclerose leucopathique d'origine dyscrasique"; die Bindegewebs
bildung wurde durch die Leukozyten ausgelOst und hangt nicht mit Parenchym
degenerationen zusammen. J. F. MARTIN und P. CROIZAT haben als erste 
Veranderung bei akutem oder verlangertem und starker bei wiederholtem 
anaphylaktischem Shock Chondriolyse im Protoplasma der Leberepithelien 
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beobachtet. Sie sehen dies als die allererste Veranderung des zirrhotischen 
Prozesses, bzw. des diesen einleitenden Entartungsvorgang des Leberpar
enchyms an. 

Es ist manchen Experimentatoren aufge£aUen, daB sie auch Wucherung 
des Bindegewebes ohne vorherigen Untergang von Leberzellen oder an Stellen, 
WO gerade die sonst vorhandenen Nekrosen nicht vorhanden waren, nachweisen 
konnten (wie der eben erwahnte FEUILLE und wie GYE und PURDY); ja auch 
die weitere bedeutsame Beobachtung wurde gemacht, daB Nekrosen ohne Narben
bildung und Ersatzwucherung durch Bindegewebe verschwinden konnen. So 
erhielt LIS SAUER mittels intravenoser Injektionen von filtrierten und sterili
sierten Auszugen aus gefaultem Pferdefleisch beim Kaninchen zirrhotische Ver
anderungen, bei deren Entstehung "die Leberzellen auffallend wenig ver
andert" und "ein Eindringen des Granulationsgewebes in die Leberzellbalken 
sehr deutlich" war. Er, wie auch SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, RIBBERT, 
W. DANTSCHAKOW u. a. erklaren sich daher eher fUr eine "sklerogene Schadigung 
der Leber" mit yom Parenchym unabhangiger Degeneration und formativer 
Reizung des Bindegewebes. Auch KYRLE und SCHOPPER nehmen fur ihre Ver
suche primarer Parenchymschadigung eine fortschreitende Reizwucherung des 
Bindegewebes an. 

FaBt man moglichst viele Beobachtungen, in denen experimentell die Genese 
zirrhotischer oder mindestens zirrhoseahnlicher Veranderungen verfolgt werden 
konnte, zusammen, so scheint die Sachlage doch sehr ahnlich wie beim Menschen 
und hinsichtlich der akuten V orstadien so zu sein, wie ich sie in der Einleitung 
fur die akute Hepatitis geschildert habe; namlich in der Mehrzahl der FaIle 
keine elektiven Schadigungen, sondern gemeinsame oder gleich
zeitige solche anMesenchym und Leberepithel, freilich nach Starke 
und Ausbreitung abgestuftl. Daher haben auch die wenigen Untersucher, 
welche - wie JAFFE - die Dosen ihrer Gifte genugend variiert und zeitliche 
Unterbrechungen der Versuche vorgenommen haben, mit einem und dem
selben Gifte verschiedenartige, auch aus der menschlichen Pathologie wohl
bekannte Abarten der Veranderungen bekommen. 

Grundsatzlich ist aber noch eine Art von Giftwirkung hervorzuheben, das 
ist die rein formative. Solche Reizwucherungen sind sowohl am Mesen
chym wie an den Leberzellen festzustellen. Ob in solchen Fallen immer 
erst eine negative Phase der Entartung und des Verlustes an lebender Struktur 
vorhergeht, ist nicht geklart. Jedenfalls laBt sich aus vielen Beobachtungen, 
auch eigenen, herauslesen, daB Mitosen von Leberepithelien auch ohne 
vorherigen Untergang von solchen, wenigstens an den betreffenden 
Gewebsorten, und Wucherungen von Bindegewebe ohne vorher
gehende sichtbare Zerstorung von Mesenchym und Parenchym 
erfolgen. MERTENS, FIESSINGER, PEARCE notieren zahlreiche Mitosen der 
Epithelien vor den Bindegewebsneubildungen, STEINHAUS fand sie zuerst 
um die nekrotischen Stellen, spater in groBer Zabl im ganzen Parenchym; 
HANDOWSKY, SCHULZ und STAMMLER bilden aus ihren Versuchen uber Mangan
vergiftung, mit der FINDLAY ausgesprochenere Zirrhosen bei langerem Verlauf 
erhielt, zahlreiche Mitosen aus der Nachbarschaft von Leberzelldegenerations
herden ab, bemerken aber, daB die chronische Form der Manganvergiftung die 
Leber zuerst an den KUPFFERschen Sternzellen angreife. 

Eine besondere Beriicksichtigung verdient in diesem Zusammenhang die 
experimentelle tuberku16se Zirrhose. Sie wurde fur das Meerschweinchen 

1 Dort wo elektive Epithelschadigung zu erzielen versucht wurde, wie etwa von NOEL 
und ROSIER (Bleivergiftung bei Mausen), ist man fiber eine - angebliche - "Prazirrhose" 
nicht hinausgekommen. 
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besonders von STOERK beschrieben; es handelt sich um schwache, langsamer 
als sonst verlaufende odeI', wie ich mit meineIll Schuler KAHLE gesehen habe, 
kunstlich gehemmte tuberkulose Infektionen (Abb. 21). Es entsteht aus einer 
heilenden primaren "Tuberkulisation des GLISSoNschen Gewebes" (STOERK) 
eine Narbenleber mit Umbau und starken Gallengangswucherungen. Die Binde
gewebswucherungen gehen wohl sichel' aus dem tuberku16sen Granulom hervor. 
KACHI glaubt eine Verstarkung des zirrhotischen Prozesses durch gleichzeitige 

Abb. 21. TuberkuHise Leberzirrhose des Meerschweinchens: Fleckige Totalnekrosen des Lebergewebes 
und sekundare Narbenbildung mit sog. Gallengangswucherungen. 

Alkoholvergiftung erreicht zu haben; STOERK meint bezuglich del' Vergleich
barkeit mit del' menschlichen Zirrhose wohl mit Recht, daB am Meerschweinchen 
sich wohl uberhaupt keine mit del' menschlichen Krankheit ubereinstimmende 
Leberschrumpfung erzielen lieBe. Immerhin ist von GERHARTZ auf das gemein
same Vorkommen von Aszites und Milzschwellung bei beiden hingewiesen worden. 

Suchen wir das Wesentliche del' gesamten experiment ellen Zir
rhoseforschung zu erfassen, so ware festzustellen, daB es auf verschiedene 
Weise gelungen ist, chronische interstitielle Entzundungen del' Leber mit Aus
gang in Schrumpfleber zu erzeugen, daB manche del' eingeschlagenen Wege die 
beim Menschen gewonnenen Erfahrungen bestatigen, aufhellen und erganzen, 
daB die Mannigfaltigkeit in del' Pathogenese del' Krankheit auch hierbei klar 
wird, daB abel' del' atiologische Ertrag diesel' Forschung durftig ist. Es ist nicht 
gelungen, einen von selbst progressiv fortschreitencJen zirrhotischen ProzeB 
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auszulosen und nicht gelungen, die V orbedingungen zu klaren, unter denen 
dann ein bestimmtes Gift, etwa Alkohol, regelmaBig zirrhogen wirken wiirde. 
Besser ist ihr Ertrag in Hinsicht der formalen Pathogenese; es sind manche 
wichtige Einzelheiten in bezug auf die Nekrobiose der Leberzellen, ihren Ersatz, 
auf die Neubildung des Bindegewebes und der Gallengange festgestellt worden. 
Vor allem aber hat sich, wie mir scheint, gezeigt, daB die bisherigen Theo
rien iiber das Verhaltnis des Parenchymuntergangs zur Narben
bild ung nich t Stich halten. Dieser SchluB ist zwar noch nicht aus der 
Gesamtheit der Versuchsergebnisse gezogen worden, meines Erachtens aber 
unumganglich notig. Es gibt bisher keine Experimente, welche auf der Basis 
reiner Parenchymnekrosen zu zirrhotischen Veranderungen gelangt sind, im 
Gegenteil geht aus vielen Beschreibungen hervor, daB reine Leberzellnekrosen 
ohne Hinterlassung von Narben verschwinden konnen (OGATA, JAFFE u. a.) 
und das stimmt ja auch zu den Erfahrungen beim Menschen, wo wir bei Aus
fall von Parenchym durch Druck und Erstickung (zyanotische Atrophie), durch 
reine FaIle von gelber Leberatrophie, durch Nekrobiosen, wie sie bei Phthisikern 
und Potatoren vorkommen (vgL SCHMORLS Bemerkung zu SCHOPPER) keine 
Deckung durch Narbe haben. Die herrschende Theorie von dem "primaren" 
Leberzelluntergang steht auf sehr schwachen FiiBen; erklart sie aber schon 
nicht die· atrophische Form der Zirrhose, die typische LAENNEcsche Granular
atrophie der Leber, dann versagt sie erst recht gegeniiber den hypertrophischen 
Zirrhosen, besonders jener Art, wo wir wenig Narben, aber starke intralobulare 
Bindegewebswucherung (perizellulare Zirrhose'.') und sicherlich auch Vermehrung 
des eigentlichen Parenchyms haben. Die Erklarung als "Regeneration im 
DberschuB" befriedigt nicht recht, weil man nicht versteht, daB diese bei der 
haufigsten, namlichbei der LAENNEcschen Form ausbleiben solIe. Aber auf 
der anderen Seite ist es eben auch nicht gelungen, mit Sicherheit reine Reiz
wucherungen an den epithelialen und mesenchymalen Anteilen der Leber aus
zulOsen. Es bediirfte dazu nicht alIein elektiver, sondern wohl auch in der 
Dosis sehr fein abgestufter chemischer Beeinflussungen. Freilich deuten manche 
Einzelbeobachtungen, wie schon hervorgehoben wurde, doch in diese Richtung. 
SchlieBlich ist aus einer groBen Zahl von Versuchen zu ersehen, daB Blutgifte 
fiir die AuslOsung von narbenbildender Hepatitis eine Rolle spielen; in diesem 
Sinne sindauch die Versuche mit Fettsauren (BOIX), Bakteriengiften (s. Tabelle) 
und mit HamoglobinlOsungen (JAFFE) bedeutsam; auch die Saponinvergif
tungen, von denen nur das akute Stadium mit Nekrosen studiert ist (KOLLERT 
und REZEK), solIten noch weiter geprUft werden. Aber gerade in diesem Zu
sammenhang muB folgendes betont werden: Wahrend man durch die Tier
versu.che wenigstens der LAENNEcschen und der biliaren Form der mensch
lichen Zirrhose urn einiges naher gekommen ist, fehlen aIle Nachahmungen 
und experimentellen Aufklarungen der hamosiderotischen und hamochromato
tischen Formen. Die Versuche von MALLORY und seinen Mitarbeitern bediirfen 
der Nachprufung. Auch die HANoTsche und die anderen seltenen Zirrhosen 
zu erzeugen ist nicht gelungen 1. Wertvoll ist immerhin, wie auch OGATA betont, 
die Feststellung, wie wesensverschieden die erzielbaren zirrhotischen Verande
rungen durch Gallengangsunterbindung von denjenigen sind, welche auf toxi
schem Wege gemacht werden konnen. Auch die Lokalisationsfrage ist im Ver
such noch nicht aufgeklart, d. h. es ist nicht entschieden worden, warum (selbst 
bei ein und derselben Tierart, z. B. Kaninchen) die Veranderungen bald in der 
~~-----

1 Eigenartig sind die auBerlich zirrhoseahnlichen, in Wirklichkeit mehr als chronische 
Herdatrophicn (ohne Bindegewebsproduktion) verlaufenden Prozesse in der Meerschwein
chenleber, gelegentlich mit polyserositisartigen Begleiterscheinungen (ZuckerguBleber), 
welche OPHULS durch chronische Bleivergiftung erhalten hat. 
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Peripherie der Lappchen oder ganz in der GLISsoNschen Scheide und bald 
zentral sitzen. HIYEDA fiihrt die Unterschiede der Folgen der Choledochus
unterbindung bei Kaninchen und Hunden auf die verschiedene Resistenz der 
Gallenkapillaren gegen Stauung und Giftwirkung der Galle zuriick. Da auch 
beim Menschen Ausgangspunkt und Ausbreitung der zirrhotischen Narben
bildung wechselt, wiirde auch diese Frage von Bedeutung sein. 

Gar sehr vermiBt man in der experimentellen Zirrhoseforschung die klini
schen Gesichtspunkte und Untersuchungsmethoden. Eine Ausnahme bilden 
die Versuche von FISCHLER, welcher wenigstens die Urobilinausscheidung bei 
seinen Tieren (Gallenfistelhunde, die gleichzeitig mit Phosphor und Amylalkohol 
vergiftet wurden) verfolgt und mit der Schwere der erzeugten histologischen 
Veranderungen verglichen hat. Allerdings ist zuzugeben, daB die Klinik imriler 
noch nicht iiber geniigende Kriterien zur Priifung verschiedenartiger Leber
insuffizienzen verfiigt. 

Ein ganz hoffnungsvoller, aber noch wenig beschrittener Weg zur Erzeugung 
der Zirrhose ist schlieBlich der durch abnorme, zum Teil artwidrige 
Diat. IGNATOWSKI erhielt durch Fiitterung von Kaninchen mit Milch und 
Eigelb neben parenchymatosen Nierenveranderungen und atherosklerotischen 
der Aorta eine "Zirrhose" mit MilzvergroBerung und zum Teil mit Aszites. 
Auch Fleischfiitterung bewirkte chronische interstitielle Hepatitis; zu dem 
letzteren Versuch lieferten GARNIER und L. SIMON Bestatigung, zum ersteren 
FAHR und WORISCHTEW. 

CHALATOW will periportale Zirrhose durch Cholesterinfiitterung, anders
artige Zirrhose (mit intralobularer Bindegewebsproliferation) durch Eigelb
fiitterung bei Kaninchen erzielt haben. Vorher hatte er festgestellt, daB reine 
EiweiBdarreichung und solche von Fettsorten, die frei von Lipoiden sind, die 
Leber nicht verandern. Lezithin ist auch unwirksam. Bemerkenswert ist fiir 
die obige erfolgreiche Versuchsreihe die gleichzeitige (seitdem oft studierte) 
Ablagerung von anisotropen Fetten in Leber, Milz und Knochenmark und der 
gelegentliche Befund von Cholesterinkonkrementen in del' Gallenblase. Neuere 
Bestatigungen, auch mit Abanderungen der Versuchsanordnung, liegen durch 
HISASHI, HOSHIJIMA und durch MACCHIA VULO vor. Hingegen konnte H. REINECK 
die Befunde CHALATOWS nicht bestatigen. YUASA bezweifelt, daB das Ergebnis 
CHALATOWS auf das Cholesterin zu beziehen ist, vermutet als Ursache eher die bei. 
gegebenen atherloslichen Substanzen (Sonnenblumenol). Auch auf Befunde von 
KUCZYNSKI sei in diesem Zusammenhang verwiesen. Er legt wohl mit Recht den 
Nachdruck bei diesen enterogenen Leberveranderungen auf die funktionelle Uber
lastung der Leber, vielleicht ware es noch richtiger zu sagen, des ganzen Ver
dauungsapparates einschlieBlich des Retikuloendothels von Milz und Leber; be
merkenswerterweise verzeichnen sowohl IGNATOWSKI (s. oben) als KUCZYNSKI bei 
krankhafter Ernahrung auch eine Harhosiderose und Anamie. Die zirrhotischen 
Veranderungen in del' Mauseleber, welche KUCZYNSKI und WOLFF durch ofter 
wiederholte intravenose Einspritzungen von Streptococcus viridans erhalten 
haben, werden ebenfalls auf iibermaBige Inanspruchnahme sowohl des endo
thelialen als des lymphatischen Apparates der Leber zurUckgefiihrt. Die Lymph
zellenherde im Interstitium, welche neben den in Bindegewebe iibergehenden 
Endothelwucherungen zu finden waren, sind wie sonst als Hypertrophien des 
del' Resorption und Endverdauung dienenden lymphatischen Wechselgewebes 
aufzufassen. Auf diese Weise gewinnen wir in der Tat ein Verstandnis fiir die 
beim zirrhotischen ProzeB verschiederi lokalisierte, bald periportale, bald intra
lobulare Entziindung 1, 'Weiter ein· Verstandnis fiir die· ahnlichen Wirkungen 

1 Auch KLINGE und WACKER fanden bei Cholesterin- und Scharlachrotfiitterung an 
Kaninchen und Mausen neben entziindlichen Veranderungen des Darmes solche der Leber. 
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enterogener und hamatogener, diatetischer und infektioser Giftwirkungen, welche 
aile zirrhogen wirken konnen und sehen, daB fiir die wesentlichen V organge 
bei der Zirrhose die degenerativen und nekrobiotischen Vorgange am Leber
zellparenchym nicht unbedingte Erfordernisse sind. Sie sind vielmehr erst 
fiir die Entstehung besonderer Formen der Zirrhose und fiir den Umbau des 
Organs maBgebliche Faktoren. Sie spielen also weniger fiir die Patho
genese als fiir die Histomechanik der Zirrhose eine wichtige Rolle. 
Da sie in den meisten Fallen gleichzeitig mit den mesenchymalen Veranderungen 
auftreten, so ist der ganze Streit urn den primaren oder sekundaren Charakter 
der Schadigung oder Reizung von Leberzellen oder Interstitium sowohl in 
zeitlicher als in ursachlicher Hinsicht gegenstandslos. 

e) Vergleichende Pathologie der Leberzirrhose. 
Ein Einwand, welcher ofter gegen gelungene Erzeugung kiinstlicher Zir

rhose beim Tier erhoben wUrde, ist der, daB spontane Zirrhose im besonderen 
beim Kaninchen vorkomme und daBvor allem in den Fallen, wo in einer groBeren 
Versuchsreihe nur bei einzelnen Tieren ein positives Ergebnis erzielt wurde, 
solche spontanen Zirrhosen vorliegen konnten. Die letztere Begriindung ist 
an sich nicht stichhaltig, weil immer wieder zu beobachten ist, wie selbst bei 
scheinbar wirksamen Eingri££en, besonders bei Zwischenschaltung des Magen
darmkanals, also bei Versuchen zur indirekten Erzeugung von Zirrhose, groBe 
individuelle Empfindlichkeitsunterschiede eine Rolle spielen, ein Moment, 
dessen Bedeutung wir fiir den Menschen erst recht (s. oben) in Anspruch nehmen 
miissen. 

Es bleibt aber die Tatsache, daB bei Tieren Zirrhose nicht selten istl. Fiir 
das Kaninchen haben H. BEITZKE und SSAWATEJEFF darauf aufmerksam ge
macht. In der Veterinarpathologie sind Zirrhosen fiir Pferd, Rind 2, Schwein 
und Hund wohlbekannt; bei Gefliigel sollen sie selten sein; ich sah eine solche 
bei einer Gans; auch wildlebende Tiere bekommen in Gefangenschaft Zirrhose; 
so bildet H. Fox typische Zirrhose vom indischen Elephanten und von Mfen 
(Makakus) abo 1m ganzen zahlt er 26 FaIle aus den verschiedensten Sauge
tierklassen (am meisten bei fleischfressenden Raubtieren) und einige FaIle von 
Vogeln auf. Ein Schimpanse des Londoner Zoolog. Gartens hatte Zirrhose 
mit Gallensteinen. AIle moglichen Formen von Zirrhose sind iiberhaupt darunter 
vertreten. 

Vereinzelte Vorkommnisse haben aber natiirlich lange nicht das Interesse, 
wie Haufungen bis zu endemieartigen Vorkommnissen. Dazu waren teils Er
fahrungen, wie die oben (S. 318) angefiihrte eigene Beobachtung von Haufung 
von Kaninchenzirrhose im Tierzuchtstall im Zusammenhang mit Einatmung 
von Atherdampfen zu rechnen, von Schweinezirrhose bei unrichtiger Fiitterung 
mit "saurem Trank" (Gehalt an faulendem EiweiB und an Fettsauren in der 
Nahrung) odervon alkoholischer Zirrhose bei Rindern infolge von Fiitterung 
mit alkoholhaltiger "Schlempe", in erster Linie aber das seuchenhafte, an 
bestimmte Weideplatze gebundene Auftreten von Zirrhose bei Pferden. Hierzu 
gehort als einheimisches Beispiel die sog. Schweinsberger Krankheit. Schweins
berg ist ein im Ohmtal (Reg.-Bezirk Cassel) gelegenes Stadtchen; man bringt 
diese endemische Zirrhose dort mit der Verfiitterung des auf sumpfigen Wiesen 
geernteten Heus in Verbindung und auch andere geographische Haufungen 

1 Eine Ubersicht iiber die vergleichende Pathologie der Zirrhose gibt auch GARNIEI{ 
(1912). 

2 Schon bei Ka:lbern solI Zirrhose vorkommen. Aus solchen ziichtete ADAMI einen 
dem Erreger der hamorrhagischen Septikamie verwandten Bazillus. 
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(kleine FluBtaler von Ober- und Niederbayern, Schwaben, Donaumoore) sprechen 
fur die Bindung an eine bestimmte Bodenbeschaffenheit, am ehesten an eine 
bestimmte giftige Flora. Die schuldigen Pflanzen sind aber bei der einheimischen 
Pferdezirrhose noch nicht genauer bekannt. Auslandische Zirrhoseendemien 
sind fur New Zeeland, Nordamerika und Sudafrika von GILRUTH, ROBERTSON, 
VERNEY, A. THEILER beschrieben; durch Fiitterung mit gewissen dort vor
kommenden Futterpflanzen sind sie angeblich bei Pferden und bei Rindern 
kunstlich erzeugt worden. Es kommen da mehrere Senezioarten, S. Jacobaca, 
S. latifolius, S. Burchelli und nach THEILER die Crotolaria dura in Betracht. 
Die tatsachlich erzeugten Leberveranderungen, als Dunziekte erklart, sind aber 
nach THEILER nicht mit Dunziekte (s. unten) zu verwechseln. Eine Beschreibung 
enzootischer Leberzirrhose bei ~eidenden Tieren (Pferde, Maultiere, seltener 
Rinder und Schweine) liegt fur Nordamerika durch SCHRODER (bottom disease 
1893) und neuerdings durch KALKUS, TRIPPEER und FULLER vor. Hier blieb 
die Ursache unbekannt. 

Die erste genauere histologische Beschreibung der Schweinsberger Krankheit 
stammt von meinem SchUler W. MUGLER; sie ist eine hypertrophische, intra
lobulare, bzw. perizelluIare, das portale Gewebe auffallig verschonende chroni
sche Hepatitis. Eine neuere Beschreibung liegt durch STROH und ZIEGLER 
vor; diese glauben zwei Formen chronischer Leberentziindung unterscheiden 
zu konnen, eine chronische rein degenerative Atrophie mit regeneratorischem 
Umbau und seltenem Ausgang in Zirrhose ohne Milzveranderung, und einer 
in Zirrhose ausgehenden chron,ischen Hepatitis mit Milzvergro13erung, die sie 
fiir ein Endstadium endemischer progressiver Anamie ansehen. Ob hier nicht 
doch zweierlei vorliegt 1 1 Mir ist aus eigener Erfahrung eine rote (toxische) 
Atrophie der Leber mit knotigen Regenerationen und teilweise zirrhotischer 
Ausheilung neben Gallengangswucherungen und kolossalen Teleangiektasien 
beim Rind bekannt; wahrscheinlich entspricht diese Beobachtung der von 
HUTYRA und MAREK angefiihrten chronischen Lupinenkrankheit (Lupinotoxin) 
bei Schafen, Ziegen, Rindern (selten Pferden). Aber dies ist grundsatzlich ein 
anderer Krankheitsproze13: Er steht - mochte man sagen - gerade am anderen 
Ende der Reihe zirrhogener Leberveranderungen wie die Schweinsberger Krank
heit. Die Lupinosis ist der akuten gelben Leberatrophie verwandt und braucht 
dementsprechend, wenn reine Leberzelluntergange vorliegen, nicht in schrump
fende Entzundung auszulaufen; auch die akute gelbe Leberatrophie der Pferde, 
welche in Sudafrika "Staggers" genannt wird und atiologisch unaufgeklart ist, 
soIl nach THEILER ohne Narbenbildung heilen konnen. Die Schweinsberger 
Krankheit hingegen und die entsprechenden auslandischen endemischen Tier
zirrhosen lassen oft Parenchymnekrosen vermissen und sind elephantiastische, 
entzundHche Leberhypertrophien. In dieser Beziehung sind mir Praparate 
A. THEILERs von einer Pferdezirrhose von Wert gewesen, welche im Burenland 
am Ost- und Sudabhang der Drakensberge, ahnlich wie die Schweinsberger 
Krankheit gehauft vorkommt und Dunziekte genannt wird; die Ursache ist 
unbekannt. In Friihstadien findet man im Bereich der Lappchenzentren Stase 
und Blutungen ohne Nekrosen, im Endstadium bietet die Leber das reinste 
Beispiel einer aus Kapillarfibrose hervorgehenden, makroskopisch nicht immer 
hypertrophischen, perizellularen Zirrhose (Abb. 22). Hamosiderosis un9. Ver
fettung sind gering. Daneben findet sich eine gewaltige Magenerweiterung, die 
Tiere verenden oft durch Paralyse des Kehlkopfs; Milzschwellung und Aszites 
fehlen. Ikterus ist meist gering; das Knochenmark atrophisch. Gro13e , 

1 Anmerk~ bei der Korrektur: Dieselbe Ansicht vertritt F. DOBBERSTEIN (vgl. S. 467). 
Bier ist eine "Obersicht iiber den derzeitigen Stand der ala "Leberkoller" zusammengefaBten 
hierhergehOrigen Pferdekrankheiten zu finden. 
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Farbe und Beschaffenheit der Schnittflache der immer verharteten Leber 
wechseln sehr. 

Wahrend man bei der Dunziekte, auf die ich als dem reinsten Fall einer 
Zirrhose aus interstitieller Hepatitis ohne Hepatosis etwas naher eingegangen 
bin, die Ursache (toxische Pflanzen?) leider nicht kennt, sind sonst, speziell 
auch in Siidafrika durch die Arbeiten THEILERS Pferde- und Schafzirrhosen 
durch giftige Pflanzen bekannt geworden. Es handelt sich bei den Pferdezirrhosen 

Abb. 22. Elephantiastische Leberzirrhose des Pferdes, bei der siidafrikanischen "Dunziekte". 
Autochromaufnahme nach einem Praparat von Prof. A. THEILER (Pretoria). Farbung nach MASSON. 

urn die Crotalariosis equorum durch Crotalaria dura und Crotalaria globifera. 
Die Schafzirrhose beobachtete A. THEILER als Folgezustande der Vergiftung 
mit Tribulus terrestris. Die Zirrhosen bieten histologisch nichts grundsiitzlich 
Eigentiimliches; ihre' Beschreibung kann deshalb hier fiiglich iibergangen 
werden. Nur auf einen merkwiirdigen Unterschied in den Nebenbefunden sei 
aufmerksam gemacht. Die durch die Crotalaria dura hervorgerufene Krankheit, 
Jagziekte genannt von der starken (jagenden) Flankenatmung der Tiere, 
zeigt neben der Leberzirrhose eine chronische desquamative gelatinose Pneu
monie; die durch Crotalaria globifera (experimentell) erzeugbare Zirrhose hat 
diesen Nebenbefund nicht. Beim Rinde ruft auch die Crotalaria dura nur 
Zirrhose ohne chronische Pneumonie hervor. Diese histogenetischen Gegensatze 
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lassen sich bei den tierischen Zirrhosen noch klarer stellen als fur die mensch· 
liche Krankheit und daher war es notwendig, hier darauf einzugehen. 

Aber auch in atiologischer Beziehung bietet die vergleichende Pathologie der 
Zirrhose viel Lehrreiches; im besonderen lie£ert sie wertvolle Beitragc zur Frage 
der Rolle des Alkohols und der bakteriellen Infektion, speziell der Tuberkulose. 

Schon oben war kurz die Rede von dem Vorkommen von zirrhotischen 
Leberveranderungen bei Schweinen infolge von Futterung mit alkoholhaltigen, 
garenden Futterstoifen; es ist von TSOHANNER darauf hingewiesen worden, 
wie haufig dies im Gegensatz zu den richtig genahrten Landschweinen bei 
stadtischen Schweinehaltungen, z. B. in Wirtschaften zu sehen ist, wenn die 
Tiere sog. sauren Trank, zusammengemischte Speise. und Bierreste bekommen. 
Da der Alkoholgehalt hierbei nicht groB sein kann, spielen die Begleiterschei. 
nungen, namlich Dyspepsien wohl die Hauptrolle. JOEST beobachtete bei zwei 
Studentenhunden, welche·langere Zeit Bier bekommen hatten, Leberzirrhose. 

Hinsichtlich der Beziehung der Lebertuberkulose, die an sich auch in groberen 
Formen als beim Menschen bei Tieren auf tritt, zur Zirrhose gehen die Mei· 
nungen auseinander. Auf die der menschlichen Zirrhose ziemlich unahnliche 
Vernarbung chronischer Lebertuberkulose beim geimpften Meerschweinchen 
ist oben schon hingewiesen worden. Von der spontanen Lebertuberkulose beim 
Rinde meinte SOHONBERG, daB sie im Hei1ungsstadium echte Zirrhose gabe; 
JOEST hat dies bezweifelt und halt die entstehenden Leberveranderungen nicht 
fUr echte Zirrhose. Auch beim Schwein kommt Narbenbi1dung, sogar mit 
grober Lappung durch heilende Tuberku10se zustande, die so wenig wie die 
syphilitische Narbung beim Menschen als Zirrhose anzusehen ist. 

Hingegen hat J OEST selbst bei Pferden schwere Zirrhose bei Behandlung 
mit Schweineseuchebakterien erhalten. 

Sicher kommt bei Tieren sowohl cholostatische als cholangitische Zirrhose 
vor; erstere haufiger in unvollkommener Ausbi1dung, da die Tiere gegen reine 
Gallenstauung sehr verschieden empfindlich sind, wie die Versuche von Cho1e· 
dochusunterbindung gezeigt haben und weil starkere Verschlusse bei der Selten· 
heit von Gallensteinen sehr selten zu sein scheinen. Um so haufiger sind die 
chronischen Leberentzundungen durch Cholangitis wegen der Verbreitung 
parasitarer Leberkrankheiten; vor allem der Distomatosis (Leberegelerkrankung) 
Schistosomiasis (Katayamakrankheit der Pferde in Japan) und Kokzidiosis. 
Aber auch die hamatogenen (durch Pfortaderaste eindringenden) Parasiten 
konnen schrumpfende Leberentzundungen veranlassen (Hepatitis cysticercosa). 

Sehr merkwurdig ist endlich eine bei Kalbern vorkommende elephantia. 
stische VergroBerung der Leber, die verschiedene Erklarungen gefunden hat. 
Wahrend PICK sie als hyperplastische Fibrose bezeichnet und sie mit gleich. 
zeitigen anderen AuBerungen von partiellem Riesenwuchs (Schadel, Wirbel· 
sau1e) analogisieren konnte, halt STENSTROM sie fur eine hypertrophische oder 
biliare Zirrhose; J OEST spricht ihr wie PrOK den entzundlichen Charakter ab, 
deutet sie eben£alls als eine Art Riesenwuchs des Stutzgerustes, gibt aber 
Kombination mit echter hypertrophischer Zirrhose zu. Fur den Menschen hat 
BERBLINGER eine "kongenitale Zirrhose" unbekannter Atiologie bei einem 
- sicher nicht syphilitischen - neugeborenen Knaben mit knotigen Binde· 
gewebswucherungen beschrieben. 

f) Einteilung der Zirrhosen. 
Aus den Darlegungen der vorigen Kapite1 durfte fur die Frage einer Syste· 

matik der Zirrhosen folgendes hervorgegangen sein: Wir haben einerseits 
tatsachlich in der Zirrhose ein einheitliches Krankheitsbi1d, sofern man unter 
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Zirrhose die Ausgange chronischer interstitieller Hepatitis mit und ohne Hepa
tosen d. h. mit und ohne degeneratorische Veranderungen der Leber"tubuli" 
versteht; auf der anderen Seite aber erfordert die Mannigfaltigkeit des makro
und mikroskopischen Krankheitsbildes eine Unterscheidung in verschiedene 
Formen; allerdings sind nur deren Extreme scharf von einander zu unterscheiden 
und sozusagen in der Mitte der aufstellbaren Reihen findet sich die Hauptmasse, 
welche meist die Ziige verschiedenster Formen in sich vereinigt. Dies ist wohl 
der Grund, daB ofter geauBert wurde, eine Einteilung der Zirrhosen sei iiber
haupt nicht moglich (QUINCKE, FIESSINGER u. a.). Zur Aufstellung von Reihen 
konnen wie immer in der biologischen Systematik nur gegensatzliche oder 
ausschlieBende Erscheinungen gebraucht werden, es kame also auf die Quali
fikation der Einteilungsprinzipien an. Das einzige logisch einwandfreie Prinzip, 
das atiologische, versagt vollig, solange auch nicht eine einzige Quelle der 
Zirrhose rein erbohrt ist; es hat daher die Forderung nach solcher Einteilung 
(CHAUFFARD, KRETZ (1904) BRAULT u. a.) noch keine Unterlage. Ubrigens 
fragt sich, ob bei weiterem Fortschritt sich eine solche Einteilung als befriedigend 
herausstellen wiirde, weil anscheinend einheitliche Ursachen, wie aus den posi
tiven Tierversuchen und aus der vergleichenden Pathologie der Zirrhose (s. 
voriges Kapitel) hervorgeht, durch uniibersehbare Nebenumstande wechselnde 
Formen von Zirrhose erzeugen konnen; besonders wechselt das Verhaltnis von 
Hepatose zu Hepatitis und die Intensitat beider. Unter diesen Nebenumstanden 
spielen vor allem konstitutionelle ,Bedingungen eine groBe Rolle. Selbst eine 
scheinbar so gleichartige Storung, wie der chronische Stauungsiktetus zeitigt 
recht verschiedenartige Storungen. 

Die anderen Weisen der Einteilung der Zirrhosen lassen sich als deskrip
tive Einteilungen bezeichnen. Hierzu gehoren solche anatomischer Natur, 
entweder nach dem makroskopischen Aussehen oder nach der histologischen 
Beschaffenheit der Zirrhose, und solche klinischer, besser gesagt, syndromati
scher Natur; die letzteren beriicksichtigen, wenn gut, das Gesamtbild der Krank
heit, wodurch pathologisch-physiologische und pathogenetische Gesichtspunkte 
in den Vordergrund geriickt werden. 

Die anatomischen Kennzeichnungen gehen nicht tief; da ist z. B. die Unter
scheidung in atrophische und hypertrophische Zirrhose; sie enthalt einen Kern 
von Bestand, weil in dem Volumen der Leber sich das Verhaltnis von Gewebs
schwund zu Neubildung ausdriickt; aber nichts wird hiebei dariiber aus
gesagt, was fUr eine N eubildung die Gewichtsvermehrung bedingt; 0 b es 
aber Bindegewebe oder Leberzellen sind, ware wichtig. AuBerdem steht zweifellos 
fest, daB es Ubergange von der einen in die andere Form gibt, indem ein hyper
trophisches Stadium in ein atrophisches hiniiber fiihren kann; und wie sollte 
man schlieBlich die stark zirrhotischen und schwach zirrhotischen Lebern be
zeichnen, welche mittlere GroBe und Gewicht (1400-1800 g) haben~ Vielfach 
ist das erhohte Gewicht sogar nicht einmal durch den zirrhotischen ProzeB, 
sondern durch Begleitveranderungen (Entartungen oder besondere Blutfiille) 
oder dadurch bedingt, daB die Zirrhose eine bereits vergroBerte Leber ergriff. 
CHEADLE (zit. nach KAUFMANN) hat aber sicherlich nicht recht, wenn er 
hypertrophische Anfangsstadien der atrophischen Zirrhose leugnet. Vollig 
typische LAENNEcsche Zirrhosen, typisch nach Farbe, Hockerung und Neben
befunde, konnen mit erheblichen Gewichtssteigerungen des kranken Organs 
bis 2500 und 3000 g} verbunden sein (s. Kapitel K, S. 403). 

Auch die weitere grobanatomische Einteilung nach der Hockerung 
halt einer Kritik nicht stand. GewiB haben wir auch da eine Reihe von der 
glatten Zirrhose bis zu der grobgehockerten "Schuhzwecken-Leber" und gewiB 
kann dieser Befund fUr Entstehung und klinische Bewertung etwas bedeuten. 
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Aber das "Korn" wechselt nicht nur bei sicher einheitlichen Formen der 
Zirrhose, sondern selbst in ein und derselben zirrhotischen Leber (Abb. 23). 
Sodann ist die GroBe der Hocker von verschiedenen Umstanden abhangig; auBer 
von der Ausdehnung und Verteilung der ursprunglichen Untergangs- bzw. Ent
zundungsbezirke von dem AusmaB gleichzeitiger EinbuBe an Parenchym in 
der ganzen Leber, dem damit regulierten Bedurfnis nach Ersatz und der be
grenzten Fahigkeit zur Regeneration; denn die Hocker sind meist vikariierende 
Hypertrophien. Also allgemeine und lokale Bedingungen spielen durcheinander. 
KAUFMANN schrankt die Behauptung, daB grobe Hockerung uberwiegend bei 
Jugendlichen im Zusammenhang mit dem bei ihnen starkeren Umbau vorkomme, 
mit Recht ein, meint aber, daB solche grobhockerigen Zirrhosen immer auf 

Abb. 23. Atrophische Leberzirrhose mit verschieden grober Hockerung der Oberfliiehe. Verblutung 
aus Osophagusvarizen; Leber 1270 g; ehron. serose Peritonitis, geringer Ikterus. (SN. 327/22 Basel. 

51jiihr. Mann.) 

Lues verdachtig seien. Dies mochte ich nicht zugeben; die grobstgehockerten 
scheinen mir jedenfalls die aus subakuten gelben Atrophien hervorgegangenen 
Zirrhosen zu sein. Sie sind aber wohl zu unterscheiden von den einfachen "kno
tigen Hyperplasien" nach akuter gelber Atrophie. Die glattesten Zirrhosen 
sind die der reinen HANoTschen Form sich nahernden Falle, d. h. wie wir sehen 
werden, gewisse biliare, beide meist erheblich "hypertrophisch". 

Die pathologisch-histologische Untersuchung vermag ebensowenig 
allein wirklich brauchbare Unterscheidungsmerkmale fUr die Einteilung der 
Zirrhosen zu liefern. Weder die Anordnung des Narbengewebes, noch die -
uberdies meist nicht genugend bekannten - primaren Gewebslasionen, noch 
die Art der Epithelveranderungen, noch der Ikterus, die Hamosiderose, die 
Verfettung, die Gallengangswucherungen kennzeichnen eindeutig bestimmte 
Formen. Am ehesten eignet sich noch die Intensitat der Epithelentartungen 
und der Ort der Narbenbildung sowie das MaB und die Art des Gewebsumbaues 
zur Charakterisierung der Form. Man kame damit zur Aufstellung von mehr 
degenerativen und hyperplastischen, von perilobularen und intralobularen 
(perikapillaren), perizellularen Zirrhosen. Solange wir ubrigens nicht mehr 
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iiber die Natur der periportal lokalisierten "Entziindung" als aileinige oder 
begleitende Erscheinung (neben der intralobularen Entziindung) wissen, scheitert 
ein verniinftiger Versuch jener Unterscheidung. Dasselbe gilt von der Fett
zirrhose: Bald ist die Verfettung der Leberzellen fUr die Beurteilung des Falles 
ein sehr bedeutsamer Befund (Haufigkeit der Fettzirrhosen bei Potatoren), 
bald ist die Verfettung (oder ihr Mangel) etwas durchaus Nebensachliches, 
bzw. von Nebenumstanden abhangig, die mit der Zirrhose unmittelbar nichts 
zu tun haben (Stauung, Anamie). Gr6Bere Bedeutung kommt entschieden 
dem Befund von hamatogenen Pigmentierungen zu, schon deshalb, weil aus 
ihnen auf eine syndromatische Entstehung der Zirrhose meist geschlossen 
werden darf, d. h. auf die Wirkung von Giften, welche die Leber (und zwar 
in erster Linie ihr retikuloendotheliales Teilorgan) in Zusammenhang mit weiteren 
Blutapparaten geschadigt haben. Wir werden also gut tun, diese Form von 
anderen Formen zu trennen, dabei aber zu beachten, daB es auch hier eine Reihe 
mit Ubergangen zu nicht pigmentierten Zirrhosen gibt und die schwersten FaIle, 
jede Art von hamatog~ner Pigmentierung zeigen (Bronze-Diabetes, pigmentierte 
Polyzirrhose). Jene Ubergangsformen zeigen, daB es auch vaskulare Zirrhosen 
ohne Pigmentierung gibt. Diese Dinge sollen noch genauer im Kapitel iiber die 
vaskularen und hamosiderotischen Zirrhosen auseinandergesetzt werden. 

Eine viel gebrauchte Unterscheidung, welche eben schon beriihrt wurde, 
ist die in periportale bzw. inter 10 bulare und in perizeIlulare bzw. intra-
10 bulare Zirrhose. 1m ersten Fall solI sich die Narbenbildung auf die urspriing
lichen Verzweigungen der GLISsoNschen Kapsel beschranken und von der 
Umgebung der Pfortaderaste l oder der Gailengange ausgehen, im zweiten Fall 
die Lappchen zersprengen und in h6chsten Graden die aus den Leberzellbalken 
isolierten Epithelien und kleinen Epithelgruppen geradezu mit Bindegewebe 
umspinnen. An dieser Unterscheidung ist viel Richtiges, aber sie ist nicht 
durchgreifend; sie ist wieder nur eine andere Diagonale durch das ganze Gebiet 
und laBt, abgesehen davon, daB es Mischformen gibt, vieles unberiicksichtigt. 
Richtig ist, daB die auf Grund von totalen Gewebsuntergangen sich aufbauenden 
Zirrhosen immer auch die GLISsoNsche Kapsel beteiligen, weil dabeidie re
sorbierende Entziindung dortselbst zu Sklerosen fiihrt. Aber unrichtig ist, 
daB es iiberhaupt reine periportale Zirrhosen gibt; Voraussetzung fiir Zirrhose 
ist auf aile Faile ein irgendwo das Parenchym reduzierender, mit Entziindung 
(also mit mesenchymaler Reaktion, Schadigung oder Reizung) verbundener 
Gewebsverlust. Dieser erfolgt bald iiberwiegend in der Peripherie; dann .hat 
man am ehesten die Gebundenheit der Narben an die urspriingliche Nahe der 
GLISsoNschen Scheide (sog. monolobulare Zirrhose) oder sie geschieht zentral 
und dissezierend; dann entstehen die oft grobnarbigen, oft langziigigen und 
stark parzellierenden Zirrhosen mit weitgehendem Um.bau und ausgesprochener 
Bildung von Pseudoazini. Dies waren dann auch intralobulare bzw. multi
lobulare Zirrhosen. Es sind mithin aIle Zirrhosen mehr oder weniger 
intralobular. Einen ganz anderen Typ steilen aber diejenigen dar, wo sich 
das Bindegewebe ohne merkliche Gewebsverluste intralobular ent
wickelt, und dieser ist allerdings grundsatzlich von den anderen verschieden. 
Also nicht der Ort der Narbenbildung kann maBgebend fiir die Systematik 
sein, sondern der Charakter der Entziindung: im einen FaIle, der hauptsachlich 
durch die LAENNEcsche Zirrhose vertreten ist, kann man von einer nekroti
sierenden Hepatitis als Ursache der Zirrhose sprechen, wahrend im anderen 
FaIle eine exsudativ proliferative Entziindung ohne oder mit geringer Hepatosis 
oder eine andersgeartete Sklerose zur Zirrhose, und zwar zur hypertrophischen 

1 Ganz ungeeignet ist die Bezeichnung dieser Gruppe als "Cirrhose veineuse" durch die 
Franzosen (vgl. A. SOHULER). 
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Zirrhose fiihrt. Will man diese vom histogenetischen Standpunkt aus meines 
Erachtens allein einwandfreie Unterscheidung machen, so fehlt es leider an 
einer guten Namengebung; am ehesten trif£t noch N. FIESSINGERS Trennung 
in insulare und infiltrierende Sklerose zu. FIESSINGER (1926) scheint mir, 
nachdem ich auf die Unzulanglichkeit der KRETZ-AcKERMANNschen Lehre und 
die Bedeutung der Kapillarveranderungen fiir die Histogenese der Leber
zirrhose schon vor 20 Jahren (1907) aufmerksam gemacht habe, der einzige 
zu sein, der jenen Unterschied klar erkannt und von der "infiltrierenden 
Sklerose" ausdriicklich gesagt hat, sie gehe von "Schadigung der Zellum
gebung" aus. 

Viel Richtiges scheint mir auch eine letzte histologisch orientierte Aufstellung 
der Leberentziindungen von E. GERAUDEL zu enthalten: 

1. Hepatite a type mutilant: Langsame Resorption abgestorbener Leber
teile unter Narbenbildung mit VerschluB von Gallen- und Blutwegen und Ad
hasionen der Leberkapsel. 

2. Hepatite a type lysant: AbstoBung der gewucherten Gallengangsepi
thelien und der GefaBendothelien, Bildung embryonaler Rundzellenherde, 
Schwund von argentophilen Fasern, Sprengung der Leberzellbalken und un
geordnete Vermehrung isolierter Zellen, schlieBlich Regeneration fast bis zur 
Norm. 

3. Hepatite a type plastique mit Wucherung des Epithels und des Binde
gewebes, der Gallengange, der Sternzellen; Schwund von Blutkapillaren und 
VergroBerung des Leberarteriengebietes auf Kosten desjenigen der Pfortader. 

Es wiirde zu weit fiihren, sich mit dieser manche heutige Forderung erfiillenden 
Darstellung auseinanderzusetzen; sie ist als Einteilung insofern nicht ganz 
logisch, als Nr. 1 ein Endresultat eines und Nr. 2 den Beginn eines anderen Sta
diums angibt. Ferner wirft sie in Nr. 2 grundsatzlich verschiedene Lokali
sationen und Zirrhosetypen, die von den Gallengangen und die vom Kapillar
system ausgehenden, zusammen. 1m ganzen mochte ich ihr zustimmen, weil 
sie zweierlei deutlich hervorhebt: Den Unterschied in der Form der entstehenden 
Leberzirrhose, je nachdem totale, d. h. epithelial-mesenchymale Massennekrosen 
sie einleiten oder nur reine Entziindungen exsudativer bis hamorrhagischer 
Art mit Zerstorung des Lebermesenchyms. Ich habe friiher als das Prinzip 
dieser Form schon die Dissoziation der Elemente, die Losung der Zusammen
hange der Kapillarwand, der Gitterfasern und der Epithelien unter sich be
zeichnet; ich bezweifle aber, daB GERAUDEL recht hat, wenn er unter die lyti
schen Vorgange noch diejenigen der Gallengangsepithelien, also quasi den 
Katarrh der Gallengange mit einbezieht. Die Aufstellung einer dritten, rein 
produktiven Form von Vorgangen hat, worauf ich schon oben hingewiesen 
habe, ihre groBen - aUGh theoretischen - Schwierigkeiten. Gibt es wirklich 
eine Reizwucherung der Leberepithelien und fibroblastischen Elemente ohne 
vorherige "Schadigung" oder numerische Verminderung? GERAUDEL selbst 
meint, daB Ubergange zwischen reinen Formen vorkommen und er wird sich 
schwer tun, seine dritte Form in Reinheit nachzuweisen. 

Fasse ich das iiber die Einteilung der Leberzirrhose vom histogenetischen 
Standpunkt aus Gesagte kurz zusammen, so mochte ich selbst vorschlagen, 
zwischen einer iiberwiegend epithelio-lytisch-nekrobiotischen und einer iiber
wiegend desmolytischen- rein interstitiellen Hepatitis zu unterscheiden, wozu 
noch die fragliche Form der iiberwiegend formativen Hepatitis hinzukommen 
wiirde. In beiden Fallen liegt eine Histolyse vor, im ersten FaIle eine Auflosung 
der durch Schadigung abgetoteten oder entarteten (nekrotischen oder nekro
biotischen) Organteile, wobei als Voraussetzung der Narbenbildung eine gleich
zeitige Schadigung von Epithel (Hepatose) und Interstitium (nekrotisierende 
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Hepatitis) zu gelten hat, im zweiten Fall beschrankt sich die Histolyse auf die 
Auflosung der geweblichen Zusammenhange, auf eine Diarese von GefaBwand, 
Endothel, Gitterfasern, Fibroblasten, unter Umstanden auch von Epithel 
(Dissoziation). Hier fiihrt die Regeneration zur intralobularen Sklerose. Wenn 
nun die genannte Unterscheidung trotz auch hier bestehender Ubergange 
zwischen den Formen, meiner Uberzeugung nach, die grundsatzlichste und 
darum durchgreifendste ist, so gibt sie doch nicht aIle wichtigen Vorkomm
nisse wieder; ich mochte aber glauben, daB bei naherer Erforschung sich auch 
solche, wie die hamosiderotische und biliare als Unterformen sich werden ein
ordnen lassen, so bald die Histogenese ganz klar gesteUt sein wird. 

Eine andere Einteilung der Zirrhosen ergibt sich aus der klinischen 
Betrachtungsweise. Vorlaufig beruht diese mehr auf der Aufstellung nach 
Syndromen als auf durchschauten pathologisch-physiologischen Grundlagen. 
Es sind vor allem die klinischen Begleiterscheinungen des Ikterus, des Aszites 
und der Milzschwellung, auf welche der Nachdruck gelegt wird. Auf das Wesen 
dieser Nebenbefunde werden wir erst in dem nachsten Kapitel eingehen. Klini
sche Gegensatze wie starker Ikterus und Fehlen des Aszites bei hypertrophischer, 
speziell "HANoTscher Zirrhose" einerseits, geringer oder fehlender Ikterus und 
starker Aszites andererseits bei der LAENNEoschen Zirrhose sind oft betont 
worden; aber die Zeichen versagen nicht selten. Die Milz, welche bei LAENNEo
scher Zirrhose klein sein kann und das Gegenbild der Splenomegalie mit Leber
zirrhose sind weitere solche Gegensatze; ich sagte absichtlich Splenomegalie 
mit Zirrhose; denn hier stoBen wir auf etwas viel Grundsatzlicheres als auf 
die Konstanz oder Nichtkonstanz der oben genannten Symptome. Es 8cheint 
mir namlich folgende Frage eine Hauptfrage in der klinischen und Gesamt
pathologie der Leberzirrhose zu sein: ist in einem bestimmten Einzel£aIl oder 
bei einer sich symptomatologisch herausschalenden Einzelform von Zirrhose 
die Leber das primar, das sekundar oder das korreliert erkrankte Organ 1 Der 
erste Typus ist vertreten durch die FaIle, in denen nur die Leber erkrankt ist; 
hierzu gehort die Hauptmasse der LAENNEoschen Zirrhosen und konnte selbst 
dann in dieser Gruppe bleiben, wenn ,die enterogene Entstehung sicher gestellt 
ware; vieIleicht soUte man dann statt des sen von "intestinaler Zirrhose" sprechen, 
urn hervorzuheben, daB die Leber als Verdauungsorgan krank geworden ist; 
jedenfaIls konnen hierher nur FaIle gezahlt werden, in denen die anderen Bezugs
organe der Leber unversehrt erscheinen, namlich Milz und Knochenmark. 
Der zweite Typus Leberzirrhose, wo die Leber sicher sekundar erkrankt, wird 
reprasentiert durch die Splenomegalien mit Leberzirrhose, darunter (nach der viel
fach noch herrschenden Ansicht) die BANTIsche Krankheit. Eine Sondergruppe 
unter den sekundaren Lebererkrankungen sind die chologenen, wo die Entztindung 
von der Gallenblase oder den GaIlengangen durch Selbstvergiftung (cholostatisch) 
oder Infektion (cholangitisch) einzieht. Der dritte Typus zeigt die zirrhotische 
Leber als Teilerscheinung einer Systemerkrankung, und zwar ist hierbei die 
Leber in ihrer Eigenschaft als Blutorgan krank geworden. Hierzu gehoren 
die hamosiderotischen und hamochromatotischen Zirrhosen, eine Anzahl der 
elephantiastisch hypertrophischen (perizeIlularen) Zirrhosen, die Polyzirrhosen, 
wie der Bronzedia betes und seltenere V orkomnmisse, wie die Zirrhosen bei 
Polyzythamie; auBer der Milz ist zum mindesten immer das Knochenmark 
verandert. 

Nicht unerhebliche Einwande ergeben sich aus dieser in vieler Beziehung 
bestechenden Betrachtungsweise: es liegt die Moglichkeit vor, wie bei der 
oben beschriebenen hypertrophischen Zirrhose der Pferde, daB die Leber allein 
als Blutorgan vom Magendarmkanal aus gereizt oder geschadigt wird; weiter, 
daB auf demselben Weg tiber die Leber hinaus die iibrigen Blutapparate 

Handlmch dor pathologischon Anatomic. V /1. 22 
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sekundar in Mitleidenschaft gezogen werden kiinnen. Auf diese Miiglichkeit 
hat ZYPKlN mit Recht Nachdruck gelegt. Woraus sich ohne weiteres ergibt, daB 
aus der QueUe der Schadigung nieht auf die Histogenese des zirrhotischen Pro
zesses und die Art der Zirrhose in klinischem Sinne geschlossen werden kann. 

KRETZ (1904) hat sich dagegen ausgesprochen, iiberhaupt von ciner primaren 
Lebcraf£ektion bei Zirrhose zu sprcchen und diese Meinung ist selbstverstand
lich berechtigt, solange nicht bewiesen ist (auch fliT die alkoholische Zir
rhose), daB die Leber das erste und alleinig geschadigte Organ ist. Trotzdem 
hat es einen gewissen Wert, bei anderer Fassung des Begriffes "primar" die 
vorgeschlagene Unterscheidung zwischen primaren und sekundarcn, 
vielleicht besser zwischen reincn und syndromatisehen Leberzir
rhosen zu maehen. 

Eine weitere Schwierigkeit crgibt sich wie vorhin fUr die histogenetischc 
(s. oben), so jetzt fiir die pathologisch-physiologisehe Eintcilung aus den klinisch 
sich versehicden zeigenden Stadien ein und derselben Zirrhose. Es ist schon 
oben darauf aufmcrksam gemacht worden, daB die Bezeichnung einer Zirrhose als 
"fertig" oder "unfertig" - KRETZ sagt "rekrudeszierende" und "stationare" -
auch eine diagnostische Kennzeiehnung erhalt und Balx hat andererseits, 
um ein Friihstadium zu kennzeichnen, z. B. von einer "Cirrhose de Laennec 
a la periode preascitique" gesprochen. Hieraus geht wiederum die Inkonstanz 
und damit die Unzuverlassigkeit der klinischen Symptome fUr die Klassifi
kation der Zirrhosen hervor. Eine Einteilung nach dem Verlauf in akute, sub
akute und chronische, die KRETZ befiirwortet, haltc ich nieht fiir zweckmaBig, 
weil vor einem Narbenstadium iiberhaupt nicht von Zirrhose gesprochen werden 
kann. 

Von der Verwandtschaft und der Diffcrentialdiagnose zwischen den einzelnen, 
wie iiblich unterschiedenen Formen soIl erst in der Analyse dieser (s. die spateren 
Kapitel) die Rede sein. Die iibliche Einteilung scheint mir, in Ermangelung 
der Miiglichkeit, die Systematik nach atiologischen oder pathologisch physio
logischen Gesichtspunkten durchzufiihren, noch brauehbar, denn sie addiert 
SOzUSltgen diese Gesichtspunkte und sucht Krankheitsbilder auszusondern, 
die sieh unter Beriieksichtigung historischer Namengebung sowohl in morpho
logischer als in klinischer Hinsicht unterseheiden; dazwischen laufen allerdings 
genetische Sonderformen wie die biliare Zirrhose. 

Somit werde ich einteilen in: 
1. LAENNEcsche Zirrhosen (Typus der histolytischen Zirrhose) = ehronische 

interstitielle Hepatitis mit Hepatosis. 
2. Hypertrophisehe Zirrhosen (im iiblichen Sinne) I reine interstitielle 
3. Vaskular-mesenchymale Formen (Typus der chronische Hepati-

desmolytisehen und hamolytischen Zirrhose) tis. 
4. Mischformen und Unterformen der vorigen. 
5. Biliare Zirrhose. Typus der chologenen Zirrhosen. 
6. Seltene Formen. 
Flir die nahere Begriindung dieGer Einteilung verweise ieh auf mein Referat 

in der Societe anatomique de Paris, das in den Ann. d'Anat. path. erseheinen 
wird (Leitsatze im Supplement zu Nr 7 vom Juli 1929 ebendort). 

In Anbetracht der Sehwierigkeit einer in kliniseher und anatomischer Hin
sicht befriedigenden Systematik findet man in neueren Darstellungen haufiger 
(z. B. bei UMBER in Bergmann-Stahelins Handbuch der inneren Medizin oder 
bei S'rERNBERG) nur die Einteilung in hypertrophisehe und atrophische, wobei 
dann unter den ersteren auch Anfangsstadien der letzteren aufgezahlt werden 
mlissen. Es kiinnen hier nicht aIle Versuehe zur Ordnung der Zirrhosen auf
gefiihrt werden; ich heschranke mich auf die Anflihrung von vier Beispielen. 
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1. NAUNYNB Einteilung der Leberzirrhosen: 
1. Beginnende Zirrhosen. 
2. Gewohnliche Zirrhose (aszitische Form). 
3. Biliare Zirrhose (Zirrhose mit Ikterus). 
4. Hypersplenische Zirrhose. 

II. SENATORS Aufstellung der Zirrhosen: 
1. Portale Granularatrophie (LAENNEC), 

a) mit anfanglicher Hypertrophie, 
b) mit Ikterus. 

2. Biliare Zirrhose durch Gallestaunug: 
a) mit Milztumor, 
b) ohne Milztumor 

3. Echte HANoTsche Krankheit. 
LIST nimmt die atiologisch aufgeklarten Zirrhosen vorweg und laBt ihnen 

die Zirrhosen mit unklarer Ursache in formaler Einteilung folgen: 
1. Cirrhosis ex venostase (Cirrhose cardiaque). 
2. Cirrhosis ex cholostase (Ci:r:rhosis biliaris) 
3. Cirrhosis ex lue 
4. a) Cirrhosis atrophica granularis (Laennec II) 

b) Cirrhosis atrophic a diffusa (Type mixte). 
c) Cirrhosis hypertrophica granularis (Type mixte, bzw. Laennec I). 
d) Cirrhosis hypertrophic a diffusa (HANOT). 
e) Cirrhosis haemochromatosa. 

Hierzu sei nur bemerkt, daB die LIsTsche Aufstellung atiologische und 
morphologische Kriterien mischt und ich in der vorliegenden Darstellung die 
Stauungszirrhose als Uliechte Zirrhose ganz auBer Betracht gelassen habe, 
als einem anderen Kapitel dieses Bandes zugehorig (vgl. GERLACH: Zirkula
tionsstorungen der Leber) und daB die luetische Zirrhose, sofern darunter die 
grobgelappte syphilitische Narbenleber gemeint ist, ebenfalls in einen anderen 
Abschnitt dieses Bandes (B. G. GRUBER: Spezifische Leberentziindungen) 
gehort und wiederum nicht als echte Zirrhose betrachtet werden kann (vgl. 
S. 303). Die anderen, moglicherweise syphilitischen Zirrhosen sind durchaus 
nicht als solche eigentiimlich genug gekennzeichnet. 

Das folgende System der Zirrhose von L. ROWNTREE (1927), erschopft ihren 
Formenkreis wegen der Nichtberiicksichtigung der hamoangiotoxischen und 
im besonderen der pigmentierten Zirrhosen, welehe sieher weder yom portalen 
Bindegewebe noch yom Gallengangssystem ausgehen, nicht 

1. Portale Zirrhose mit Aszites, 
a) kleine Leber, LAENNEC Typ, 
b) groBe Leber, 
e) mit Ikterus, 
d) groBe Leber ohne Aszites (Anfangsstadium). 

2. Biliare Zirrhose mit Ikterus: 
a) ohne extrahepatischer Verlegung (besser mit intrahepatischer), 
b) mit extrahepatischer Verlegung, 
c) biliare Zirrhose mit Aszites (Endstadium). 

Was endlich das zahlenmaBige Verhaltnis zwischen den einzelnen 
Zirrhoseformen anlangt, so liegen dariiber nur wenige brauehbare Ang~ben 
fiir die einzelnen Orte vor. Es fehlt natiirlich auch an einer brauchbaren Uber
einkunft zur Abgrenzung der Formen. Was ist z. B. hypertrophische, was ist 
pigmentierte Zirrhose~ OPHULS (Stanford Universitat Kalifornien) zahlte 
unter lfi6 Zirrhosefallen 131 FaIle "primarer" Zirrhose und 35 "sekundare 

22* 
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Zirrhosen", welch letztere sich in 13 biliare und 22 kardiale (= Pseudo-) Zir
rhosen teilen; unter den ersteren nennt er 68 Falle echter LAENNEcscher Zir
rhose; in 62 0/ 0 der primaren Zirrhosen lag pigmentierte Zirrhose vor; nur 3 Falle 
hypertrophischer Zirrhose werden angegeben, davon sind der Beschreibung 
nach offenbar 2 groBe Fettzirrhosen und ein hanotartiger Fall, moglicherweise 
dieser noch eine biliare Zirrhose. In Genf zahlte ASKANAZY (nach brieflicher 
Mitteilung) unter 34 Fallcn von Zirrhose 19 vom LAENNEcschen Typus, 2 groB
knotige syphilitische, 2 Pigmentzirrhosen, 7 zirrhotische Fettlebern, eine HANOT
sche Krankheit und 3 Karzinome in zirrhotischen Lebern. Ich fand in Basel, 
indem ich zwischen atrophischen und hypertrophischen Zirrhosen von LAENNEC
scher Form einerseits (nach Farbe, Granulierung und Narbenverteilung beurteilt) 
und anderen hypertrophischen Formen andererseits unterschied, unter 100 
Zirrhosen: 

65 Zirrhosen vonLAENNEcscher Art, davon 26 im hypertrophischen "Stadium" 
bzw. von der hypertrophischen Form (Gewicht uber 1600 g), 39 im atrophi
schen "Stadium", 

35 hypertrophische Zirrhosen, darunter 9 ausgesprochene Pigmentzirrhosen, 
5 biliare Zirrhosen. 

Die ubrigen sind meist zirrhotische Fettlebern; es fandsich nur ein Fall, 
der als "HANOTsche Zirrhose" angesehen werden konnte. In den 100 Fallen 
war viermal die Zirrhose mit Krebs der Leber verbunden. 

G. B. GRUBER zahlte in .Mainz (1917 -1922) unter 39 Leberzirrhosen 3 als 
luetisch angesprochene Falle, 1 sichere biliare Zirrhose. 

MALORY, PARKER und NYE (1921) zahlten unter 4507 Sektionen aus 25 Jahr
gangen ausgepragte Zirrhosen in 224 Fallen (= 5,08 %); unter diesen Sektionen 
waren 1057 Kinder; sie berechneten die Haufigkeit der einzelnen Formen wie 
folgt: Alkoholzirrhosen 46,42%, Pigmentzirrhose 7,14%, kombinierte Zirrhose 
22,32 0/ 0, syphilitische Zirrhose 6,25 0/ 0, infektiose Zirrhose (Kolibazillen) 4,46 0/ 0 , 

Zirrhose aus gelber Leberatrophie 3,57%, unbestimmbare Formen 9,82%. 

g) Verlauf und Begleiterscheinungen der Leberzirrhose. 
Aus der Darstellung der systematischen Beziehungen der verschiedenen 

Formen der Leberzirrhose im vorigen Kapitel ist bereits hervorgegangen, wie 
notig es ist, bei der Ordnung dieser Formen und bei der Bestimmung der Diagnose 
des Einzelfalls das Stadium der Krankheit und die Krankheitszeichen am 
ubrigen Korper zu berucksichtigen. Da die letzteren, wie wir weiter gesehen 
haben, durchaus nicht immer von der Krankheit der Leber abhangig sind, 
sondern ihr vor- oder zugeordnet sein konnen, besonders bei den "sekundaren" 
Leberzirrhosen (s. oben), so erweist es sich notig, den Versuch zu machen, ein 
Gesamtbild der Krankheit zu zeichnen und einzelne von jenen wichtigeren 
Anteilen des Syndroms "Leberzirrhose" zu analysieren. 

Was den Verlauf und die Dauer der Krankheit betrifft, so sind dar
uber Angaben um so unsicherer, als die Intensitat und die Entwicklungszeit 
auBerordentlich schwanken. Es ist schon oben bei der Besprechung der Haufig
keit gesagt worden, daB alle Grade von Zirrhose auch zufallig recht haufig am 
Sektionstisch angetroffen werden; es bleibt sicherlich haufig trotz jahrelangen 
Bestehens bei schwachen Graden der Zirrhose und es gibt alle Ubergange von ein
facher chronischer interstitieller Hepatitis und von einfacher Induration ohne 
Narbenbildung bis zu echter Zirrhose, d. h. entzundlicher Sklerose der Leber. 
Deshalb haben systematische Versuche, wie der von SIMMONDS (1880), rein histo
logisch nachdemAugenblicksbefundder Sektion abzuteilen, nur sehr beschrankten 
Wert. Ausdriicklich sei auch darauf hingewiesen, daB sich die Begriffe "schwache" 
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und "beginnende" Zirrhose durchaus nicht decken, schon deshalb nicht, weil 
der zirrhotische FrozeB zweifellos mit recht stiirmischen Erscheinungen ein
setzen kann; man denke nur an die cholangitische und hamangiotoxische Zir
rhose und an die der akuten gelben Atrophie verwandte Form. Trotzdem ist 
es nicht empfehlenswert, von akuten Zirrhosen zu sprechen, wie es EICHHORST, 
ANTONELLI und F. REICHE getan haben; auch in ihren Fallen ist die Behauptung, 
daB die Krankheit der Leber etwa nur wenige Wochen gedauert hat, nicht er
Wiesen; ein solcher Beweis ist weder klinisch noch anatomisch erbracht; klinisch 
iiberhaupt nicht zu erbringen. M. VILLARET und J. BESANQON halten in ihrer 
neuesten Darstellung der Zirrhosen an einer besonderen Form beschleunigter 
Zirrhosen (Cirrhoses atrophiques subaigues) fest. Schon von FRERICHS, STRICKER, 
WEISSGERBER, FREYMAN sind FaIle mitgeteilt, wo die Zirrhose, nach den klinischen 
Krankheitszeichen, in 1-2 Monaten todlich verlaufen ist. HIRSCH schildert einen 
Fall von Bronzediabetes (pigmentierte Polyzirrhose), der nur 6 Wochen gedauert 
hat; BRINGIER spricht von einer "akuten hypertrophischen Zirrhose" bei einem 
7jahrigen Knaben. Auch Durchschnittsangaben iiber die Dauer der Leber
zirrhose schlechthin oder ihrer einzelnen Formen lassen sich nicht machen, 
weil der Beginn unsicher ist und das Ende vielfach nicht erreicht wird, durch 
wechselnde und wechselnd schnell totende interkurrente Krankheiten (s. iiber 
Todesursachen bei Leberzirrhose im letzten Kapitel). Von BAMBERGER schatzte 
die durchschnittliche klinische Dauer auf 11 Monate; es gibt aber FaIle von 
der Dauer eines Jahrzehnts und mehr; solches ist besonders zu erwarten, wenn 
der LeberprozeB zum Stillstand gekommen, bzw. ausgeheilt (vemarbt), "sta
tionar" ist und die Kompensationen im Korper ausreichend sich eingestellt haben. 
Ebensowenig wie fiir das Alter einer an der Leiche gefundenen Zirrhose laBt 
sich etwas Sicheres iiber ihr Tempo zur Zeit des Todes aussagen (EDM. MAYER); 
nach der Vorstellung von KRETZ, die in diesem Fall das Richtige wohl zweifellos 
trifft, konnen Perioden rascherer Nachschiibe der Krankheit mit solchen von 
mehr reparatorischem Charakter abwechseln. Ein gut Teil unserer diirftigen 
Kenntnisse iiber die Histogenese des zirrhotischen Vorgangs liegt daran, daB 
der Tod anscheinend selten zur Zeit akuter Verschlimmerungen eintritt und 
selten ein reiner Lebertod vorliegt. 

Aus dem Alter der Kranken ist hinsichtlich der Dauer der Leberzirrhose 
ebensowenig wie beim Krebs oder der Arteriosklerose etwas zu entnehmen. 
Bei Sauglingen kommt fast nur die biliare Zirrhose durch Atresie der Gallen
wege in Betracht, im iibrigen Kindesalter und in den zwanziger Jahren gehoren 
Zirrhosen zu den Seltenheiten, die Hauptmasse der Zirrhosen findet sich 
in den mittleren und hoheren Lebensaltern. C. SEITZ hat 320 FaIle 
von Leberzirrhose bei Kindem aus dem Schrifttum gesammelt; davon waren 
31 Sauglinge, 72 junge Kinder im Spielalter, 217 im Schulalter. Von 100 nach
einander beobachteten Fallen bei Erwachsenen, darunter 74 Mannem und 26 
Weibem, fand ich nur je einen Fall zwischen 30 und 40 Jahren, 11 bzw. 5 
zwischen 41 und 50, 28 bzw. 5 zwischen 51 und 60, 20 bzw. 12 zwischen 61 
und 70, 10 bzw. 3 zwischen 71 und 80 und schlieBlich noch 4 FaIle bei iiber 
80 Jahre alten Mannem. Auch OPHULS fand die groBte Haufigkeit zwischen 
50 und 60, dann zwischen 40 und 50 Jahren. 

Angesichts des Umstandes, daB die Mehrzahl der Zirrhosen erst im 5. bis 
7. Jahrzehnt gefunden wird, erscheinen die Tierversuche (s. Tabelle auf S. 314ff.) 
auBerordentlich kurzfristig; es ist nicht anzunehmen, daB diese Altersverteilung 
beim Menschen auf einer wirklichen Alterdisposition der 40er und 50er Jahre 
beruht, sondem sie diirfte in erster Linie mit der langsamen Entwicklung und 
Steigerung der Leberkrankheit bzw. ihrer Vorstufen zusammenhangen. Warum 
die Bevorzugung der vierziger Jahre gerade fiir konstitutionelle Bedingungen 
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der Zirrhose sprechen soIl, wie OHVOSTEK meint, der sogar 90 Ofo der Zirrhosen 
in dieses Alter verlegt (PFISTER sogar 91,1 0/ 0), ist nicht einzusehen. 

Was denBeruf der Zirrhosetrager anlangt, so laBt sich wohl behaupten, 
daB darunter viele Angehorige des Alkoholgewerbes (Wirte, Killer, Bierbrauer, 
Reisende) sind, sonst aber sind aIle moglichen Berme, wie Handwerker, 
Arbeiter, Landwirte, Portiers usw. vertreten. ALISON und OHVOSTEK wollen 
der sitzenden Lebensweise einen EinfluB einraumen. 

Auf die kindlichen Zirrhosen ist hier nochmals zUrUckzukommen, weil 
wir sie bisher (vgl. S. 310) nur yom Standpunkte der Frage familiarer Disposi
tion besprochen haben. Ob dariiber hinaus noch mit personlicher Disposition, 
etwa einer Minderwertigkeit des Lebergewebes (hepatischer Infantilismus, 
LINDEMANN) gerechnet werden darf, steht dahin. SCHMINCKE hat im Handbuch 
der Pathologie des Kindesalters von BRUNING-SCHWALBE, (II. Band, 1924) 
die Leberkrankheiten des Kindes bearbeitet und die Ziige hervorgehoben, 
welche der kindlichen Zirrhose eigen sein sollen, wie der raschere Verlauf der 
Krankheit, die Neigung zu grobknotigen Formen. AIle diese Angaben sind 
nur sehr bedingt richtig und SCHMINCKE hebt mit Recht hervor, daB auch in 
atiologischer Beziehung die kindlichen Zirrhosen haufig unklar bleiben; et 
verweist auch auf eine besondere, mit Ikterus verbundene Form hypertrophischer 
Zirrhose bei Sauglingen ohne Lues und angeblich auch ohne Behinderung des 
Gallenabflusses (BOSSERT, DE LANGE, KNESCHKE, HUGUENIN, LIPNIK, FEER, 
BOSSERT). Aber auch im spateren Kindesalter sind es gerade die hypertrophi
schen und speziell "hanotartigen" FaIle, welche genetisch unklar bleiben. Es 
muB darauf verzichtet werden, alle Mitteilungen hieriiber anzufiihren; soweit 
die kindliche Zirrhose familiaren Oharakter hatte, sind die einschlagigen Schriften, 
soweit mir zuganglich, schon im Kapitel der Atiologie der Zirrhose erwahnt 
(vgl. S. 308). Von anderen Beobachtungen seien noch die von MIRINESCU, 
GILBERT und FOURNIER, FOLGER, KOPPE (lauter hypertrophische Zirrhosen) 
(bei KOPPE weitere Literatur!), GESSELEWITSCH, PAGLIANO (Hanotfalle) ge
nannt. Ich mochte wegen der Bedeutung, die der enterogenen Entstehung 
der Zirrhose beigemessen wird, auf den Gegensatz zwischen der Haufigkeit 
aller moglichen Formen von Darmkatarrhen und Ernahrungsstorungen beim 
Kinde und der Seltenheit in Zirrhose iibergehender Leberentziindungen hin
weisen. Der Fall von SCHUTZ, ein fast Ijahriger Knabe mit hypertrophischer, 
granulierter Zirrhose, verbunden mit Milzschwellung, Wassersucht neben dysen
terieartigen Geschwiiren des Dickdarms und schleimiger Enteritis, ist geradezu 
eine Ausnahme. Die Ansicht LIEBERMEISTERS, daB, je jiinger ein mit Zirrhose 
behaftetes Individuum ist, jene desto eher tuberkulOsen Ursprungs sei, trifft 
sicher nicht zu. Nach LEWERENZ fand sich Tuberkulose nur ungefahr 30mal 
in verschiedenen anderen Organen bei 113 Fallen von kindlicher Zirrhose. Nach 
TOEDTEN waren unter 15 Fallen 4 mit ausgesprochener Tuberkulose. Die Be
deutung der Lues und des Alkoholismus in der kindlichen Zirrhose ist schon 
in einem friiheren Kapitel gewiirdigt worden. Einen Fall ersterer Art, ver
bunden mit Nekrosen nach Art der "sekundaren" gelben Leberatrophie be
schrieben KLEWITZ und LEPEHNE bei einem 15jahrigen Madchen. Moglicher
weise gibt es kindliche Zirrhosen, welche auf kombinierten Ursachen beruhen; 
ich habe durch MUNSTERER (1908) einen Fall von Leberzirrhose bei einem 
7jahrigen Madchen beschreiben lassen, wo neben Alkohol und Tuberkulose 
eine schwere Furunkulose atiologisch in Betracht kam. SchlieBlich sei nochmals 
kurz auf die in Indien, mehr bei Hindus als bei Mohammedanern, vor
kommende infantile biliare Zirrhose (GHOSE und MACKENZIE) hingewiesen; 
sie befallt meist Kinder unter 1 Jahr, selten iiber drei Jahre, verlau£t gewohn
lich in 3-8 Monaten todlich; in Kalkutta raffte sie zwischen 1891 und 1893 
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1748 Kinder dahin. Die Leberschwellung ist anfangs weich, dann hart; es 
besteht Fieber, Appetitlosigkeit, starke Gelbsucht, Aszites, die Stiihle sind 
farblos. GIBBONS (zit. nach MANSON) hiilt diese Zirrhose fUr eine biliare und 
sah starke Gallengangswucherungen. MANSON meint, daB diese indische Zir
rhose identisch sein konnte mit einer im griechischen Archipel seit 1836 auf
getretenen endemischen und fieberhaften kindlichen Zirrhose mit Milzschwellung, 
Blutungen und Odemen (KARAMITSAS und STEPHANOS). 

Wenn ,vir uns nun zur Besprechung der Begleiterscheinungen der 
Zirrhose wenden, so stellt sich zuerst die Frage nach dem AuBeren der 
Zirrhosekranken. Schon bei der Erorterung der konstitutionellen Veran
lagung (vgl. S. 308) haben wir den Habitus derselben gestreift. Auch von dieser 
Seite betrachtet, wird ein dispositioneller Faktor, wie wir es auch fiir das Ge
lingen der experimentellen Zirrhose beim Tier hervorgehoben haben, nahe 
gelegt.· 1ch mochte allerdings bezweifeln, ob dieser Faktor in dem von JUL. BAUER 
u. a. angegebenen Sinn dahin aufzufassen ist, daB die Zirrhose, "stets nur bei 
einer entsprechenden konstitutionellen Disposition sich entwickeln" konne 
und daB diese Disposition als der AusfluB einer geringeren Widerstandsfahig
keit, im besonderen eines Locus minoris resistentiae anzusehen sei. 1ch mochte 
im Gegenteil der Meinung sein, daB das Gros der Zirrhosen, speziell die LAENNEC
sche Form Menschen einer besonders kriiftigen Art befiillt und daB der Scheiri 
merkwiirdig triigen wiirde, wenn diese festen, stammigen und in den Jahren 
vor der Krankheit gesundheitstrotzenden 1ndividuen in bezug auf die wichtigste 
Stoffwechseldriise Schwachlinge Waren. Wird es sich nicht eher so verhalten, 
daB sie entsprechend ihrer auBerlich gekennzeichneten Art Menschen sind, 
die sich den Gefahren der Leberzirrhose besonders durch Trinken mehr aus
setzen und iiberhaupt darauf losleben? Es fallt auf, wie wenig Leptosome (Asthe
niker) und wie wenig rein zerebrale und respiratorische Typen (urn hier die 
Einteilung SWAUDS zu gebrauchen) Opfer der Leberzirrhose sind; wie diese 
im Gegenteil dem digestiven Typus und dem gemischt digestiv-muskularen 
Typus angehOren (vgl. Abb. 18, S. 309). So ist die Leberzirrhose vielleicht 
ebensosehr yom Temperament als von der Leber abhangig! Freilich ist im Auge 
zu behalten, daB die Trager der selteneren Zirrhoseformen haufiger aus cliesem 
Rahmen fallen konnen und daB die Krankheit als 801che den urspriinglichen 
Habitus stark verwischen kann. Wenn z. B. NEUSSER und GOLDZIEHER die 
sparliche Stammbehaarung der Zirrhotiker betonen, so kann ich dies hinsicht
lich der nicht vorgeschrittenen FaIle nicht ohne weiteres bestatigen. Angesichts 
der Tatsache, daB kindliche Zirrhose haufig die geschlechtliche Entwicklung 
hemmt (vgl. die Bemerkungen auf S. 309, weitere Beobachtungen von Infantilis
mus bei "HANoTscher Krankheit" (PAGLIANO) und familiarer Zirrhose (BISOHOFF 
und BRUHL) und angesichts des Nachweises, daB die Hoden beiLeberzirrhose stark 
atrophieren konnen (s. unten), ergibt sich eine Beziehung der Zirrhose zu den 
sekundaren Geschlechtsmerkmalen, welche im Sinne einer sekundaren Verande
rung der letzteren zu verstehen ware. AuBer auf die Hypoplasie von Genitale 

.haben NEUSSER und FLEOKSEDER auf ei;ne solche des GefiiBsystems und Hyper
plasie des lymphatischen Apparats, auf kleine Schilddriise und chlorotische 
Anamie bei jugendlichen mannlichen Zirrhosekranken hingewiesen. GOLD
ZIEHER, der dazu noch eine VergroBerung der Epiphyse durchschnittlich auf 
das Doppelte (durch Ausbleiben der Involution und Zystenbildung) und ein 
Uberwiegen der basophilen Epithelien in der Hypophysis aufzahlt, halt diese 
Befunde fiir Zeichen einer Minderwertigkeit des Organismus, CHVOSTEK spricht 
von einer Neigung zur Bindegewebsproliferation oder zur "bindegewebigen 
Diathese", die sich erst in den 40er Jahren auswirke, da zur Zeit des Klimak
teriums die LcberzeIlcn vielleicht besonders empfindlich seien . • T. BAUER meint, 
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daB die Regenerationsfahigkeit der Leber vermindert sein konnte, weil die 
innersekretorischen Drusen, im besonderen die Schilddruse kummerlich sei; 
denn EpPINGER habe Beeintrachtigung der Leberregeneration durch Schild
drusenexstirpation experimentell festgestellt. Hierzu ist nur zu sagen, daB 
aIle diese Beobachtungen beim Zirrhotiker durchaus nicht gesichert sind, daB 
auch insbesondere kein Beweis dafur vorliegt, daB der zirrhotische ProzeB 
auf einem Versagen der Regeneration der Leber beruht und was die Schilddruse 
anbelangt, so entspricht die Behauptung einer Hypoplasie derselben bei Zir
rhose einfach nicht den Tatsachen. 

Wir kommen nun zur Wurdigung der inneren N e benerschein ungen 
der Leberzirrhose. 

Der Aszites ist in jeder Beziehung sehr verschieden eingeschatzt worden. 
Ais diagnostisches Merkmal zur Erkennung der Form der Leberzirrhose ist 
er z. B. von NAUNYN so hoch bewertet worden, daB dieser bedeutende Kliniker 
geradezu zwischen einer aszitischen und einer biliaren Form der Zirrhose unter
schied; aber die alte Regel, daB die hypertrophische Zirrhose durch Mangel 
an Aszites, die atrophische durch Bestandigkeit und Starke des Aszites sich aus
zeichne, halt doch einer genauen Kritik nicht stand. Denn abgesehen davon, 
daB Aszites nicht selten erst bei der Sektion, wenigstens in geringeren Graden 
- und wo ware dann die Grenze? - entdeckt wird, findet er sich eben doch, 
auch nach klinischer Ansicht, bei allen maglichen Zirrhoseformen, auch bei 
den hypertrophischen und im besonderen auch bei den biliaren, hier auch durch 
das Experiment bekraftigt (vgl. Abb. 19, S. 322). Es kommt hinzu, daB fur das 
Vorhandensein von Aszites oft weiter nichts maBgebend ist, als das Stadium 
der Krankheit, nicht selten ist er eine terminale Erscheinung. EpPINGER sah 
Aszites bei hypertrophischer Zirrhose in mehr als der Halite (58%) der FaIle, 
darunter 35% erst gegen SchluB der Krankheit, SOHAOHMANN in ungefahr 
einem Viertel und HOWARD unter 13 Fallen kindlicher Zirrhose llmal, also 
gerade bei uberwiegend hypertrophischen Formen. Umgekehrt zahlte OPHULS 
auch bei vorgeschrittenen Fallen atrophischer LAENNEoscher Zirrhose nur 
in 74% Aszites. KLOPSTOOK gibt 69% (unter 250 Fallen), NAUNYN 34% (unter 
160 Fallen) an. In 100 nacheinander beobachteten Fallen von Leberzirrhose 
fand ich 55mal Aszites; in den altesten J ahrgangen, namlich bei Kranken 
uber 70 Jahre fiel mir die Seltenheit der Bauchwassersucht auf. 

In prognostischer Beziehung unterscheidet EpPINGER zwischen einem lang
sam entstehenden Aszites, der oft punktiert werden kann und einem rasch sich 
einstellenden, der bald zum Tode fuhrt und sich meistens als eine Peritonitis 
tuberculosa entpuppe. 

Was die Pa tho genese des Aszi tes anlangt, so wollen wir von dem letzteren 
Vorkommnis absehen und nur die Frage aufwerfen, ob auch sonst (auBer durch 
Tuberkulose) die Bauchfellwassersucht bei Zirrhose von vornherein entzund
licher Natur sein kann. DaB sie es nicht immer ist, durfte wohl keinem Zweifel 
begegnen; ich mochte aber glauben, daB bei lange bestehendem Transsudat 
im zirrhosevergifteten Korper sich auch ohne Infektion aus dem einfachen 
Aszites eine serose Peritonitis entwickeln kann und daB deshalb die bei den' 
Sektionen nachzuweisenden entzundlichen Veranderungen an dem Peritoneum 
und dem Mesenterium nicht unbedingt die ursprungliche entzundliche Natur 
der Erscheinung, und noch viel weniger die peritonitische Genese der Leber
zirrhose selbst beweisen. Am weitesten geht in der Ansicht, daB der Aszites 
bei Zirrhose entzundlich sei, LETULLE, indem er sagt, es liege immer eine sub
akute serose Peritonitis vor; bei milchig weiBem, wie emailliertem Aussehen 
des Peritoneums und bei chronischer sklerosierender, zu ZuckerguBbildung 
fiihrender Peritonitis nimmt er ihre syphilitische Entstehung an. Aber seine 
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"miliaren Gummata" sind nichts weniger als iiberzeugend geschildert. Eine 
Vorstellung von der gewohnlichen entziindlichen Form der Aszitesbildung 
gibt die Abbildung 24. 

Was den mechanisch d urch Bl utstau ung entstandenen Aszit es 
angeht, so ist ausdrucklich auf den wenig beachtet en Umstand hinzuweisen, daB 
er selbst sehr verschiedene Bedeutung haben kann. Da Zirrhosekranke, besonders 
die Alkoholiker unter ihnen, nicht selten an Kompensationsstorungen des Herzens 
leiden, was schon aus der Haufigkeit des (besonders rechtsseitigen) Hydrothorax 
oder allgemeiner kardialer Wassersucht hervorgeht, so ist bereits ein Teil der 
Falle von Aszites gar nicht auf die Leber, sondern auf das Herz zu beziehen 

Abb. 24. Seriise Peritonitis bei Leberzirrhose : Schwellung, Abschilferung u nd Regeneration der 
Serosaepithelien; kleinzellige Infiltration der Subserosa. ZeiJ3 Apochrom. 8 =, Romp. Ok. 4. 

Lifa 373. 

(Kombination mit Nierenwassersucht diirfte dagegen nicht haufig sein, s. unten). 
Die ubrigen Vorkommnisse transsudativer Aszitesbildung werden dagegen 
wohl mit Recht auf die Blutstauung infolge der die Pfortaderverzweigungen 
stenosierenden zirrhotischen Leberschrumpfung zuruckgefiihrt. Gibt es doch 
klinisch und anatomisch genug Beweise fur die tatsachlich vorhandene Blut
stauung im Bereich der Pfortaderwurzeln (Kollateralenbildung, Varizen der 
Speiserohre, Stauungskatarrhe des Magens und Darms, Ahnlichkeit des Bildes 
mit langsam entstandener Pfortaderthrombose und bei Phlebitis obliterans hepa
tica, Stauungsinduration der Milz usw.). Je starker der zirrhotische Umbau 
der Leber ist, d. h. je mehr Lebervenen in das Narbengebiet der Zirrhose ein
bezogen werden, desto regelmaBiger und starker pflegt· der Aszites zu sein 
(KRETZ, STERNBERG, JORES). Nach QUENSEL entspricht auch der zytologische 
Befund am Aszites den Veranderungen bei sonstigen Ergussen durch chro
nische Blutstauung. Auch auf das Vorkommen von chylosem Aszites bei 
Zirrhose sei kurz verwiesen. Starker EiweiBgehalt braucht nicht durch Ex
sudation erzeugt zu sein, sondern kann von Eindickung durch Riickresorption 
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herriihren. Echte Exsudation, also entziindlicher Charakter des Aszites soll 
sich verraten durch den Gehalt an Serosamuzin (MORITZ, RIVALTA, UMBER). 
Der Gehalt an EiweiB (1/2-F/2% und mehr} schwankt nicht allein je nach der 
Entstehungsweise des Ergusses, sondern auch nach Art der Riickresorption; 
ferner kommen chylose Beimengungen vor. Der genauere Nachweis der Ver
legung der portalen Durchstromung der Leber ist aber nicht unmittelbar er
bracht (was nur an Injektions- und Korrosionspraparaten. atrophischer Zir
rhosen moglich sein diirfte), er ist im Grunde genommen nur aus allgemein
pathologischer GesetzmaBigkeit abgeleitet. Ich stimme CORNIL zu, wenn er 
als Ursache des mechanischen Aszites bei Zirrhose nicht allein die Verklemmung 
der Pfortaderaste, sondern auch die weitgehende Verodung groBerer Kapillar
bezirke beriicksichtigt; setzen wir noch hinzu, auch temporare funktionelle 
Sperrungen und die mangelhafte E}nwirkung des Zwerchfelles auf die ver
hartete Leber. 

Neben der Anschauung, daB der Aszites entweder primar und dann ent
ziindlich (TALMA u. a.) oder sekundar und dann am ehesten mechanisch bedingt 
ist, ist noch eine dritte Auffassung ausgesprochen worden, namlich daB er der 
Zirrhose koordiniert und von dem gleichen toxischen Momente abhangig sei 
wie jene selbst (KLOPSTOCK). Auch sekundar entstanden, braucht der Aszites 
nicht mechanischer Natur zu sein, sondern kann toxisch durch Diffusion der 
zirrhogenen oder anderer-; erst durch die Zirrhose gestauten Gifte entstanden 
sein. MAEKAWA, welcher in 28 von 40 Fallen bei Aszites durch Leberzirrhose 
entziindliche Veranderungen der Bauchfellserosa fand, sieht trotzdem seinen 
Ursprung in der chronischen Stauung. Gegen die Ansicht KLOPSTOCKS und -
bis zu einem gewissen Grad - gegen die primare. Peritonitis ist geltend zu 
machen, daB man bei den Fallen von notorischer chronischer Peritonitis, ins
besondere der Serositis hyperplastica fibrosa (Linitis plastica der Franzosen) 
keine Zirrhose anzutreffen pflegt. Die alleinige hyalin schwielige Perihepatitis 
(ZuckerguBleber) ist aber, wie E. KAUFMANN mit Recht bemerkt, selten; ich 
kenne nur ganz vereinzelte FaIle aus Literatur und eigener Erfahrung, am 
ehesten scheint Perihepatitis bei Zirrhose vorzukommen, wenn diese mit Pseudo
zirrhose verbunden ist, was an sich nicht so selten ist (s. unten). 

Eine bessere Aufklarung als bisher verdiente das zeitweise oder endgiiltige 
Verschwinden des Aszites. APERT hat in einem FaIle letzterer Art auf die starke 
Erweiterung von Kapillaren in einer solchen zirrhotischen Leber und die mog
liche Entlastung des vorher unwegsam gewesenen Pfortadersystems hingewiesen. 

Was nun die sicheren entziindlichen Veranderungen an Bauchfell und Ge
krose bei Leberzirrhose angeht, so ist HEILMANN geneigt, ihnen eine ebensolche 
Bedeutung wie den anderen entziindlichen Erkrankungen der Bauchorgane 
im Wurzelgebiet der Pfortader einzuraumen, indem er auf den Befund von 
kleinen Lebernekrosen etwa bei Appendizitis und schwerer Gastroenteritis 
(oder perforativer Peritonitis) hinweist. Er sah haufig starke kleinzellige In
filtration des Mesenteriums, besonders des Diinndarms bis in die Radix mesenterii 
hinein. Aber es ist schon hingewiesen worden, daB der Nachweis der Entziindung 
in den serosen Hauten der Bauchhohle nichts iiber deren Urspriinglichkeit 
aussagt und MAEKAWA will sie iiberhaupt nur bei langer bestehendem Aszites 
gefunden haben. Hingegen meint MAEKAWA, daB der urspriinglich nur durch 
Stauung verursachte Aszites durch Veranderungen in den Venen und in den 
Lymphknoten des Gekroses verstarkt werde. Er fand an den ersteren Phlebo
sklerosen bis in die Pfortader hinein und will sie nicht nur durch Stauung erklart 
wissen; an den Mesenterialdriisen entwickelte sich mit der Zeit eine "Zirrhose". 
Zu den Lymphknotenbefunden mochte ich bemerken, daB sie, wenn man von 
den portalen Gruppen absieht, welche das spezifische Bild der Zirrhose mit 
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Sinuskatarrh, Hamosiderose, Ikterus und Induration wiederzuspiegeln p£legen, 
sehr wechselnde Befunde darzubieten p£legen, am ehesten noch starke Infil
trationen mit Plasmazellen und naturlich die den Darmwandprozessen analogen 
etwaigen Pigmentierungen. Auch die retroperitonealen Lymphknoten konnen, 
wie EpPINGER richtig bemerkte, mit verandert werden, z. B. durch Hamo
siderose (weiteres hieruber vgl. S. 367). 

Die Veranderungen der groBeren BlutgefaBe der Leber sind ohne 
wesentliche Bedeutung fur die Lehre von der Leberzirrhose. Es ist daruber 
schon das Wichtigste in einem· fruheren Kapitel gesagt, namlich daB blande 
Pfortaderthrombose keine narbenden Gewebsuntergange in der Leber herbei
fuhrt. Umgekehrt ist aber die Pfortaderthrombose nicht so selten eine Folge 
der Leberzirrhose (ASKANAZY, SAXER, LISSAUER, PICK u. a.). YELD sah sie 
unter 131 Fallen dreimal. LIS SAUER gibt an, sie unter 711 Fallen 6mal gefunden 
zu haben, angeblich bei intakter Wandbeschaffenheit der Vene. Dem steht 
aber die genaue Untersuchung von SIMMONDS entgegen: Er schatzt die Phlebo
sklerose der Pfortader als eine fast regelmaBige Erscheinung, vor allem bei 
LAENNEcscher Zirrhose, ein; meist ist freilich dabei nur eine Wandhyper
plasie mikroskopisch festzustellen; makroskopisch sichtbare degenerative 
Wandveranderungen sind lange nicht so haufig. SIMMONDS meint hinsicht
lich der Ursache der Pylephlebosklerose, daB die Blutstauung nur in Verbindung 
mit dem der Leber zuflieBenden zirrhogenen Gift sie hervorrufe. Jedenfalls 
darf man in der haufigen Sklerose der Pfortader bei Zirrhose auch eine wesent
liche Vorbedingung fur die Entstehung einer Pfortaderthrombose sehen (BORR
MANN, BUDAY u. a.). Die isolierte oder primare Pfortadersklerose ist gewohn
lich syphilitischer Natur (SIMMONDS). FaIle wie der von HART, namlich kaver
nose Umwandlung der Pfortader neben syphilitischer Zirrhose, bzw. ausge
dehnter Narbenbildung in der Leber, sind auch nicht im Sinn sekundar ent
standener entzundlicher Leberveranderung bei Pfortaderverlegung zu deuten. 
Hochstens konnen echte fortschreitende pylephlebitische Prozesse durch Uber
greifen auf das Lebergewebe zu Narbenbildung fiihren (vgl. den neuesten 
Literaturnachweis bei FALKENBERG). So sah ich einmal in einem Fall von chro
nischer Nabelsepsis bei einem 1 Monate alten Kind im AnschluB an Pyle
phlebitis fettige Nekrobiosebezirke der Leber und zirrhoseartige Narbung. 
ZIEGLER und WOHLWILL bezeichnen die Pfortadersklerose als "in der Mitte 
zwischen Leberzirrhose und BANTIscher Krankheit (vgl. das Kapitel uber diesel 
stehend; sie sei zuweilen eine Krankheit fur sich, meist ohne Teilerkrankung 
des Leber-Milz-Komplexes. 

Bei BANTIS Krankheit solI neben der Sklerose der Milzvene nicht selten 
eine solche des Pfortaderstammes vorkommen. LOSSEN sieht diese Krankheit 
uberhaupt als eine primare Pfortadererkrankung an. 

Was die Leberarterien angeht, so scheinen sie mir in Zirrhosen nicht 
wesentlich starker oder haufiger sklerotisch als sonst zu sein; gewisse (kompen
satorische1) Erweiterungen fallen zuweilen auf. KELSCH und KIENER (zit. 
nach LIST) sehen als eigenartig fur hypertrophische Zirrhose eine Endarteriitis 
kleinerer Leberarterienaste an. Das Zusammentreffen von Leberzirrhose mit 
Schrumpfniere (vgl. die Erorterungen im SchluBkapitel tiber die Synropien 
der Zirrhose) ist verhaltnismaBig selten, im besonderen auch mit der vaskularen 
(arteriosklerotischen) Form; eine arteriolosklerotische Schrumpfleber ist, wenn 
sie iiberhaupt vorkommt (LUBARSCH) sehr selten. Ich beobachtete einmal 
beginnende Zirrhose bei schwerer Tasch verlaufender Periarteriitis nodosa, mit 
Beteiligung der Leberarterienaste (S.296/21). Dies erwahnen und bilden neuer
dings (1929) auch BALO und NACHTNEBEL in einer Arbeit uber Periarteritis 
nodosa abo 
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Auch die Verlegung der Lebervenen bei der wohl von GEE und von CHIARI 
zuerst, dann - urn nur einige zu nennen - von SCHMINCKE, THEIS, HOOVER, 
HUBSCHMANN, KUHNEL-PRIESEL, HART, GASPAR beschriebenen Endophle hi
tis hepatica obliterans macht an sich keine Zirrhose, wohl aber solI VAN
ZETTI (zit. nach KAUFMANNS Lehrbuch) eine besondere Form dieser Krankheit 
mit Zirrhose beschrieben haben. 

Mit einigen Bemerkungen ist hier auf den Kollateralkreislauf einzugehen, 
den die Leberzirrhose ahnlich wie der Verschlu13 des Pfortaderstammes all
mahlich erzwingt. Hat er doch auch durch die recht haufigen (vgl. S. 476) 
tOdlichen Blutungen aus den varikosen Kollateralen der Speiserahre, seltener 
des Magens, sowie durch die - allerdings ebenfalls seltene - Bildung des sog. 
Caput Medusae eine klinische Bedeutung. L. PICK unterscheidet zwischen 
hepatofugalen und hepatopetalen Kollateralen bei Verlegung des Pfortader
kreislaufes. Unter den ersteren ist die Rlickstauung und Erweiterung der Magen
venen, besonders der V. coronaria ventr. sin. und der asophagealen Venen 
in erster Linie zu nennen, von hier flie13t das ursprlinglich dem Strombett der 
Cava info (durch die Pfortader) zugeflossene Blut liber die interkostalen Venen 
und die Azygos der Vena cava sup. zu. Ein libersichtliches Schema liber samt
liche moglichen Kollateralen der Vena portae hat THoMAs aufgestellt. Es sei 
hier wiedergegeben. 

1. Verbindungen zwischen Pfortader und oberer Hohlvene. 

a) Oberflachliche Bahn: Vena portae. - V. parumbilic. - V. xyphoid. 
mediana tegumentosa. - V. transversa xyphoid. - V. mammaria intern. -
V. cava sup. 

b) Tiefe Bahnen: Vena portarum. - V. parumbilicalis xyphoid. (BRAUNE). 
- V. epigastrica superior profunda links. - V. mammaria interna. - V. cava 
superior. 

c) Vena portarum. - V. coronaria ventriculi sin. - Vv. oesophageae supe
riores.' - Vv. intercostales. - V. azygos (resp. hemiazygos). - V. cava superior. 

d) Vena portarum. - V. coronaria ventriculi sin. - Vv. diaphragmaticae 
superiores. - Vv. musculo-phrenicae. - V. mammaria interna. - V. cava 
superior. 

e) Vena portarum - von den Leberlobulis durch die sogenannten Kapsel
gefa13e KOELLIKERS in die - Vv. phrenicae superior. - Vv. musculo phrenicae. 
- V. mammaria interna. - V. cava superior. (Eine Halfte del' "groupe supe
rieure" del' akzessorischen Pfortadervenen SAPPEYS.) 

f) Vena portarum. - V. lienalis. - V. azygos. - V. cava superior (Fall 
VIRCHOW). 

II. Verbindungen zwischen Pfortader und unterer Hohlvene. 

a) Oberflachliche Bahn: Vena portarum. - V. parumbilicalis (resp. 
V. umbilicalis; dann Anastomose durch die "Schaltvenen" (BAUMGARTENS) 
V. epigastrica inferior tegumentosa. - V. femoralis. - V. iliaca. - V. cava 
inferior. 

b) Tiefe Bahnen: Vena portarum. - V. parumbilical. - BURowsche 
Vene. - V. epigastrica inferior profunda. - V. femoralis. - V. iliaca. - V. cava 
inferior. 

c) V. portarum. - V. coronaria ventriculi sin. - Vv. phrenicae inferior. -
V. cava inferior. 

d) Vena portarum. - V. mesenterica inferior. - V. haemorrhoid. superior. 
V. haemorrhoid. inferior. - V. pudenda interna. - V. hypogastrica. -

V. cava inferior (von STANNIUS zit. Fall WILSONS). 
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e) Vena portarum. - V. mesenterica superior oder inferior. 
a) entweder durch kleine Zweige vom Duodenum, Colon descend., Rectum 

direkt in die Vena cava inferior, 
b) oder durch ein Stammchen von: Colon descend., Rectum zuerst in: 

= Vena renalis sin. oder Vene aus Plexus spermaticus. - V. cava inferior 
(RETzIUssches System) (Fall RINDFLEISCH 1887 und THOMAS, Fall 2). 

f) Vena portarum - durch die Kapselvenen KOELLIKERS (supralobulare 
Pfortaderverzweigungen) in: Vv. phrenicae inferior. - V. cava inferior (eine 
Halite der groupe superieur der akzessorischen Pfortadervenen SAPPEYS). 

g) Vena portarum. - V. mesenterica inferior. - V. haemorrhoid. superior. 
- Vv. vesicales. - V. cava inferior. 

h) Vena portarum. - V. lienalis. - V. gastricae breves. - V. phrenic a 
inferior. sin. - V. cava inferior. 

i) Vena portarum. - V. coronaria ventriculi (oder gastro-epiploica) 
V. renalis. - V. cava inferior. 

k) Vena portarum. - V. coronaria ventriculi dextra. - Vv. pyloricae. 
V. phrenic a inferior. - V. cava inferior (g, h, i, k bilden das sogenannte 
SCHMIEDELSche System). 

Die Bildung des Caput Medusae d. h. eines in der vorderen Bauchwand in 
Form oft daumendicker geschlangelter Venenstrange sichtbar werdenden Netzes 
von Kollateralen (vgl. im Schema von THOMAS 1 a und 1 b, II a und II b) sei 
noch etwas naher erlautert; sie beruht auf der Erweiterung der zwischen Pfort
ader und Venen der Rumpfwand vorhandenen Verbindungen. Als solche kom
men die BURowsche Vene und die SAPPEYSchen Venen in Betracht: Die erstere 
ist eine besonders geweitete Vena epigastrica profunda; sie besitzt Verbindungen 
einerseits zu den kleinen Venen des Lig. teres, das die groBtenteils obliterierte 
Nabelvene des Fetus enthalt und andererseits solche zu den groBeren und ober
£lachlichen Venen der Rumpfwand (Vena epigastrica superior inferior usw.). 
Was die Venen des Lig. teres anlangt, so hat v. BAUMGARTEN gezeigt, daB ent
gegen der Annahme sogenannter Parumbilika.!venen, d. h. Ven{m, die neben 
der obliterierten alten Nabelvene verlaufen, deren obliterierter Kanal selbst 
kleine erweiterungsfahige Venenstammchen behalt und daB ein der Leber proxi
males Stuck der alten Nabelvene oft noch beim Erwachsenen als "Kanalrest" 
offenbleibt; in diesen munden dann die "Parumbilikalvenen"; wenn letztere 
eine direkte Verbindung mit der P£ortader besitzen, so liegen sogenannte SAPPEY· 
sche Venen vor. 1m Faile einer Behinderung des Durch£lusses des Pfortader. 
blutes durch die Leber, z. B. infolge Zirrhose, kehrt sich der gewohnlich hepato
petale Blutstrom der genannten kleinen Venen um und es kommt unter Er· 
weiterung derselben zu folgenden Uberlaufmoglichkeiten des Pfortaderblutes 
in die .Aste der Cava superior und inferior im Bereich der vorderen Rumpf
wand: 

1. Pfortader - SAPPEYSche Venen - Parumbilikalvenen, BURowsche Vene 
- Venae epigastricae profunda, Venae epigastricae superior und inferior, dann 
Mammaria inferior einerseits, hypogastrica andererseits. 

2. Pfortader - Kanalrest der Na'belvene (BAUMGARTEN) - Venen der 
obliterierten (rekanalisierten) Nabelvenenstrecke (v. BAUMGARTEN) oder Par
umbilikalvenen - Venae epigastricae profundae usw.1 

3. Pfortader - persistierende Nabelvene usw.(selten). 

1 Anmerkung: Zuweilen wird eine besondere nach BAUMGARTEN benannte Form der 
Leberzirrhose aufgestellt, von den Franzosen auch gerne aIs CRUVEILIDER-BAUMGARTENSche 
Zirrhose bezeichnet; mit Unrecht: Es handelt sich nur um Zirrhose mit ungewohnlicher Ent
Wicklung obiger prii.formierter Kollateralen (vgl. HANGANUTZ, LABARRAQUE, EPPINGER u. a.). 
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Von den ventralen Langsanastomosen der Rumpfwand werden nach GILBERT 
und VILLARET bei reiner Pfortaderstauung aber nur die des Oberbauches in 
Gebrauch genommen, und es ergeben sich Bilder, wie die Abb. 25 zeigt. 
Hat aber die Leberzirrhose durch Schrump£ung um den Kanal der Cava inferior 
oder durch Druck von Seiten des gespannten Aszites zu einer Kompression 
der unteren Hohlvene gefiihrt, so gesellt sich zu dem Netz der epigastrischen 
Anastomosen das Netz der hypogastrischen. Das Erscheinen von K<;>llateralen 
des Unterbauches bei voll entwickeltem Caput Medusae ware also ein Zeichen 
von Umgehung der Cava inferior und nicht der Pfortader, sofern allerdings 
dabei das Blut unterhalb des Nabels bauchaufwarts lauft. GILBERT und VILLARET 
begriinden ihre Ansicht mit der Erfahrung, daB nach Ablassen des Aszites die 
hypogastrischen Anastomosen verschwinden konnen, weil die Stenose der unteren 

a b 

Abb.25. Schema der Kollateralen der vorderen Bauchwand bei Leberzirrhose nach GILBERT und 
VILLARET. a bei gleichzeitiger Stauung des Blutes in Pfortader und llnterer Hohlvene. b bei reiner 

Pfortaderstallung. 

Hohlvene nachgelassen hat und nur die "portale Hypertension" geblieben ist. 
Wichtig ist, daB aIle diese Venen des oberflachlichen und tiefen Venennetzes 
um den Nabel klappenlos sind. Umkehr des Blutstromes ist daher jederzeit 
moglieh. 

Auffallig ist, wie auch PICK betont, die "unberechenbare Variabilitat" in 
der Ausbildung bald dieser, bald jener Anastomosenwege; fiir das Caput Medusae 
ist es ja zu verstehen, daB es nur bei geniigender Vorbildung natiirlicher kleiner 
Kollateralen zwischen Pfortader und Nabelgegend zustande kommen kann. 
Eine Seitenbahn, welche offenbar auch nur bei eben von vornherein vorhandener 
Varietat der Verbindungen eingeschlagen werden kann, ist die iiber Magen
venen oder Vena lienalis, sodann linksseitige Nebennieren- oder Nierenvene. 
SAXER hat zwei solche FaIle, LEJARS einen solchen, ich selbst habe (1913) zwei 
derartige beschrieben. Einen neuen Fall eigener Beobachtung mochte ich wegen 
der friihen Entstehung solcher Kollateralen erwahnen. Es handelte sich um 
ein Ijahriges Kind (S. N. 270/28) mit hypertrophischer (biliarer) Zirrhose des 
linken, atrophische des rechten Lappens; dichtes aus groBen venosen Stammen 
und feinen SeitenaRten bestehendes GefaBnetz vom Colon ascendens zum 
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Nierenlager und in die reehte Bauehwand der Lendengegend hinein. Der erste 
der SAxERsehen Falle (32jahriger Mann mit Leberzirrhose) ist noch erwahnens
wert wegen der todliehen Magenblutung aus einem enormen submukosen anasto
motisehen Varixknoten; solehe FaIle von Magenvarizen erwahnten frillier schon 
FRERICHS und UMBER; wegen weiterer Einzelheiten uber mogliehe Anastomosen
bildungen auf der Grundlage primar vorhandener venoser Verbindungen sei 
auf die Werke von BRAUNE und von CHARPY verwiesen. Aueh auf eine 
Abbildung von Kollateralen bei Zir-
rhose in dem Atlas der Sektionsteehnik 
von WESTENHOFFER (1908) sei hinge
wiesen. 

AuBer diesen priiformierten Not
ausgangen des Pfortaderblutes sind aber 
noeh solehe erworbener Art moglieh 
dureh Verwaehsungen des Netzes, des 
Magens, der Leber und der Milz. Ab
leitung des Blutes dureh Milzverwaeh
sungen hat z. B. EHRET gesehen. Der 
Gedanke, dem Pfortaderblut solche 
Auswege kunstlieh dureh Operation zu 
versehaffen, hat bekanntlieh TALMA zu 
seiner bekannten Operation (Einnahung 
des Netzes in die vordere Bauehwand) 
gefuhrt. leh habe ofter Gelegenheit ge"
habt, auf nieht operative Weise, d. h. 
spontan dureh Verwaehsung entstari
dene TALMAsehe Kollateralen zu sehen 
(Publ. 1913). 

leh erwahne kurz aus einer Reihe 
eigener Beobaehtungen 2 besonders 
gelagerte FaIle: 

1. GefaBverbindungen in Verwachsungen 
zwischen stark verkleinertem rechtem Leber
Jappen und Zwerchfell ; weitere Verwach
sungen des rarefizierten groBen Netzes mit 
del' vorderen Bauchwand (natiirliche Tal
masche Kollateralen); Bildung groBer Venen Abb. 26. Bildung von natiirlichen TaImnschen 
. V h . h h K I Kollateralen durch Verwachsung des Netzes 
III erwac sungen ZWISC en rec tem o on- mit der Bauchwand bei hochgradiger syphiliti-
knie und Bauchwand; enorme Venenbildung scher Schrumpiung der Leber (Zirrhose und 
zwischen unterem Milzpol und Bauchwand grobe luetische ~~,:ben der .Leber) . SN 359/07, 
einerseits, Magenfundus andererseits. Del' 43Jahr. Welb. 
Fall (S. N. 443/07, Miinchen) solI erstens 
die Multiplizitat del' Kollateralenbildung, zweitens ihre Entstehung aus nicht praformierten 
GefaBen, also aus neugebildeten Kapillaren zeigen. 

2. Kollateralen aus Netzverwachsungen in einem linksseitigen Leistenbruchsack zur 
vorderen Bauchwand einerseits, zur linken Spermatika und durch diese zum Jinken Neben
nierenhilus und zur Milz andererseits (S. 463/09, 45jahr. M., Miinchen). 

In einem dritten FaIle (vgl. Abb. 26) fand sieh an Stelle des ganz atro
phisehen Netzes nur ein Netz von fingerdiek erweiterten Asten der Vena gastro
epiploiea, das sieh zwischen Magen und Bauchwand ausspannte; die Ursache 
war hier hochgradige syphilitisehe Schrumpfung des rechten LeberIappens 
und Stenose der Leberpforte. 

1m letzteren Falle wie auch in meiner an erster Stelle erwahnten Beobach
tung fanden sich au13erdem stark vaskularisierte Verwachsungen der Leber
kapsel mit dem Zwerchfell; ahnliches erwahnen PEL und OESTREICH (43jahriger 
Mann mit beginnender Leberzirrhose, hier war das Netz uher die Leher 
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hinaufgeschlagen). Nach der schon erwahnten Bezeichnung PICKS wiirde es sich 
hier um hepatopetale Anastomosen handeln. PICK macht auf den an sich ein
leuchtenden Unterschied zwischender Pfortaderverstopfung und der Leberzirrhose 
aufmerksam, daB die verschieden gerichteten Anastomosen bei beiden Ereig
nissen eine verschiedene Bedeutung haben, namlich die zweckmaBige Kollateral
bahn bei Zirrhose die hepatofugale, bei PfortaderverschluB aber die hepato
petale sei, weil mit letzterer der Leber in funktionell brauchbarer Weise auf 
Nebenwegen Piortaderblut zugefiihrt wird. Aber sollte nicht bis zu einem 
gewissen Grade dies auch fUr die Verwachsungen der Leberkapsel bei Zirrhose 
zutreffen, zumal es bekannt ist, wie verschiedenartig stark die zirrhotische 
Veranderung in den verschiedenen Teilen einer Leber und damit die Verklem
mung der Piortaderaste sein kann 1 Hinsichtlich des Ortes der Bildung neuer 
Leberpforten (ChARPEYS veines portes accessoires) sei auf PICKS Ausfuhrungen 
(dessen eigene Beobachtung keine Zirrhose, sondern eine Obliteration der Pfort
ader war), verwiesen. 

Wenn wir uns zur Besprechung der Gelbsucht bei Leberzirrhose zu
wenden, so kann es natiirlich nicht unsere Aufgabe sein, das ganze Problem des 
Ikterus hier auseinanderzusetzen, obwohl von vornherein betont werden muB, 
daB von allen Leberkrankheiten gerade die Zirrhose diejenige ist, welche die 
innigsten und zu allen Teilfragen gehorige Beziehungen zum lkterus hat. Nicht 
nur die Haufigkeit dieses Symptoms, sondern die vermutliche verschieden
artige Entstehung fallt ins Gewicht - ich zahlte unter 100 Zirrhosen 54 solche 
mit Ikterus, KLOPSTOCK 66mal lkterus unter 250 Fallen. 

Dadurch, daB Ikterus bei den verschiedensten Formen der Zirrhose sich 
findet, ist seine diagnostische Bedeutung etwas eingeschrankt. HOWARD z. B. 
findet den Ikterus bei atrophischer und hypertrophischer Zirrhose gleich haufig, 
namlich in rund 70% der FaIle. 1m allgemeinen gilt Ikterus ja eher fur ein 
Zeichen hypertrophischer Zirrhose, und zwar schon als Friihzeichen und schwer 
auftretend bei der sogenannten lliNoTschen Zirrhose und bei der biliaren Form. 
Es wiirde etwas mehr Klarheit in diesen Angaben stecken, wenn fiir die ver
schiedenen Farbtonungen genauere Bezeichnungen vorhanden waren. Aber 
jeder weiB, daB es von dem grunen Ikterus (Icterus viridis), der allein gut be
zeichnet ist und der einen gewissen SchluB auf seine Entstehung durch massigen 
Dbertritt von Galle ins Blut durch Stauung zulaBt, alle Dbergange gibt bis 
zu dem fahlgelben Ansehen, bei dem ohne chemische Untersuchung des Blut
serums nicht entschieden werden kann, ob wirklich eine Durchtrankung der 
Haut und der Schleimhaute mit Gallenfarbstoff oder etwa eine kachektische 
oder sonstige melanotische Pigmentierung vorliegt. Wegen haufigen Vorkom
mens subikterischer Zustande haben statistische Angaben wie die obigen auch 
nur einen beschrankten Wert. Immerhin darf vielleicht noch angefUhrt werden, 
daB MANGELS DORFF selbst bei "Hanotscher Krankheit" nur 77 0/ 0 mit Ikterus 
verbundene FaIle gezahlt hat; es fragt sich nur, ob er bei der anerkannten Selten
heit dieser Zirrhoseform wirklich 49 Hanotfalle als Unterlage seiner Zahlung 
hatte, wie er angibt. 

Ein weiterer Punkt ist der oft bedeutende Unterschied zwischen der Gelb
sucht der Leberund der allgemelnen Gelbsucht. In den Fallen von sogenanntem 
Stauungsikterus pflegt die Leber besonders intensiv, bei partiellen Gallestauungen 
in Einzelbezirken der kranken Leber allein gelb zu sein, wahrend umgekehrt 
beim sogenannten hamolytischen Ikterus oft die allgemeine Gelbsucht stark, 
die Lebergelbsucht geringer ist. Ein SchluB auf den Ort der Gal1enfarbstoff
bildung ist daraus natiirlich nicht zu ziehen. 

Die Pathogenese des Ikterus bei der Leberzirrhose erscheint 
zum Teil einfach, zum Teil mindestens so verwickelt wie das allgemeine 
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lkterusproblem. lch sage "erseheint" , weil nach den neuesten Anschauungen 
auch die bisher als klar angesehenen Entstehungsweisen vielleicht doch auch 
komplizierter sind als man angenommen hatte. FUr leicht verBtandlich hielt man 
den sogenannten Stauungsikterus; er sollte rein "mechanisch" durch "Reten
tion" der Galle entstehen; die zunehmende Erweiterung der Gallenwege bis 
in die intratrabekularen (interzellularen) wandungslosen Gallenrohrchen (" Gallen
kapillaren") hinein sollte zu deren Berstung flihren; an deren zuerst von Ep
PINGER nachgewiesenem Vorkommen kann ja auch nach den neuesten Unter
suchungen (HIJEDA, HOLMER) kein Zweifel sein, wiewohl LUBARSCH auch mit 
einer Diapadesis der Galle allein ohne Rhexis der feinen Gallengange rechnet. 
HIJEDA, der ihm darin beistimmt, hat gezeigt, wie bei den Tieren (Hund, Kanin
chen) der Ort des Gallenaustritts (Locus minoris resistentiae fur Stauung) 
verschieden ist und davon Art und lntensitat des Ikterus abhangt. Fur den 
Menschen hat HOLMER mit Recht auf die mit dem Stauungsikterus jedesmal 
verbundene Dissoziation der Leberepithelien hingewiesen, wobei durch deren 
Auseinanderweichen auch die wandungslosen Gallenkapillaren eroffnet werden. 
Die Dissoziation durfen wir aber flir ein sicheres Zeichen der Schadigung der 
Leberzellen durch Selbstvergiftung ansehen. Damit sind wir bei dem springenden 
Punkte angelangt: es gibt keinen reinen mechanischen oder Stauungsikterus, 
weil die Retention der Galle immer mit einer Entartung groBerer Leberzell
gebiete, bekanntlich zunachst der zentralen und intermediaren Lappchen
zonen verbunden ist. Inwieweit die Zellen in ihren Funktionen darunter leiden 
und ob auch die Zellen der nicht. dissoziierten peripheren Zonen in diesem Sinne 
geschadigt sind, entzieht sich freilich der Beurteilung. PH. MACMASTER und 
P. Rous haben bei Hunden und Affen durch Unterbindung von Choledochus
asten (mit und ohne gleichzeitige Unterbindung der begleitenden Aste der 
Pfortader) Stauungsikterus zu erzeugen versucht und geben an, daB dieser 
selbst dann ausbliebe, wenn nur ein Viertel der Lebersubstanz unbeeinfluBt 
bliebe. Ob sie mit der Ubertragung dieser Ergebnisse auf den Menschen und 
den Hinweis, wie haufig bei groBen Krebsmetastasen oder bei Gallengangs
steinen, also trotz Behinderung des Galleabflusses, Ikterus ausbleibe, recht 
haben, scheint mir bis zu einem gewissen Grade fraglich. Der Vergleich mit. 
Ereignissen letzterer Art hinkt doch sehr, zumal Ikterus dabei doch auch nicht 
selten ist. Es bleibt aber doch, wie LUBARSCH richtig bemerkt, oft unerfindlich, 
wie auch bei allgemeinen Durchwachsungen der Leber mit (schrumpfendem) 
Bindegewebe (vorgeschrittene atrophische Zirrhose, Feuersteinleber) Ikterus 
ausbleiben kann; er meint, daB Falle von Leberzirrhose mit starker regenera
tiver Tatigkeit des Lebergewebes, also mit funktionell noch intakten Teilen, 
am haufigsten frei von Gelbsucht sind. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB der Ikterus bei den Formen der Leber
zirrhose, bei denen der AnstoB zur Gelbsucht von StOrungen des Galleabflusses 
ausgeht, wie bei der biliaren (cholostatischen und cholangitischen) Zirrhose 
nicht ein rein mechanischer ist. Die zweifellos entstehenden ZerreiBungen 
der feinen Gallengange, teils im Bereich der dissoziiert.en Leberzellen und die 
Gallefiltration durch abnormes Durchlassigwerden der Wandungen (OGATA, 
LUBARSCH) sind aber auch nicht allein die mechanische Folge der Stenose der 
groBen Gallenwege durch irgendeine der bekannten Ursachen des Stauungs
ikterus, sondern sind dann weiter bedingt durch Veranderung der gestauten 
Galle selbst, vor allem durch deren Eindickung, deren sichtbarer Ausdruck 
die sogenannten Gallenthromben (AFFANASSIEW, EpPINGER), besser "Gallen
zylinder" (LUBARSCH) sind. Nach EpPINGER und LEPEHNE sind sie nicht so 
sehr durch Stagnation bedingt, als vielmehr Aus?,ruck toxischer Schadigung 
der Leberzellen und von Albuminocholie. Der Ubertritt von Galle in die 
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Perikapillaren Lymphspalten (Lymphraum von M. GILLAVRY und DISSE) und 
weiter in die Blutbahn ist leieht mikroskopiseh festzustellen. Man sollte diesen 
Vorgang als Parapedese der Galle bezeiehnen, naehdem das, was MINKOWSKI 
darunter verstanden hat, namlieh eine Absonderung in falseher Weise hoehstens 
noeh histologiseh insofern eine Stiitze finden kann, als die vergroBerten intra
zellularen Sekretvakuolen bei Stauungsikterus naeh der Blutseite der Leber
epithelien platzen konnen. Der Name Parapedese oder die Bezeiehnung Para
cholie (L. PIcK) ware also frei zur Kennzeiehnung aller falsehen Wege, die die 
Galle einsehlagt. 

Da die akuten Schube oder Vorstadien der Zirrhose, wie wir oben gesehen haben, unter 
Dissoziationen des Lebergewebes (Histolyse des desmalen geweblichen Zusammenhalts) 
erfolgen konnen, so fragt sich, ob die Dissoziationen allein, d. h. diejenigen ohne Galle
stauung, auch zum Ikterus auf dieselbe Weise fiihren konnen, wie sie das bei den ikterischen 
Nekrosen infolge Stauung tun, namlich in Form der Entleerung der interzellularen Gallen
rohrchen beim Auseinanderlallen der Leberepithelreihen zwischen diese hindurch in die 
perikapillii.ren Lymphraume. Dieser Vorgang scheint z. B. beim septischen Ikterus und 
etwa bei der biliaren Pneumonie eine groBere Rolle zu spielen (OGATA u. a.). HOLMER hat 
bemerkt, daB bei derartigen (toxischen) Dissoziationen, auch im Bereich von nekrotischen 
Leberzellherden die Gallenkapillaren "verschwinden", vielleicht besser gesagt, ihre Dar
stellbarkeit schwindet, wohl aber bei gewissen Vergiftungen, wie die durch Phosphor, oder 
z. B. bei Eklampsie paracholischer Transport von Galle zu beobachten ist. 

Ergibt sieh so, daB der meehanisehe Ikterus aueh soweit er fiir den Ikterus 
bei Leberzirrhose in Frage kommt, mit toxisehen Veranderungen einhergeht, 
die fiir die Ikterogenese von Bedeutung sind 1, so sehen wir nun andererseits 
den toxisehen Ikterus, als dessen Hauptvertreter wir den hamolytisehen 
Ikterus ansehen diirfen, wiederum mit Veranderungen verbunden, die die 
Annahme gleiehzeitiger Gallestauung nahelegen. Es finden sieh namlieh aueh 
hier die Verstopfungen dureh Gallezylinder, die Erweiterung der Gallerohrehen 
und die inter- und intrazellulare Astbildung derselben. Das gleiehe ist bei der 
"HANoTsehen Zirrhose" der Fall, wo der Ikterus aueh nieht rein meehaniseh 
zu erklaren ist (EpPINGER). 

Wir werden spater zu erortern haben, welehe Formen der Leberzirrhose 
verwandtsehaftliehe Beziehungen zum hamotoxisehen Ikterus haben und 
welcher Art diese Beziehungen sind, d. h. wieso ein Blutgift in der Leber zur 
Zirrhose zu fiihren vermag; hier sei nur auf die beiden Hauptpunkte hinge
wiesen. Bei rein erythrotoxiseh abgestimmtem Blutgift werden der Leber 
Sehlacken der roten Blutkorperehen mit und ohne Vermittlung der Milz zu
gefuhrt (Problem des ahepatozellularen, hamatogenen Ikterus und seiner Sonder
form des lienal-hepatisehen, bzw. retikulo-endothelialen Ikterus); ob es einen 
Untersehied ausmaeht, daB im einen Fall mehr erythrorektisehe, im anderen 
mehr erythrolytisehe ("hamolytisehe"), Vorgange vorliegen, ist nieht geniigend 
geklart. In reinsterForm, d. h. ohne den Hinzutrittvon auBen kommender 
Gifte, haben wir die zirrhogene Wirkung der Blutsehlaeken bei der familiaren 
Form des "hamolytisehen Ikterus", woselbst dureh Hypersplenie oder dureh 
Uberempfindliehkeit minderwertiger roter Blutkorperehen'der Leber dauernd 
abnorm reiehliehe gallefahige Stoffe zuflieBen. Wenn in solehen Fallen von 
einem dynamisehen Ikterus (HIJMANS, VAN DEN BERGH) in dem Sinne ge
sproehen wird, daB die Leber die Menge dieser Stoffe nieht bewaltigen kann, 
so muB gesagt werden, daB eine solehe maximale lnanspruehnahme naeh den 
Gesetzen der allgemeinen Pathologie entweder zur Hypertrophie der galle
bereitenden Elemente der Leber oder bei UbermaB zu ihrer Insuffizienz fiihren 
muBte, daB hingegen eine ehronisehe produktive Entziindung nieht ohne weiteres 
verstandlicR ware. Nun sind allerdings in der Mehrzahl die FaIle von Zirrhose, 

1 Bei schwerer Cholamie tritt neben die herdformigen Vergiftungen der Leber die All
gemeinvergiftung, die dann 'wieder auf hamatogenem Weg auf die Leber zuriickwirkt. 
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welche mit hamolytischen Ikterusformen verbunden erscheinen, Zirrhosen 
von hypertrophischer Form. Ob dies aber ein Zeichen von Arbeitshypertrophie 
im angegebenen Sinne ist, diese Frage ist bisher noch nicht aufgeworfen worden 
und kann wohl nicht gut beantwortet werden, bevor wir nicht die klinische 
Moglichkeit der Beurteilung einzelner Leberfunktionen besitzen. Bemerkens
wert ist, daB von einer ausgesprochenen regelmaBigen Hyperplasie der Stern
zellen dabei auch nichts bekannt ist, was wohl der Fall sein muBte, wenn das 
Retikuloendothel der Leber die Gallenfarbstoffbildung allein oder mit den 
Leberzellen besorgte. ASCHOFF (1925) meint allerdings, daB beim hamolyti
schen Tkterus nach den Versuchen von MAC NEE die galIen - und eisenfuhrenden 
KUPFFERschen Sternzellen in groBen Massen auBerst schnell aus der Leber 
nach den Lungen hin entfernt werden, so daB man aus der Zahl der in der Leber 
verbliebenen Sternzellen keinen SchluB auf ihre Anteilnahme an der Gallen
farbstoffbildung ziehen durfe. In diesem Zusammenhang sei ausdriicklich 
darauf hingewiesen, daB die pathologische Histologie der Zirrhose, im besonderen 
derjenigen, welche mit hamolytischem Ikterus in irgendeiner der oben aus
einander gehaltenen Formen verbunden ist, bisher nichts Belangreiches oder gar 
Entscheidendes zu der Frage nach dem Ort der Bilirubinbereitung, speziell zu 
der Rolle der Sternzellen beizubringen vermochte. Denn der Befund von galligen 
Tropfen und Brockeln in Sternzellen bei Ikterus sagt weder etwas uber den 
Weg aus, den diese vor sich oder hinter sich haben, noch uber die Zusammen
setzung derselben. Auch die Anwesenheit von Bilirubinkristallen im Kern 
beweist entgegen der Meinung von BROWICS nichts fur den "aktiven Anteil 
des Leberzellkernes an der Gallensekretion". Zunachst muBten wir uber eine 
Methode verfiigen, um zu entscheiden, ob es Bilirubin- oder Galletrop£en sind. 
Auch der Hinweis auf besonders gestaltete und dunkel gefarbte Leberzellen, 
welche durch £laschenhalsartige Auslaufer mit den intratrabekularen Gallen
rohrchen in Verbindung stehen und von HEINRICHSDORFF und von HOLMER 
als besondere "cholepoetische Leberepithelien" im Sinne besonderer Aktivitat 
oder Arbeitsteilung angesehen werden, kann zum Kernpunkt der Frage, ob 
die Gelbsucht, soweit es sich dabei um Uberproduktion oder Parapedese des 
Gallenfarbstoffs handelt, hepatozellularer Genese ist, nichts Wesentliches bei
tragen. Umgekehrt vermag bei dem heutigen Stand die pathologische Physio
logie den Ikterus der Leberzirrhosen nicht durchweg zu erklaren. Die Insuffi
zienz der Leberzelle im Verhaltnis zur St6rung der Sternzelle ist die Frage, 
auf die sich zur Zeit auch das Teilproblem des Ikterus bei Leberzirrhose zu
gespitzt hat. 

Wir wenden uns jetzt zu den Milzveranderungen bei Leberzirrhose. 
Bereits bei Besprechung des Ikterus haben wir sie streifen mussen; schon lange, 
aber doch verhaltnismaBig spat hat man erkannt, daB die MilzvergroBerungen 
bei Leberzirrhose nicht nur durch Stauung des Pfortaderblutes bedingt sein 
konnen (SENATOR, GAUCKLER, OESTREICH, KLOPSTOCK u. a.). Denn einmal 
fehlen oft sonstige Zeichen der portalen Zyanose, oder der "Milztumor" uber
schritt das MaB der ublichen Stauungsmilz oder schlieBlich die geschwollene 
Milz sah anders aus als eine Stauungsmilz. Nehmen wir die quantitativen 
Verhaltnisse vorweg: Die Angaben schwanken sehr, wohl auch durch ver
schiedene Ansetzung der Norm; ich halte individueIle Schwankungen des Milz
gewichtes im Bereich von 100-150 g fur im Bereich der Norm (fur Erwachsene 
vordemhoherenAlter). FRERICHS (bei dein auchHinweise auf altere Angaben zu 
finden sind) nimmt MilzvergroBerungen nur in der Halite der FaIle an, KLOPSTOCK 
in vi<;lr Funftel aller FaIle (250 FaIle von Zirrhose in Berlin), EpPINGER zahlte 
89%, die ubrigen Angaben schwanken zwischen 75 und 92% (BAMBERGER, 
OPPOLZER, FORSTER, NAUNYN). Ich selbst fand unter 92 Fallen 15mal ein 

23* 
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Milzgewicht von iiber 400 g, 14mal ein solches zwischen 300 und 400 g; 38 mal 
war es zwischen 200 und 300 g; im ganzen war es also 67mal merklich und 
so vergrtiBert, wie es durch Stauung allein nicht haufig ist. Unter meinen Fallen 
erreichte einmal das Milzgewicht eine Hohe von 3330 g bei einer hypertrophi. 
schenZirrhose von 2700 g und einmal bei ebensolcher (2380 g Leber) eine Hohe 
von 1500 g; auch KAUFMANN kennt solche hohe Gewichte und LUBARSCH sah 
unter 75 Fallen von Leberzirrhose 4mal Milzgewichte von iiber 1000 g.BLEICH. 
RODER fand in einer kleinen Beobachtungsreihe fUr 7 Herzfehlermilzen ein 
durchschnittliches Gewicht von 169 g gegen ein solches von 375 g bei 10 Zir· 
rhosen. Natiirlich verbindet sich haufig bei der Leberzirrhose Stauung mit 
Hyperplasie. 

Was die qualitativen Veranderungen der Milz anbelangt, so, wechselt 
die Beschaffenheit schon autr dem letzteren Grunde, namlich der Mischung 
von Stauung und spezifisch zirrhotischer Veranderung, in bezug auf Konsi· 
stenz, Farbe und Zusammensetzung. Nicht selten, und zwar am ehesten bei 
reiner LAENNEcscher Form findet man reine Stauungsmilz. DaB die' portale 
Stauung andere Veranderungen hervorruft als die kardiale (zelltrale), muB 
hervorgehoben werden, da Zirrhosekranke ja haufig gleichzeitig herzleidend 
sind. LUBARSCH hat (in diesem Handbuch, Bd. I, 2. Teil, S. 425 if) auf den 
Reichtum der Milz an Hamosiderin und an Lipoidablagerungen sowie die starkere 
Vermehrung der elastischen Fasern in Kapsel und Balkenwerk bei Storungen 
im Pfortaderkreislauf im Gegensatz zu den Stauungsmilzen aus kardialer Stauung 
hingewiesen. Ferner machen erstere auch ofter lokale Erweiterung der Venen· 
sinus (Sinuszysten), wie schon FAJANZ erwahnt habe. Auch SCHRIDDE in 
..ASCHOFFS Lehrbuch) betont die Erweiterung der venosen Milzsinus bei Zirrhose. 
NIHSIK.A.WA macht weitere Angaben iiber Unterschiede beziiglich der Malpighi. 
schen Korperchen und der Fiillung der Pulparaume: Die Lymphknotchen sollen 
starker verkleinert, die Pulpamaschen nicht mit Blut gefiillt, sondern durch 
die bei portaler Stauung allein erweiteryen Sinus eher zusammengedriickt sein. 
Diese letztere Angabe steht nicht in Ubereinstimmung mit Angaben anderer 
Beobachtungen (EpPINGER), besonders experimenteller Art (SOKOLOFF), wonach 
starkere und langere Stauung des Blutes immer mit einer (riicklaufigen1) Fiillung 
der Pulpamaschen verbunden ist. , 

Auchiiber die Haufigkeit von Stauungsblutungen (Hamatombildung unter 
ZerreiBung von, Wandungen venoser GefaBraume) und die RegelmaBigkeit 
von Hamosiderose in normalen und Stauungsmilzen verschiedener Art gehen 
die Meinungen auseinaJlder. LUBARSCH, der die meisten im eigentlichen Milz· 
parenchym beschriebenen ~lutungen fiir Ektasien von Blutraumen (Sinus 
und Pulpamaschen) halt, gibt das Vorkommen von perivaskularen Hamorrhagien, 
auch um die ,Lymphknotchenarterien und von Blutungen im Rand der Follikel, 
letztere gerade bei Leberzirrhose, zu. 

Aus den Versuchen der Schule THOMAS geht hervor, daB Stase innerhalb 
der MHz es nicht zu Hamosiderose, vielleicht wegen Sauerstoifmangel, kommen 
laBt. Wenn wir bei Leberzirrhose trotz Stauung so haufig Hamosiderose finden, 
so diirfte dies eben dafiir sprechen, daB wir keine reine Stauungsveranderung 
vor uns haben. Es scheint deshalb recht wahrscheinlich, daB letztere in reiner 
Form bei Zirrhose iiberhaupt selten ist. 

Wie aber sieht dann andererseits die nicht mit Stauung verbundene Zirrhose· 
milz aus, sofern es sich iiberhaupt um eine Zirrhose handelt, welche mit Ver· 
anderungen des Milzparenchyms verbunden ist1 Auch diese FaIle sind wenig 
einheitlich, da die Griinde und damit die Formen der Milzbeteiligung so sehr 
wechseln und neben den Haupterscheinungen der sozusagen aktiven Milz· 
veranderungen mehr passive Nebenveranderungen, wie die Beteiligung am 
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Ikterus und interkurrente Veranderungen z. B. durch terminale Sepsis, durch 
sekundare Anamie, durch senile Modifikationen, hinzutreten konnen. Man 
kann aber mit BLEICHRODER und HERMANN (hier das altere Schrifttum uber 
die Beziehungen von Milz zu Leberzirrhose) sagen, daB in solchen Fallen die 
Milz aussieht wie bei Blutkrankheiten. 1st die reine Stauungsmilz dunkelrot 
bis schwarzrot, fest, prall, auf der Schnittflache glatt, haufig mit bleich hervor
stechenden Lymphkorpern und mit sichtbarem Gerust, so ist die Milz der Zir
rhotiker, welche nicht allein leber- sondern auch blutkrank sind, groBer, weicher, 
quellender, graurotlich bis graugelblich; sind akute Stadien der Blutzerstorung 
vorhanden, dann nahert sich das Bild dem spodogenen Milztumor oder in chro
nischen Fallen vermehrten Blutabbaues nimmt die Pulpa einen rotbraunen bis 
braunen Farbenton an. Am haufigsten sind freilich, wie schon betont, die Milzen, 
die sich aus einer Kombination von Hyperplasie und Stauung erklaren lassen. 

Auf die mikroskopischen Befunde konnen wir in Anbetracht der Darstellung 
der Milzpathologie durch LUBARSCH an anderer Stelle dieses Handbuches nur 
kurz eingehen. Es seien aber folgende Punkte hervorgehoben. Der sehr haufige 
Befund von Hamosiderose (BLEICHRODER, LUBARSCH) ist vieldeutig; ganz 
allgemein ausgedruckt, stellt er ein Zeichen vermehrten und oft ein Zeichen 
gestorten Blutabbaues dar; nicht jeder vermehrter Blutabbau fuhrt zu Hamo
siderose; sowohl bei pernizioser Anamie als insbesondere beim (konstitutio
nellen) hamolytischen Ikterus 1 kann die Milz nahezu oder ganz frei von Hamo
siderose sein. Die Ablagerung von eisenhaltigem Blutpigment in der Pulpa 
bedeutet auch nichts fur den Charakter der Zirrhose; sie entscheidet nicht, ob 
es sich urn eine Erkrankung der Leber allein oder der Leber im Zusammen
hang mit dem Blutorgan handelt; denn die Hamosiderose kann andere Grunde 
haben, und zwar solche, die bei der Zirrhose noch haufig nebenher laufen, z. B. 
Allgemeininfektionen. Die starksten und ausgebreitetsten Ablagerungen frei
lich findet man bei zirrhotischer Erkrankung der Leber im Rahmen einer pig
mentierten Polyzirrhose (hamosiderotische Zirrhose) und dann bei allgemeiner 
Hamochromatose und schlieBlich im hochsten Grade in deren Sonderform des 
Bronzediabetes. Hier ist Blutpigment an allen, am verstarkten Blutabbau 
beteiligten Stellen und an allen durch Imbibition mit Hamoglobin erreichten 
Stellen zu finden und nur die Lymphkorper der Milz sind oft selbst in so hoch
gradigen Fallen verschont und stechen bei Eisenreaktion als leere Stellen gerade
zu hervor. 

Am ehesten bleiben die Sinusendothelien verschont, am starksten ist immer 
das Retikuloendothel der Pulpa besetzt, eine Mittelstellung nehmen die adven
titiellen Raume ein. Dem Hamosiderin gesellt sich bei der hamochromatotischen 
Polyzirrhose das eisenfreie Pigment, dessen Natur als Blutschlacke (Hamo
fuszin?) fraglich ist; es lagert in Muskel- und Bindegewebszellen der Ge£aBwande, 
der Trabekel und der Kapsel. Die letztere enthalt aber auch oft Hamosiderin, 
was schon fur die Betrachtung mit bloB em Auge, oft besonders kontrastreich 
zu gleichzeitig zuckerguBartiger weiBer Fleckung, zu sehen ist. 

Etwas Anderes ist die aus lokalen Blutungen hervorgehende Hamosiderose 
der Milz, wie sie gelegentlich ebenfalls mit Leberzirrhose zusammen vorkommt. 
Frische periarterielle Blutungen bei splenomegaler Zirrhose und hamolytischem 
Ikterus hat hauptsachlich EpPINGER (1920) beschrieben und abgebildet, auch 
die daraus hervorgehende adventitielle Hamosiderose findet man dort in lehr
reicher Wiedergabe. In den reinsten Fallen ist sie an die Arterienumgebung 

1 Diese Bezeichnung ist den Bezeichnungen "kongenitaler" oder "familiarer" hamo
lytischer Ikterus vorzuziehen, da die Krankheit haufig lange latent bleibt und in Familien 
vereinzelt auftritt ohne nachweisbare Erblichkeit (vgl. den von mir beobachteten, in der 
Dissertation H. WERTHEMANN beschriebenen Fall, dort Lit.). 
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und damit zum Teil an die Trabekel gebunden und in den starksten Fallen wit> 
die Abbildung 27 zeigt, mit bloB em Auge als rostbraunes Gerustwerk erkenn
bar. Da CHRIST ELLER und PUSKEPPELIES solche hochgradigen, mit Verkalkung 
verbundenen periarteriellen Eiseninkrustationen auBer bei Leberzirrhose, 
auch atrophischer solcher, bei grobgelappter syphilitischer Schrumpfleber, 
Krebsmetastasen der Leber, Pfortaderthrombosen und syphilitischer Pfort
aderverengerung fanden, so wonten sie die Veranderungen mit Stauung des Milz
venenblutes in Verbindung bringen. EpPINGER fuhrt die Blutungen auf Wand
risse der Arterien zuruck, KLINGE bezweifelt die Rhexisblutung und die Rolle 

Abb. 27. MHz von Leberzirrhose bei 
jahrzehnte altern konstitutionellem 
Ikterus mit Perisplenitis, Narben 
(weiG) und Eisenkalkinkrustationen 
(braun). (SN. 154/24 Basel. 52jithr. 

Mann. Pub!. Inaug.-Diss. 
HEL. WERTHEMANN.) 

der Stauung und will die periarterielle hamo
siderotische Narbe auf infarktartige Vorgange 
durch primaren GefaBverschluB zuruckfuhren. 
Wir konnen hier auf diese Teilfragen nicht 
naher eingehen. N ur der Befund als solcher ist 
mir grundsatzlich hier wichtig, weil ich glauben 
mochte, daB diese Blutungen nur den hochsten 
Grad der Durchlassigkeit der "geschadigten" 
Art.erienwandungen der Milz darstellen; die ge
ringeren Grade sind je nach Beteiligung groberer 
oder feinerer Arterienabschnitte verschieden; 
der geringere Grad bewirkt nur einen viel
leicht oft wiederholten Durchtritt plasmatischer 
Fliissigkeit und so betrachte ich die meisten 
Sklerosen des groberen und feineren Milzgerustes 
(einschlieBlich der zyanotischen Induration) fur 
Folgen abnormer Durchlassigkeit der BlutgefaB
wandungen und als eine durch (chronisches, 
periarteriell entstandenes) 0dem bedingte Ele
phantiasis des Milzbindegewebes. Von den 
einfachen, nicht pigmentierten periarteriellen 
Narben und Adventitiasklerosen der intra
trabekularen Arterien bis zu den Fibroadenien 
um die Seiten- und Endverzweigungen der 
Milzarterien gibt es aIle Ubergange. Der ihnen 
vorausgehende KrankheitsprozeB ist ein ganz 
anderer als die so haufig hyaline und hyalin-
fettige Arteriosklerose der Milz ; er steht ent

zundlichen Prozessen viel naher, ja in vielen Fallen wird man seine ent
zundliche Natur kaum leugnen konnen. 

Eine Ordnung der Krankheiten, in denen die Milz solche Sklerosen aufweist, die einen 
Zusammenhang mit dem GefaBsystem haben, ist vorlaufig nicht moglich, wie auch Dfum 
hervorhebt. Es kommt auch hier im vorliegenden Zusammenhang mehr darauf an, die 
Verwandtschaft dieser Krankheiten als ihre Unterschiede nachzuweisen. Die Unterschiede 
sind meines Erachtens keine wesentlichen, sondern nur graduelle, und wenn eine kleine 
Anzahl Autoren, vor allem MATSUI und DiiRR, betont haben, daB keine wesentlichen, sondern 
nur graduelle Unterschiede zwischen der MHz der Bantikrankheit und der Milz der anderen 
Zirrhosen vorliege, so mochte ich denselben gradweisen Unterschied auch noch fUr ' die 
pigmentierten und nicht pigmentierten Sklerosen der Milz behaupten. Besser erforscht 
muB zunachst der zur "periarteriellen Fibrose" gehorige akute und chronische Arterien
prozeB, besonders die Beteiligung von Intima und Media werden; daB sie sowohl an der 
prii.£ollikularen als an der postfollikularen Arterienstrecke vorkommt (DiiRR) und daB die 
Fibroadenie der Follikel selbst mit jener Fibrose wesensgleich ist, wird woW keinem Wider
spruch begegnen. Ruckt der sklerosierende ProzeB noch mehr ins Parenchym, so resultiert 
die Fibroadenie der Pulpa (Retikulumsklerose) und an die Wande der Blutsinus; es kommt 
zu einer Starre derselben; diesen Befund zusammen mit der gleichzeitigen "Hyperplasie 
der Sinus" halt DURR nach dem Studium der Originalpraparate BANTIS und einem 
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Vergleich mit Banti-ahnlichen Fallen noch am ehesten fiir den, der dem Morbus Banti 
eigentiimlich ist. Da w:ir auf diese Krankheit nochmals einzugehen haben werden, gehen 
w:ir auf ihre Beschreibung (besonders was die Zirrhose hierbei anlangt), hier nicht naher ein. 

Wir miissen aber auf die wichtige Frage der Pathogenese der lienalen Fibrosen 
nochmals eingehen. BANT! lehnt eine entziindliche Genese ab und neigt der Annahme 
degenerativer Veranderungen der GefaBwandungen zu; DURR erortert die entziindliche 
Genese und stimmt ihr bis zu einem gewissen Grade zu, legt aber mehr Nachdruck auf 
die mechanische Schadigung, die das gesamte Geriist der Milz "durch die raumIiche Aus
dehnung des funktionierenden Parenchyms" erfahrt. Was die Veranderung der Trabekel 
(Aufsplitterung usw.) anIangt, so mochte ich dem zustimmen, mcht aber fiir die mit und 
ohne Blutungen eingeleiteten Sklerosen der arleriellen Adventitien und der verschiedenen 
Milzparenchyme. Mir scheint, auch aus weiter unten noch zu erorternden Griinden, die 
entziindliche Genese weit wahrscheinlicher, und wenn sie bisher noch nicht bewiesen ist, 
so liegt dies an der Seltenheit der akuten Stadien und an der Schwierigkeit der Erfassung 
der Splenitis iiberhaupt, vor allem am raschen Verschwinden entziindlichen Odems und 
daran, daB Zellansammlungen, die anderswo fiir Entziindung vielsagend waren, in der 
Milz als nichtssagend angesehen werden. 

Mit der Annahme einer entziindlichen Entstehung der periarteriellen Fi
brosen, Pigmentierungen und Kalkimpragnationen ergibt sich eine ungezwungene 
Erklarung rur ihr Vorkommen in Milzen mit und ohne Stauung, ill dem die 
Blutstauung nur als eine - allerdings nicht belanglose - Hilfsursache auf
gefaBt werden muB. Es ergibt sich weiter ein Verstandnis fiir das Vorkommen 
und die Bedeutung dieser Vorgange gerade bei den hepatolienalen Erkran
kungen, im besonderen bei den sogenannten splenomegalen Zirrhosen ein
schlieBlich der BANTIschen Erkrankung. Das Verhaltnis der Milz- zur 
Lebererkrankung ist dann so zu verstehen, daB dieselben GefaBwand
gifte, welche die Arterien, die Blutraume der Milz- und - besonders 
bei BANTIscher Krankheit - selbst die Milzvene krank machen, 
schlieBlich auch die Leberkapillaren beschadigen und so - auf die 
fmher von mir beschriebene Weise zur Zirrhose vom GefaBsystem aus ruhren. 
Auch L. PICK ist, ohne ausdriicklich zur entziindlichen Entstehung der GefaB
veranderungen Stellung zu nehmen, der Ansicht, daB die Venenveranderungen 
der Milz grundsatzlich dieselben wie die Arterienveranderungen sind 1. 

Jedenfalls scheint mir diese Erklarung vom Wesen der gemeinsamen Er
krankung von Milz und Leber einleuchtender als die Hypothese von P. GRAWITZ 
(zit. nach HARTWICH), wonach bei primarer Insuffizienz der zirrhotisch ge
wordenen Leber die Milz Leberarbeit iibernehmen und dadurch hyperplastisch 
werden soIl. Auch STRASSER hat diese Frage aufgeworfen, kommt aber zu 
einer verneinenden Antwort. HARTWICH will diese kompensatorische Arbeits
hypertrophie der Milz gerade bei solchen Zirrhosen beobachtet haben, die durch 
die Anwesenheit hyperplastischer Leberzellinseln eine "Dekompensation" der 
Leber verrieten. Zugegeben, daB manche "hepatolienale" Erkrankung durchaus 
im Sinne einer sekundaren MilzvergroBerung aufzufassen ist (s. oben), scheint 
mir weder die Beobachtung iiber das vorzugsweise· Auftreten von adenom
artigen Hyperplasien neben Milzhyperplasien noch die Erklarung richtig zu sein. 
Gegen die Annahme von GRAWITZ spricht aber insbesondere der Erfolg der 
Splenektomien in gewissen Fallen von splenomegaler Leberzirrhose, wie ihn 
EpPINGER erzielen konnte. Wiirde die Milz in solchen Fallen den Zusammen
bruch durch Insuffizienz der Leber verhiiten, so ware der therapeutische Erfolg 
ihrer Entfernung aus dem Korper nicht einzusehen. Auch die umgekehrte 
Ansicht, daB in der (hypertrophischen Zirrhose eine Surrogat-Hypertrophie 
fiir die Insuffizienz der Milz zu erblicken ist, ist um so unbefriedigender, als 
bei notorischem Ausfall der Milzfunktion durch Splenektomie beim Menschen 

1 Die Ansicht von HERMAN, daB ein Versagen der blutreinigenden Funktion der Milz 
eine Schadigung der GefaBwande (der Leber) bedinge, vermag zwar die Veranderung der 
Leber, aber nicht die der Milzarlerien zu erklaren. 
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selbst an dem der Milz und der Leber gemeinsamen Gewebe, namlich dem 
retikuloendothelialen Apparat, in der Leber keine Hyperplasie (zahlenmaBige Ver
mehrung) gefunden wird, sondern lediglich eine Hypertrophie der Sternzellen 
(VergroBerung) beobachtet wurde (M. B. SCHMIDT). . 

Die Natur der Beziehungen zwischen Milz und Leber und damit das Wesen 
ihrer gemeinsamen Erkrankungen ware selbstverstandlich in geniigender Klar
heit nur bei hinreichender Kenntnis der Milzfunktion zu durchschauen. Es 
fragt sich weiter, wie haufig die gemeinsame Erkrankung eine gleichzeitige 
und gleichsinnige ist. Was die zeitliche Abhangigkeit betrifft, so kommen, 
wie gesagt, zweifellos sekundare Milzveranderungen nicht selten vor; sekun
dare Leberveranderungen sind aber fraglos beobachtet, z. B. bei hamolytischem 
Ikterus und vor allem gelten sie als eigentiimlich fiir die umstrittene BANTISche 
Krankheit mit ihrem "prazirrhotischen Milztumor". Gleichsinnige Er
krankungen von Milz und Leber sind dann zu erwarten, wenn entweder Gewebs
teile gleicher 4rt in beiden Organen in spezifischer Weise angegriffen werden 
wie das Retikuloendothel, oder wenn beide Organe derselben unspezifischen 
Schadigung an unspezifischen Organteilen (BlutgefaBe, Bindegewebe) aus 
dem Organismus heraus ausgesetzt sind; im letzteren Fall kann die Leber das 
Gift gleichzeitig aus der Vena lienalis, den iibrigen Pfortaderasten und durch 
die Arteria hepatica erhalten. SchlieBlich ist mit dem Fall zu rechnen, daB 
eine primare Milzerkrankung (auch ohne Insu£fizienz der Milz) erst dadurch 
zu Zirrhose fiihrt, daB giftige Abbauprodukte des kranken Milzgewebes der 
Leber zuflieBen. 

Es darf nicht vergessen werden, daB es gleichsinnige Lebermilzerkrankungen 
nicht zirrhotischer Art gibt, wie bei I.Jeukamien und anderen Bluterkrankungen; 
auch die bisher bekannten Faile von Systemerkrankung des Retikuloendothelial
apparates (Aleukamische Retikuloendotheliose von GOLDSCHMID und ISAAC, 
sowie die GAUCHERsche Krankheit sind gewissermaBen hepatolienale Erkran
kungen und nicht immer mit Leberzirrhose verbunden. Der Morbus Banti ist 
wohl keine solche Systemerkrankung des Retikuloendothelialapparates, wie KLEE
BLATT meint. Das Problem, das sich aber hier stellt, ist ein anderes, namlich 
die Frage, inwieweit sind bei den splenomegalen Zirrhosen, um die es sich hier 
handelt, die Veranderungen in Leber und Milz gleichsinniger Art1 Hier, mochte 
ich glauben, ist eine zweifache Unterscheidung zu machen. 

Erstens gibt es splenomegale Zirrhosen als Nebenprodukt des konstitu
tionellen hamolytischen Ikterus. Gewohnlich verlauft dieser ohne Zirrhose; 
aber es ist doch jetzt schon eine Anzahl Faile bekannt (EpPINGER, SmIDPBACH, 
ROSENBERG, ein eigener, durch H. WERTHEMANN beschriebener Fall), wo, 
besonders bei sehr chronischem Verlauf, die Leber in Mitleidenschaft gezogen 
war. Vielleicht liegt der oben erwahnte Fall einer ungeniigenden Entgiftung 
der Blutabbauprodukte durch insuffiziente Milz vor. In meinem FaIle (62jah
riger Mann mit chronischem Ikterus, hypertrophischer Zirrhose der Leber und 
hochgradiger Milzschwellung (3330 g), Turmschadel, Hyperplasie des Knochen
marks und myelomartigen Heteroplasien von solchem) lag allerdings ein Misch
fall mit der zweiten Kategorie der splenomegalen Zirrhose vor. 

Diese zweite Kategorie ist vor allen Dingen ausgezeichnet durch die Fibro
adenien und die diesen verwandten (s. S. 358) alten und frischen Geriistblu
tungen bzw. durch die ihnen wohl zugrunde liegenden lokalisierten oder all
gemeinen GefaBschadigungen exsudativen Charakters. An den groBeren Ar
terien fiihrt die Diaresis zu adventitiellen und interstitiellen Hamosiderosen 
mit GewebszerreiBungen und folgenden Eisenkalkinkrustationen (Faile von 
CHRISTELLER-PUSKEPPELIES, KLINGE, ROTTER, LUBARSCH, H. WERTHEMANN), an 
den kleinsten zu den Wandhamosiderosen der Venensinus [z. B. die Abbildung 
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in BRAUS Lehrbuch aus EpPINGER (S. 211 der hepatolien. Erkrankungen)] 
und zur Pulpahamosiderose. 1st die Exsudation nicht hamorrhagischer, sondern 
plasmatischer (seroser) Art, so ist sie in ihren akuten Stadien jedenfalls schwer 
zu sehen, vielleicht iibsersehen worden (vgl. die Bemerkungen von LUBARscH 
iiber das Milzodem, das ich personlich fUr ziemlich haufig halte); sie fUhrt, 
wenn chronisch, zur entziindlichen Elephantiasis der betroffenen Stellen der 
weiBen und roten Pulpa (s. oben). Gelangen die Gifte, welche unter "Schadi
gung" der BlutgefaBwandungen in der Milz auf diese Weise Splenitis erzeugt 
haben, durch sie hindurch in die Leber, so entsteht die identische Zirrhose, 
namlich die hypertrophische, in reiner Form elephantiastische Zirrhose (s. 
oben S. 358). Die hepatolienale Erkrankung ist also in diesem Fall eine Bi
zirrhose der zwei Organe, eine Hepatolienitis. Sie ist aber, wie wir sehen werden, 
meist als allgemeine Erkrankung des Blutapparates, bzw. der Kapillaren mit 
Neigung zur Polyzirrhose (Beispiel: Bronzediabetes) zu bewerten. 

Ob es neben diesen beiden Arten von splenomegaler Zirrhose noch weitere 
gibt, entzieht sich vorlaufig der sicheren Beurteilung; im ersten Fall entstand 
die Zirrhose durch Uberforderung des blutabbauenden Apparates der Milz und 
Leber, und vermutlich durch die hierbei erfolgende Entstehung endogener, 
in erster Linie auf das Retikuloendothel wirkender Gifte, im zweiten FaIle 
handelt es sich urn Gifte (zweifellos teilweise exogener Natur), welche die GefaB
wande von Milz und Leber schlechthin, nicht bloB deren Wandzellen schadigen 
und in Form von mehr oder minder ausgebreiteten und heftigen Vaskulitiden 
wirken. 

Bei der Durchsicht des Schrifttums habe ich auBer der erwahnten Angabe 
von DURR nichts von Stellungsnahme zu der Frage der entziindlichen Genese 
der Milzveranderungen bei den "hepatolienalen'" und analogen Erkrankungen 
der Milz finden konnen. Selbst die vortreffliche Arbeit GAUCKLERS (1905), 
welche im beschreibenden Teil zahlreiche erst viel spater von anderen wieder 
beschriebene Befunde bringt, deutet sie ganz anders; wiewohl er im Titel seiner 
"These", wie man glauben sollte, die Identitat von Milz- und Leberverande
rungen aufzustellen scheint; er lautet: de la rate dans les cirrhoses et des cir
rhoses de la rate, Er vertritt die Anschauung, daB die' "Sklerose der Milz", 
welche die typischste Veranderung dieses Organs bei der Leberzirrhose sei, 
als eine Aufbrauchkrankheit anzusehen ist, indem ihre Organfunktion - und 
darunter versteht GAUCKLER lediglich die erythrolytische (bzw. hamolytische) 
Funktion im UbermaB beansprucht wird. Er meint, es sei eine allgemeine patho
logische GesetzmaBigkeit, daB unter solchen Umstanden Bindegewebsentwick
lungen erfolgen; man vermiBt aber die beweisenden Vergleiche in seiner Dar
stellung. Da er auBer bei Zirrhose solche Milzveranderungen nur bei vermehrtem 
Blutabbau, auch bei langerer experimenteller Toluylendiaminvergiftung sah, 
sie dagegen bei Stauung, bei seniler Atrophie, bei den meisten chronischen 
1nfektionen vermiBte, so halt er die Blutfalschung (adulteration sanguine), 
fUr die Voraussetzung zu den teils spezifischen, teils unspezifischen Verande
rungen der Zirrhosemilz. Uber die Schwierigkeit, daB die zirrhotische Verande
rung der Leber bald starker, bald schwacher ist als die der Milz, hilft er sich 
mit der Erklarung, daB die Milzveranderungen auch sekundar auftreten konnen 
(nicht miissen), wenn die Blutschadigung von der bereits zirrhotischen Leber 
ausgeht. EpPINGER hat gegen GAUCKLER (unter Anerkennung, daB seine Sclerose 
pulpaire der "Fibroadenie der Pulpa" spaterer Beschreiber entspreche) ein
gewendet, daB gerade der reine hamolytische 1kterus nicht mit Fibroadenie 
verbunden sei. Mir scheint, daB erst jetzt, im Lichte der Auffassung der Prozesse 
alsEntziindungsvorgange, jene Befunde wirklich eine Erklarung finden. Die 
Sklerosen der Milz, wie sie oben von uns geschildert wurden, sind aber 
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nur als die narbigen Ausgangsstadien der Splenitis der Zirrhose
kranken anzusehen. GAUCKLER unterscheidet eine Sclerose atrophique und 
eineSclerose hypertrophique; er lii,J3t die erstere meist aus der letzteren hervor
gehen; meist findet er aber den Typ mixte. lch mu13 gestehen, da13 mir die rein 
'atrophische Form (nach seiner Angabe au13erlich durch das geringe Gewicht von 
50-80 g kenntlich) nicht bekannt ist. lch fand unter 100 Fallen von Leberzir
rhose nur 4mal Milzgewichte unter 100 g und alle diese bei Leuten iiber 60 J ahren. 

Sind aber jene pigmentierten und unpigmentierten Fibrosen entziindlich ent
standen, d. h. als Narben anzusehen, so fragen wir nach weiteren Beweisstiicken 
fiir die chronische Splenitis in Form von jiingeren Entziindungsvorgangen. An 
anderer Stelle habe ich einmal die' Milz und die Lymphknoten als organ
.gewordene Entziindungen bezeichnet und wollte damit ausdriicken, 'da13 in ihnen 
alles, was das Mesenchym sonst in fein verteilter Weise an Abwehr, parenteraler 
Verdauung,Verarbeitung geloster und korpuskularer Fremdstoffe leistet, hier 
in konzentrierter Form organisiert ist. Die hochste Potenzierung dieser mesen
chymalen Funktion ist aber die Vereinigung von roter und weiBer Pulpa in 
der Milz.· Da ein nicht mesenchymales Parenchym. und damit Kapillaren und 
lymphatische Gewebsspalten fehlen, so kann sich die Entziindung nicht in der 
sonst bekannten exsudativen Form abspielen; wir haben mithin dieselbe 
Schwierigkeit, sie zu erkennen, wie ich sie schon fiir die akute Hepatitis (dort 
ebenfalls wegen der Geringfiigigkeit und der spezifischen Differenzierung des 
periepithelialen Mesenchyms) hervorgehoben habe. 

Unsere Beurteilung, ob Entziindung der Milz vorliegt oder nicht, wird sich 
deshalb auf die zelligen Vorgange um ihre gro13eren Gefa13e und in ihren ob
ligaten und fakultativen BIutraumen stiitzen miissen. Es ist natiirlich An
sichtssache, ob wir Zellansammlungen, die wir in anderen Geweben als patho
gnomonisch fiir die Diagnose "Entziindung" ansehen wiirden, nur deshalb im 
"Entziindungsorgan" Milz als Entziindungszeichen nicht gelten lassen wollen, 
weil sie dort sowieso oder unter "nicht entziindlichen" Umstanden angetro:(fen 
werden. Aber so viel scheint mir sicher, da13 es dort wenig "Reizzustande" 
nicht .entziindlicher Art geben kann, weil eben die Funktionen, welche gereizt 
werden konnen, solche sind, die sonst die Entziindung' besorgt. lch habe an 
anderer Stelle darauf hingewiesen, da13 es physiologische Entziindungen gibt 
und damit sagen wollen, da13 die in der Pathologie als Entziindungen iiblicher
weise gekennzeichneten krankhaften geweblichen Reaktionskomplexe ihre 
natiirlichen Vorbilder bei allen Vorgangen gleicher finaler Bedeutung, namlich 
vom Charakter der Gewebsreinigung und parenteralen Verdauung haben. Aus 
diesem Grunde finden wir nun auch z. B. Leukozyten ebenso in der physio
logischen Milzschwellung wahrend der Verdauung, als in infektiosen Milzschwel
lungen. Es scheint nun auch, da13 in akuten Schiiben der zirrhotischen Splenitis 
Leukozytenansammlungen vorkommen, aber es ist sehr schwer, dabei den Einflu13 
interkurrenter (terminaler) lnfektionen auszuschlie13en. Es sollte auf diesenPUnkt 
bei exstirpierten Milzen von hypertrophischen Zirrhosen mehr geaohtet werden. 

Um Mi13verl;!tandnissen vorzubeugen, betone ich, da13 ich hier in erster Linie 
·von den Milzen obiger zweiter Kategorie spreche und erst in zweiter Linie die 
Milzen der ersten Kategorie, namlich die des konstitutionellen hamolytischen 
lkterus im Auge habe. Bei den letzteren iiberwiegt eine andere funktionelle 
Hyperplasie, namlich es hypertrophiert die Milz als BIut verarbeitendes und 
Galle vorbereitendes Organ; daher in dieser die iiberwiegende Sinushyper
trophie; der EpPINGERSche Befund, da13 die Sinus durch Erhohung ihres 
Endothels und durch Hervorhebung ihrer Wandbegrenzung ein driisenartiges 
Aussehen annehmen konnen, ist· zu bestatigen; Fiir die Milzen der zweiten 
Kategorie ist die Pulpa der beanspruchte und stark arbeitende Organteil. 
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Dort in der Pulpa sieht man, wie schon GAUCKLER beschrieben hat, ort
lich entstandene Zellansammlungen infolge einer LoslOsung (Mobilisation) 
der Retikulumzellen; der Vorgang ist der desquamativen Lymphadenitis un
mittelbar an die Seite zu stellen. Diesen monozytaren Fiillungen der Pulpa
maschen gesellen sich mit der Zeit zahlreiche spindelige Elemente hinzu und 
dies ist der Zustand, den man am haufigsten antrifft und der wohl OESTREICH 
zu der ganz richtigen Bezeichnung der "Pulpahyperplasie" bei Zirrhose ver
anlaBt hat. Da OESTREICH (1895) wohl der erste war, der die Milzschwellung 
bei Leberzirrhose tiefer erfaBt hat, so sei aus seiner Arbeit, wiewohl sie einer
seits zu stark verallgemeinert, andererseits das Wesen der Milzreizung nicht 
gena uer ihrem Wesen nach kennzeichnet, der Sa tz angefiihrt: "Das W esen 
des Milztumors (bei Leberzirrhose) ist ein von der Leber unabhangiges und 
beruht auf irritativen Prozessen". 1m ersten Stadium finde man jene zellige 
Proliferation (Pulpahyperplasie), spater Induration oder Ubergang in wirk
liche Atrophie (ohne Zunahme des Bindegewebes). Er wendet sich auch beziig
lich der Leber gegen die ACKERMANNsche Lehre von den primaren Nekrosen 
und sieht auch fUr die Zirrhose in den Proliferationen den primaren ProzeB. 
Heute konnen wir einen Schritt weitergehen. Wie ich es schon fUr die Ka pillar
fibrose der Leber beschrieben habe, kommt es wohl aus den sich spindelig 
streckenden Histiozyten der Pulpa selbst unter Fibrillierung plastischer inter
zellularer Substanz zur Bindegewebsentwicklung oder aus den noch sessil ge
bliebenen RetikulumzeIlen; die so entstehende Sklerose kann, wie wir oben sahen, 
in der Pulpa sehr verschieden lokalisiert sein, bald auf die Nahe der Trabekel oder 
der Follikel beschrankt, bald diffus. Woher aber die iibrigen in Zirrhosemilzen 
anzutreffenden Zellen der Pulp a kommen, ist nicht zu sagen; da sind haufig 
PlasmazeIlen, Eosinophile, selten Mastzellen (vgl. die Abb. 152 bei LUBARSCH, 
dieses Handbuch Bd. I, 2. Teil, S. 671); ob myeloische Elemente, Erythro
blasten und Myelozyten, ohne interkurrente Anamie oder Knochenmarksreizung 
angetroffen werden konnen, ist ebenfalls schwer zu sagen. Jedellfalls sind sie, 
ebenso wie Riesenzellen nach Art der Megakaryozyten nicht so selten, aber kein 
spezifischer Befund in der Zirrhosemilz. Selten sind RiesenzeIlen, die anscheinend 
z. T. ortlich a us dem Retikuloendothel hervorgehen. Die Veranderungen der Lymph
korper in der Zirrhosemilz, soweit sie nicht in der schon besdhriebenen Fibro
adenie bestehen, sind ebenfalls schwer einzuschatzen wegen der haufigen inter
kurrenten Infektionen, welche Veranderungenan ihnen hervorbringen konnen. 
Bei Fiillung der Pulpa mit Blut kann das Blut bis in die Randteile der Lymph
korper vordringen, wie ich es schon bei friihen Stadien der biliaren Zirrhose 
gesehen habe. Unter "diffusion folliculaire" versteht GAUCKLER eine Ver
wischung der Grenzen zwischen dem Lymphkorper und der Pulpa, hervor
gebracht durch Einwucherung des lymphadenoiden Gewebes in die letztere; 
umgekehrt gibt es auch bei Atrophie der Follikel ein Ausgreifen der Pulpa in 
das alte FoIlikelgebiet. Lipoidhaltige Zellen kommen oft in der Milz bei Zir
rhose, aber ohne erkennbare Beziehungen zu ihrer Art und zu den Kompli
kationen vor (so auch KUSUNOKI). SchlieBlich sei noch auf die in Zirrhose
milzen sehr haufigen faBbaren Zeichen der Blutzellenverarbeitung hingewiesen: 
Erythro- und Leukozytolyse; beide geschehen teils intrazellular, teils frei in 
den Blutraumen. Die Zahl der schon im einfachen Abstrich auffindbaren, 
oft Dutzende von roten Blutkorperchen enthaltenden Phagozyten retikulo
endothelialer Abkunft konnen sehr groB sein; extrazellulare Verarbeitung er
kennt man an Triimmern von Erythrozyten (Erythrozytorhexis); die Lysis ist 
wegen der schweren Nachweisbarkeit der Schatten im Schnittpraparat hochstens 
indirekt aus der reichlichen Bildung von Formalinpigment bei entsprechender 
Fixierung zu erschlieBen. Die Leukozytolyse findet ebellfalls entweder durch 
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Phagozytose von Leukozyten (Aufnahme in Retikulumzellen) oder durch freien 
Zer£all zu "tingiblen Korpern" statt. 

Die Erorterungen iiber das Verhalten der Milz bei Leberzirrhose muBten 
etwas ausfiihrlicher gehalten werden, erstens wegen ihrer Haufigkeit und Viel
gestaltigkeit, zweitens ihrer grundsatzlichen Bedeutung fiir die Auffassung 
der Krankheit. Sie zeigen wieder, daB es sich bei der Leberzirrhose eben nur 
in einem Teil der FaIle um eine reine Lebererkrankung, in einem mindestens 
so wichtigen Teil aber um eine Korpererkrankung mit Beteiligung der Leber 
handelt: Solche Zirrhosekranke haben auch eine kranke Leber. Es war weiter 
der Zweck der vorstehenden Ausfiihrungen zu zeigen, daB auch die Milzerkran
kung in vielen Fallen eine Zirrhose, bzw. eine Entziindung, und zwar eine hyper
trophierende Splenitis ist. DaB aber dafiir der Ausdruck "hepatolienale Er
krankung" nicht geniigt, haben wir schon kurz beriihrt; denn erstens gibt es 
gleichzeitige Erkrankung der beiden Organe auch bei anderen Krankbeiten 
als bei Zirrhose, zweitens driickt er, wo er eine besondere Art der Zirrhose be
zeichnen solI, nicht alles, ja vielleicht nicht das Wesentliche aus; wie wir gleich 
sehen werden, beteiligen sich an dieser Zirrhoseform noch andere Organe, vor 
allem das Knochenmark; deshalb hat EpPINGER, dem wir die griindlichsten 
Untersuchungcm und schone klinische Fortschritte auf dem Gebiet verdanken, 
seinem Buche iiber "die hepatolienalen Erkrankungen" den richtigeren Unter
titel "Pathologie der Wechselbeziehungen zwischen Milz, Leber und Knochen
mark" gegeben. 

Es gibt auBer den schon gegebenen Hinweisen fiir den splenitis chen 
Charakter der Milzschwellung bei Leberzirrhose noch einen solchen: 
das ist die Haufigkeit der Perisplenitis und ihr Zusammentreffen mit den 
MilzvergroBerungen, welche Fibroadenien und andere Gewebssklerosen des 
Milzinnern aufweisen. Wie sollten anders die frischen und alten zweifellos 
auf Entziindung beruhenden Ausschwitzungen auf der Milzkapsel zu erklaren 
sein, als durch deren Beteiligung an exsudativen Vorgangen im Milzinneren1 
Von dem matten Belag und den feinen Zottenbildungen iiber die stearintropfen
artigen Flecken bis zur ZuckerguBmilz und zur schwartigen Verwachsung; auch 
hier ist die verii.nderte Milzkapsel hii.ufig schon makroskopisch mit Blutresten pig
mentiert zu sehen. Natiirlich ist abzusehen von der Perisplenitis als Teilerschei
nung von Peritonitis und nur gemeint die frische oder alte Milzkapselentziindung, 
aus der Milz heraus fortgeleitet. lch fand sie unter den lOO Zirrhosefii.llen aus 
41/2 Jahrgangen meiner Basler Sektionen in rund 70%; lasse ich die einfachen 
Verwachsungen weg, welche auch einmal durch allgemeine Peritonitis oder Fort
leitung der Entziindung von Nachbarorganen (Pleura usw.) entstanden sein 
konnen und rechne nur die reine (nicht adhasive) Perisplenitis, so finde ich 
in 36% aller Leberzirrhosefalle Perisplenitis cartilaginea (£leckige oder diffuse 
ZuckerguBbildung) und in 33% einfache Kapselverdickung (Perisplenitis fi
brosa). Es sei noch betont, daB die Milzkapselentziindung sich ebenso gut bei 
atrophischer wie bei hypertrophischer Zirrhose finden kann und eine bestimmte 
Beziehung dieses Befundes allein zu der oder jener Zirrhoseform sich nicht 
mit Sicherheit finden laBt. Auf die Schwierigkeiten, welche gerade bei megalo
splenischer Zirrhose wegen Verwachsungen der Milz sich der Splenektomie 
entgegenstellen konnen, hat RANZI hingewiesen. Wie ich nachtraglich ersah, 
hat schon OESTREICH (1895) geauBert, die Perisplenitis sei ein irritativer ProzeB 
und entspreche den V organgen im Milzinneren; weshalb er den Ausdruck 
"Entziindung" geflissentlich vermeidet, ist nicht ersichtlich. LUBARSCH, 
welcher den splenitischen Charakter der Milzschwellung nicht einmal fiir die 
Schwellungen bei lnfektionskrankheiten zugeben will, bestreitet auch die ent
ziindliche Natur der Milzkapselverdickungen fiir die Mehrzahl der FaIle und will 



Entziindlich. Charakter d. Milzschwellung bei Zirrhose. Perisplenitische Veranderungen. 365 

in erster Linie mechanische Momente gelten lassen (wie beim Sehnen£leck des 
Epikards); Hierzu mochte ich nur kurz bemerken, daB ich umgekehrt der Mei
nung bin, daB selbst mechanische Momente, wo sie eine Rolle spielen (und sie 
ist, wie ich glauben mochte, gerade bei der ZuckerguBmilz und der ZuckerguB
leber gering), oft auf dem Wege iiber entziindliche Reizung (traumatische Ent
ziindung) wirken. 1ch verweise auch auf die Abbildungen LUBARSCHS einer 
ZuckerguBmilz bei. Leberzirrhose; (dieses Handbuch Bd. 1/2, S. 741 und 742, 
Abb. 192 und 193), aus denen hervorgeht, daB auch an der Unterflache der 
Milz bis in den von Reibungen und Pressungen geschiitzten Hilus hinein die 
Milzkapsel wachstropfenartige Verdickungen zeigt, freilich wie immer geringer 
als die dem Zwerchfell und der Leibeswand zugewendete Oberflache. Aber 
diese geringere Beteiligung der Unterflache diirfte sich weniger aus dem weicheren 
Widerlager und der geringeren Reibung und Druckwirkung, als vielmehr daraus 
erklaren, daB die die ZuckerguBbildung unterstiitzende Spannung der Kapsel 
und hierdurch bedingte Durchlassigkeit fiir den Austritt entziindlichen Exsudats 
an den Stellen der starksten Spannung, also an den Kanten und der AuBen
Hache sich auswirken wird. 

DaB die Blutstauung, die von ihr verursachte pralle Ausspannung der Milz
kapsel und die mit ihr verbundene Hyperamie der KapselgefaBe selbst die 
Schwartenbildung unterstiitzt, mag im Hinblick auf dasselbe Moment bei der 
Entstehung der ZuckerguBleber ausdriicklich hervorgehoben werden; es sind 
denn auch die ZuckerguBbildungen an Leber und Milz fast nur bei gleichzeitiger 
hochgradiger Stauung zu beobachten. Auch der fleckige Beginn der Zucker
guBbildung spricht eher fiir die Entstehung von innen als fiir die von auBen, 
um mich kurz auszudriicken. ZuckerguBleber mit Zirrhose ist aber iiberhaupt 
nicht sehr haufig, ja es konnte auffallig erscheinen, daB bei dem doch unbe
stritten entziindlichen Charakter der Zirrhose nicht haufiger perihepatitische 
Veranderungen mitspielen. 1ch sehe im Vergleich zur Milz den Grund dafiir 
in dem ganzen anderen Bau der Leberkapsel, in dem Mangel an Kontraktions
fahigkeit, in der viellangsamer erfolgenden und geringergradigen Schwellung 
der Leber bei Entziindungen. Am ehesten wird man eine zirrhotische Zucker
guBleber antrei£en, wenn die Zirrhose mit Pseudozirrhose verbunden ist (vgl. 
auch das letzte Kapitel). 

Wir wenden uns nun wieder der Frage der Beteiligung anderer Blutorgane 
als der Milz an der Zirrhosekrankheit zu. DaB hier das Knochenmark in 
erster Linie beriicksichtigt werden muB, ist schon gesagt worden. Leider wissen 
wir iiber die Beziehungen des Knochenmarks zur Milz viel weniger als iiber 
seine zellularen Leistungen und vor allem ist es aus histologischen Bildern 
unmoglich, .aktive und passive Fehlleistungen bzw. den primaren oder sekun
daren Charakter seiner Erkrankungen zu erschlieBen. Wir miissen uns daher 
bei dem heutigen Stand unseres Wissens darauf beschranken, die Haufigkeit 
und die krankhafte Zusammensetzung des bei Leberzirrhose veranderten Knochen
marks zu kennzeichnen. Die nachfolgenden Zahlen beziehen sich zunachst 
auf die Diagnose mit unbewaffnetem Auge: unter 100 Fallen von Zirrhose 
fand sich 27mal bei atrophischer Form (LAENNEC) rote oder rotgraue Hyper
plasie des Knochenmarks, 4mal gemischtes Mark und 5 mal ausgesprochene 
mit bloB em Auge sichtbare Hamosiderose, bei hypertrophischer Zirrhose (iiber 
1600 g) 25mal Hyperplasie, 3mal gemischtes und 2mal braunes Mark. 

Es geht daraus jedenfalls schon das Eine hervor, daB Knochenmarksver
anderungen haufiger bei hypertrophischer Zirrhose angetroffen werden. Was 
die Beziehungen zur Milzschwellung angeht, so sind nach meinen Berechnungen 
Milzschwellungen bei Leberzirrhose von iiber 200 g 3 mal haufiger mit Hyper
plasie des Knochenmarks verbunden als FaIle mit einem Milzgewicht unter 
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200 g. Verh1:iltnismaBig selten ist Fettmark bei splenomegalischer Zirrhose 
nnd selten Hamosiderose des Marksbei nicht geschwollenen Milzen neben Zir
rhose der Leber. 

Selbstverstandlich wird man nicht jede Knochenmarksveranderung bei 
Leberzirrhose in dem Sinne deuten durfen, daB sie primare Teilerscheinung 
des eigentlichen Krankheitsprozesses, also etwa der Leberveranderung koordi
niert ist; dazu spielen bei der Zirrhose zu oft infektiose und anamisierende 
Prozesse eine sekundare Rolle; aber es bleibt doch eine Anzahl FaIle ubrig, 
wo die Leberzirrhose ihrerseits nur eine Teilerscheinung und ein durch die 
Machtigkeit der Organveranderung im Syndrom hervortretender Ausdruck 
einer Blut- oder Kapillarkrankheit ist; das klassische Beispiel ist die hamo
chromatotische Leberzirrhose, am starksten in der Form der pigmentierten 
Polyzirrhose, wie im Bronzediabetes; ich halte sie ihrem Wesen nach fur eine 
allgemeine Blut- und Blutkapillarerkrankung besonderer Art (s. spater), den 
nachst schwacheren Grad stellen die bisher sogenannten splenomegalischen 
Zirrhosen dar, in denen ich eine Erkrankung der dem engeren Retikuloendo
thelialapparat zugehorigen GefaBprovinzen sehe. Jedenfalls sollte wegen der 
Beteiligung des Knochenmarks hierbei nicht von hepatolienalen Erkrankungen 
gesprochen werden. Bevor aber das Wesen dieser gemeinsamen Erkrankungen 
besser aufgeklart ist, wird es nicht moglich sein, einen besseren Namen zu geben. 

Rotes Knochenmark in Rohrenknochen bedeutet, neben einer Leberzirrhose 
gefunden, jedenfalls dasselbe, was es sonst bedeutet, namlich eine Hypertrophie 
des (erythrohamopoetischen) Organs und ist in den meisten Fallen als Kompen
sationserscheinung bei vermehrtem Blutzerfall aufzufassen. Die Farbe und 
Festigkeit wechselt yom quellenden Purpurrot, das an die perniziose Anamie 
erinnert (Syntropie von Zirrhose und pernizioser Anamie ist nicht so selten) 
bis zur festen Beschaffenheit, wo das Mark als Zylinder aus dem Knochen
kanal herauszuheben ist. In solchen Fallen liegt der Vergleich der Zirrhose 
mit den Blutkrankheiten (BLEICHRODER u. a.) nahe. Eine genaue Charakte
ristik des Knochenmarks bei Zirrhose stoBt aber wegen der vielen interferie
renden Einfl(isse, welchen es dabei ausgesetzt ist, auf groBe Schwierigkeiten. 
Es sei z. B. darauf hingewiesen, daB bei plethorischen Potatoren sowieso oft 
gemischtes bis rotes Knochenmark anzutreffen ist, daB andererseits die reine 
LAENNEcsche Zirrhose bei Alkoholikern nicht selten gerade die Form der Zir
rhose ist, bei der das Knochenmark als unverandertes Fettmark gefunden wird; 
daB selbst bei HANoTscher Krankheit, deren Umgrenzung allerdings verschieden 
vorgenommen wird, die Befunde am Knochenmark wechseln; daB bei hoch
betagten Zirrhotikern oft wider Erwarten nur Gallertmark sich darbietet, wo 
nach Milz- und Leberbefund stark arbeitendes Mark erwartet wurde. Es kommt 
hinzu, daB auch bei vorhandener Hyperplasie des Marks die Deutung des Befundes 
Schwierigkeiten bereitet, indem diese angeblich auch Zellstauung, Lahmung 
oder Hemmung der Blutkorperchenneubildung bedeuten kann. Es fehlt bisher 
an genugenden Paralleluntersuchungen zwischen dem klinischen Blutbild und 
dem pathologisch-histologischen Aufbau des Marks unter Berucksichtigung 
der Form der Leberzirrhose und der Milzbeschaffenheit. Bei BANTIScher Krank
heit ist neben anfallsweise auftretender "Hypoleukie ein starker Gehalt des 
Markes an Myeloblasten" und eine Armut an Erythroblasten (als Zeichen aregene
ratorischer Anamie) gefunden worden. PEABODY und BRONN wollen haufig 
bei Zirrhose Phagozytose von Erythrozyten auch im Knochenmark gesehen 
haben. Auf das sparliche Schrifttum uber die Veranderungen des Knochen
marks bei Zirrhose (altere Literatur zit. bei BLEICHRODER) und auf die sich 
vollig widersprechenden Erklarungsversuche uber die Beziehungen zwischen 
Milz und Knochenmark (KLEMPERER, HIRSCHFELD, EpPINGER u. a.) konnen 



Veranderungen des Knochenmarks und dOl J ... ymphknoten. BIutungsneigung. 367 

wir hier nicht eingehen. Eine systematische Untersuchung aus neuerer Zeit 
fehlt ganz. Gelegentliche Angaben, wie die von H. FREY (zit. nach ASKANAZY, 
1927), daB bei hamochromatotischer Zirrhose wenig Megakaryozyten gefunden 
werden (2 FaIle) haben nur bedingten Wert. Solange nicht einmal feststeht, 
inwieweit geringe Grade von Hamosiderose ein krankhafter Befund sind, fehlen 
die Grundlagen zur Beurteilung der Beteiligung des Knochenmarks in den 
lehrreichen Anfangsfallen der Polyzirrhosen. 

Die Lymphknoten sind im Gesamtbild der Leberzirrhose ebenfalls zu 
beriicksichtigen, aber man kann sagen, um so unwichtiger, je weiter topogra
phisch entfemt sie von der Leber sind. Eine allgemeine oder systemartige 
Veranderung findet man hochstens bei der allgemeinen Hamochromatose, 
im besonderen beim Bronzediabetes, wo die meisten, wenn nicht aIle Lymph
knoten Hamosiderose und Fuszinpigmentierung aufweisen. Sehr lehrreich 
ist aber die Beobachtung der der Leber. nachstgelegenen Lymphknoten, der 
portalen Gruppe; meist weisen die nachstgelegenen peripankreatischen und 
epigastrischen dieselben Veranderungen auf. Sie spiegeln wichtige Vorgange, 
die sich in der Leber abspielen, wieder, man findet mit der Lymphe verschleppte 
Galle, auch Gallenthromben, kornigen Niederschlag von Gallepigment, Hamo
siderose, Abtransport von Blut, Hyperplasien des lymphoiden Gewebes, des
quamative und sklerosierende Lymphadenitis, sowie die mannigfachsten bei 
entziindlichen Vorgangen sich sonst haufenden Zellformen. Ein jeweiliger 
Vergleich mit den mesenterialen Lymphknoten desselben Falles gestattet dann 
zu beurteilen, welche von den gefundenen Veranderungen auf die Leber und 
welche auf die Darmlymphe zu beziehen sind. Allerdings ist, worauf wir schon 
friiher hingewiesen haben (S. 346), die Beschaffenheit der Gekroselymphknoten 
auch von den Vorgangen im freien Bauchraum (Aszites, Peritonitis) beein
fluBt (so auch MAEKAWA). Nicht selten findet man einfache Atrophie oder 
chronischen Sinuskatarrh mit und ohne Sklerose. Den Befund von Hamo
lymphknoten mochte ich im Gegensatz zu EpPINGER, der in solchen eine be
sondere funktionelle Anpassung z. B. bei hamolytischem Ikterus sieht, ja sogar 
geneigt ist, an die Ubemahme von Milzfunktion durch die Lymphknoten zu 
denken, lediglich als Zeichen von Blutsresorption bei den mit der Leberzirrhose 
bzw. der hinter ihr steckenden Allgemeinerkrankung (Kapillaropathie1) ver
bundenen hamorrhagischen Diathesen ansehen. 

Freilich unterscheidet sich, wie schon weiter oben hervorgehoben, diese 
Blutungsneigung bei gewissen Zirrhosen von den gewohnlichen Formen 
der hamorrhagischen Diathese durch die Bevorzugung der Gebiete des Reti
kuloendothelialapparates, konnen sich also auf Milz, Leber, Darm, Knochen
mark (1) und Lymphdriisen beschranken. Aber auch klinisch tritt die Neigung 
zu Blutungen, unabhangig von Stauungserscheinungen infolge Behinderung 
des Durchflusses des Pfortaderblutes durch die Leber, oft zutage, nicht nur 
aus Magen und Darm, sondem aus Gebieten, die gar nicht unter dem EinfluB 
der Pfortaderstauung stehen, wie Nase, Rachen, Mund. SchlieBlich sind auch 
Hautblutungen, selbst solche ohne Cholamie, nicht selten. Der Kreis der hamor
rhagischen Diathese ist, so mochte man sagen, bei gewissen Formen der Zir
rhose bald enger, bald weiter gezogen. 

Recht schwierig gestaltet sich auch die Beurteilung der Erkrankungen 
der Gallenblase in Fallen von Leberzirrhose. DaB aufsteigende Ent
ziindungen in den Gallenwegen letztere erzeugen konnen, ist schon an ver
schiedenen Stellen hervorgehoben und auch in der Einteilung der Zirrhose 
beriicksichtigt worden (vgl. S. 338). DaB dabei Gallenblase und Gallengange 
der Leber gleichzeitig befallen werden konnen, liegt auf der Hand. Ebensogut 
vermogen aber primare, zuerst isolierte Entziindungen der Gallenblase, zu 
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intrahepatischer Oholangitis und zu Hepatitis zu fiihren, und zwar auf einem 
doppelten Weg: erstens intrakanalikular auf dem Schleimhautweg, besonders 
bei Storungen des Galleabflusses in den distalen Abschnitten der Gallenwege 
(Oholedochus), zweitens auf dem Blutwege, weil bekanntlich das Kapillarblut 
der Blase zur Leber, bzw. zur Pfortader abgefiihrt wird. Mithin besteht auch 
die Moglichkeit der hamatogenen Infektion des J.Jebergewebes aus der Gallen
blase. Wie haufig der umgekehrte Fall, namlich die deszendierende Infektion 
mit sekundarer Oholezystitis ist, entzieht sich um so mehr der Beurteilung, als 
e~ wahrscheinlich ist, daB in die Gallenblase auch Blutbakterien ausgeschiedeIi 
werden konnen und dann nicht zu entscheiden ist, woher die Infektion kam, 
aus der Leber oder unmittelbar aus dem Blute. FUr gewisse Formen des Stein
leidens wird von einigen Seiten (NAUNYN) bekanntlich angenommen, daB die 
Gallenblase immer sekundar erkrankt. Wir haben aber auf die Schwierigkeit, 
die "Oholangien" anatomisch zu fassen, schon bei Besprechung der akuten Leber~ 
entziindungen aufmerksam gemacht. Ich muB mich hier begniigen, auf die 
Haufigkeit der Gallenblasenveranderungen bei Leberzirrhose (29%) hinzu
weisen. In 100 Fallen rand sich namlich: 

Oholezystitis ohne Steine 2 mal 
Oholezystitis mit Steinen 16 " 
Steine ohne Wandentziindung.. 7 " 
GallengrieB ohne Wandentziindung . 6 " 

Leider ist nicht immer die genauere Steinnatur notiert, es sind aber ganz 
iiberwiegend Bilirubinkalksteine, womit auch eine Angabe von ASKANAZY 
iibereinstimmt 1 • Nimmt man schlieBlich hinzu, wie schwierig es ist, aus dem 
histologischen Bild vorgeschrittener Zirrhosen die (primare) Oholangitis heraus
zuschalen, so ergibt sich zusammengefaBt, daB ein Urteil iiber die Wichtig
keit der Gallenwegveranderungen in der Pathogenese der Zirrhose 
nicht moglich ist. Nach den neuesten Versuchen von GENKIN und DMITRUK 
entsteht immer eine periportale, wechselnd schwere Leberentziindung, wenn 
sterile oder nicht sterile Fremdkorper in die Gallenblase eingebracht werden; 
Zirrhose wurde freilich nicht beobachtet. 

Liickenhaft ist noch unsere Kenntnis iiber die chemischen Veranderungen 
der Galle bei Leberzirrhose. O. SCHULTZ-BRAUNS rand eine geringere Pufferung 
der Blasengalle, beruhend wahrscheinlich auf einem geringeren Gehalt an Gallen-
sauren, der Gallenfarbstoffgehalt war ebenfalls gering. . 

Die Gleichzeitigkeit von chronischen Leber- und Pankreasent
ziindungen wird bis zu einem gewissen Teil verstandlich durch die Tatsache, 
daB auch Entziindungen der Bauchspeicheldriise (nicht nur, wie bekannt, 
die schweren Nekrosen des Organs) haufig zusammen mit Gallenblasenleiden 
angetro££en werden (EBNER, KEHR u. a.). KERR meinte, daB das Pankreas 
bei chronischer Oholezystitis in 14%, bei Oholedochussteinen und Oholangitis 
in 50% sekundar krank sei; GROSS halt diese Zahlen, indem er ihre klinische 
Grundlage kritisiert (Aus£all der Oammidgereaktion) fiir viel zu hoch. Aber 
es gibt noch andere Beziehungen zwischen Leber- und Pankreaszirrhose. Zum 
U'nterschied von den eben erwahnten, die man sich durch intrakanalikular 
fortgeleitete Entziindung entstanden denkt, verdanken diese immer einer mit 
dem Blut, und zwar notwendigerweise mit dem arteriellen Blut vermittelter 
Giftwirkung ihre Entstehung. Den klassischen Fall bietet hier wieder der Bronze
diabetes mit der rostfarbenen Pankreassklerose und der wechselnd groBen 

1 Anmerkung bei der Korrektur: ASKANAZY hat neuerdings (1929) das Ergebnis syste
matischer Untersuchungen fiber die IDi.ufigkeit von Mikrolithen in der Galle und von -
nach seiner Ansicht - daraus hervorgehenden Pigmentkalksteinen bei Zirrhose mitgeteilt 
(Dtsch. path. Ges. 24. Tagg in Wien 1929). 
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Pigmentzirrhose der Leber neben allgemeiner Hamochromatose 1. Unter Weg
fall der letzteren gibt es dann nicht selten FaIle ausschlieBlich an Leber und 
Pankreas erscheinender hamochromatotischer Polyzirrhose, meist noch mit 
entsprechenden Veranderungen der Milz (des Knochenmarks) und immer der 
regionaren Lymphknoten. Sodann FaIle mit abgeschwachter eisenhaltiger 
und eisenfreier Pigmentierung, aber noch deutlichen Sklerosen und Parenchym
verlusten der beiden Organe; endlich solche FaIle, wo es auch dem geiibten 
Beobachter schwer fallt, zu entscheiden, ob das interstitielle Bindegewebe der 
Bauchspeicheldriise vermehrt ist oder nicht (bekanntlich ist der Anfanger immer 
eher geneigt, bindegewebige Indurationen des Pankreas makroskopisch und 
mikroskopisch anzunehmen). Wenn POGGENPOHL in samtlichen Fallen von 
Leberzirrhose (24 FaIle, darunter 2 hypertrophische Zirrhosen) und STEINHAUS 
in 11 von 12 Fallen eine entziindliche Pankreassklerose gesehen haben will, 
so ist dies nicht iiberzeugend, oder konnte nur an einer besonderen Zusammen
setzung seines Materials gelegen haben, zumal er angibt, daB keine Parallelitat 
in der Starke der Sklerosierung von Leber und Pankreas vorliege, aber die 
letztere zeitlich alter erscheine. Er vertritt dabei eine enterogene Entstehungs
weise und stiitzt sich auf Befunde von angeblichem Katarrh der Ausfiihrungs
gange, Befunde, die stark den Verdacht von Verwechslung mit postmortalen Ab
schilferungen der Epithelien erwecken. Bedenklich stimmt, daB ein so erfahrener 
Pathologe wie E. KAUFMANN den Angaben POGGENPOHLS und gleichlautenden 
von STEINHAUS, D'AMATO, LANDO hinsichtlich der RegelmaBigkeit von diffuser 
interstitieller Pankreatitis bei Leberzirrhose zustimmt. WeitereArbeiten stammen 
von OPIE und von PIRONE. Dagegen bemerkt BLEIOHRODER, daB das Pankreas 
bei Zirrhose "in der Regel frei von wesentlichen Veranderungen" sei. LISSAUER 
findet, daB auBer der Zirrhose auch die Verfettung des Pankreas derjenigen 
der Leber parallel geht. 

Ob es eine Sauferzirrhose des Pankreas gibt, d. h. eine schlecht,hin durch 
den Alkoholismus bedingte entziindliche Pankreasschrumpfung ohne gleich
zeitige Alkoholzirrhose der Leber, was schon FRIEDREIOH angenommen hat, 
scheint mir fraglich. Auch LEFAS und WEIOHSELBAUM haben chronische Pankreas
entziindung durch Alkoholismus beschrieben. SYMMERS beobachtete zuweilen 
Fettansammlung in den LANGERHANSschen Inseln. Nicht zu bezweifeln ist 
die gleichzeitige Leber- und Pankreaszirrhose bei den Saufern, die auf die Ver
giftung mit Kapillarschadigungen und somit in der Form der hamochroma
totischen, bald mehr, bald weniger pigmentierten Polyzirrhose (s. oben) rea
gieren. Sonst sieht man auch bei den unzweifelhaften schwersten Formen 
der Leberzirrhose durch Alkohol, der Schnapszirrhose, die Miterkrankung 
des Pankreas durchaus nicht regelmaBig oder viel schwacher als die Leber
erkrankung. DIEKHOFF halt die alkoholische Pancreatitis chronica fiir hama
togen und nicht fiir enterogen (aus einem Duodenalkatarrh aszendierend); 
dem widerspricht GROSS. 

Neben solchen Moglichkeiten gleichzeitiger zirrhotischer Erkrankung von 
Leber und Bauchspeicheldriise entweder durch aszendierende Gangentziin
dungen beider Organe (sicher selten!) oder auf hamatogenem Wege besteht 
die Moglichkeit der Abhangigkeit der einen Organzirrhose von der anderen. 
Dabei diirfte die sekundare Pankreaserkrankung nicht so einfach zu erklaren 
sein; Blutstauung allein konnte nicht zu einer sklerosierenden Pankreasent
ziindung fiihren, es sei denn, daB das Blut schon vergiftet ware und etwa in diesem 
Zustande aus der Milzvene in deren Seitenaste zum Pankreas zuriickgestaut 
wiirde oder daB auf dem Lymphwege die Bauchspeicheldriise vom Magen oder 

1 Zur Vermeidung von Wiederholungen sollen der Bronzediabetes und die verwandten 
Zirrhosen erst spater in einem eigenen Kapitel (S. 407 ff.) besprochen werden. 
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von der Leber aus (iiber die Portaldriisen und epigastrischen Lymphknoten) 
vom Gift infiltriert wiirde, eine durchaus mogliche, vorHiufig aber rein hypo
thetische Annahme. 

GROSS rechnet aber mit dieser Moglichkeit nicht nur beziiglich der neben 
chronischen Gallenblasenentziindungen operativ gefundenen, "scheinbaren" 
Pankreasverhartungen, welche wieder zuriickgehen sollen, sondern auch als Ur
sache echter Sklerose infolge chronischer Lymphstauung (ahnlich ARNSPERGER 
und DEAVER). Die Veranderungen des Pankreas durch reine Blutstauung scheinen 
noch zu wenig genau beschrieben zu sein, urn beurteilen zu konnen, wie viel 
von den Pankreasveranderungen bei Leberzirrholile etwa auf Rechnung einer 
Stauungsinduration gesetzt werden kann. Es wiederholt sich, merkwiirdiger
weise meines Wissens noch nie hervorgehoben, dieselbe FragesteIlung wie bei 
der Milz. 

Die sekundare Miterkrankung der Leber bei primarer Pankreassklerose 
ware an sich leichter verstandlich, weil aus einem kranken Pankreas der Leber 
ohne weiteres sklerogene Giftsto£fe durch die Pfortader zuflieBen konnten; 
aber ein Beweis fUr diesen Zusammenhang, auf den auch die obige Angabe 
POGGENPOHLB hiIi.deuten wiirde, daB bei gleichzeitiger entziindlicher Induration 
der beiden Organe das Bindegewebe im Pankreas alter zu sein p£lege, ist durch
aus nicht zu erbringen. Urn die Moglichkeit einer solchen sekundaren Leber
zirrhose aus dem Pankreas zu stiitzen, muB man schon auf solche seltenen FaIle 
zuriickgreifen, wie den von RUDOLPH beschriebenen, wo bei einer Fettgewebs
nekrose des Pankreas analoge Nekrosen im Lebergewebe zu sehen waren. DaB 
auch diese Beobachtung eine sehr seltene Ausnahme ist, wird ieder bestatigen, 
der regelmaBig bei solchen akuten Pankreaserkrankungen die Leber histologisch 
nachgesehen hat, ganz abgesehen davon, daB die Moglichkeit der Resorption 
so stark wirkender Gewebsgifte bei akuten Pankreaserkrankungen noch nichts 
dariiber aussagt, ob bei chronischen solchen etwas Ab.nliches geschehen konnte. 

Die wichtigste Beziehung zwischen Leberzirrhose und Pankreas betrifft 
das Vorkommen von Diabetes bei Le berzirrhose. Es ist bekannt, daB 
mit zirrhotischer Erkrankung der Leber allein nicht selten- schon eine Herab
setzung der Zuckertoleranz verbunden ist und STEINHAUS wollte bei der von 
ihm gefundenen Haufigkeit der Pankreassklerose diese dafiir verantwortlich 
niachen (obwohl er fast immer, namlich 11 unter 12mal, die Inseln unverandert 
gefunden hatte). NAUNYN erwahnt 3 FaIle von Diabetes bei Leberzirrhose 
ohne Bindegewebsvermehrung in der Bauchspeicheldriise. Aber dies hat an
gesichts der von HEIBERG, WEICHSELBAUM u. a. festgesteIlten Schwierigkeit, 
selbst bei notorischem Pankreasdiabetes die anatomische Grundlage der dia
betischen Erkrankung an den Pankreasinseln zu finden, wenig zu sagen; es 
steht demnach nicht fest, ob es etwa einen hepatogenen Diabetes durch Leber
zirrhose gibt. CLAUDE BERNARD spricht von dem Vorkommen voriibergehender 
"surexcitation du foie". Die Haufigkeit von Diabetes bei Leberzirrhose wird 
sehr verschieden eingeschatzt. NOORDEN gibt an, daB nur 2-3 0/ 0 der Diabe
tiker Zirrhose haben, LEPINE sah ofter leichtere FaIle von Glykosurie bei Zirrhose, 
zahlt aber doch 3 Zirrhosen auf 36 Diabetesfalle, WEICHSELBAUM 11 auf 183, 
CECIL 7 auf 90, SAUERBECK 3 auf 176 (zit. nach HEIBERG), HEIBERG selbst 
8 auf 112. Ich selbst fand umgekehrt unter 175 aufeinanderfolgenden Fallen 
von Leberzirrhose in Basel nur 3mal in der klinischen Diagnose Diabetes ver
merkt. DaB dies eher eine zu kleine Zahl ist, ergibt sich aus der Beobachtung, 
'daB ich in Miinchen einmal innerhalb von 3 Jahren 8 FaIle von Diabetes bei 
Leberzirrhose zu sehen Gelegenheit hatte und daB mancher Fall sonst nach dem 
anatomischen Bild hatte einen gleichzeitigen Diabetes erwarten lassen, z. B. 
bei ausgesprochener pigmentierter Polyzirrhose, ohne daB ein solcher klinisch 
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diagnostiziert war, vielleicht weil der Fall sterbend auf die Klinik kam; es ist 
iiberdies bekannt, daB selbst beim Bronzediabetes der Zucker aus dem Harn 
agonal verschwinden kann. 

Sicher bleibt eine groBe Anzahl von Fallen, wo neben Leberzirrhose sklero
sierende Entziindung oder sagen wir vorsichtiger Bindegewebsvermehrung 
im Pankreas festzustellen ist, ohne daB eine sorgfaltige klinische Beobachtung 
Glykosurie gefunden hat. Dies riihrt offenbar davon her, daB, wie schon andere 
bemerkt haben, diese Sklerosen des Pankreas die Inseln meist nicht beteiligen. 
In schwacheren Fallen beschrankt sich die Bindegewebsvermehrung auf das 
interazinase Geriist, erst in starkeren pflegt sie auch intraazinas deutlich zu sein. 
Eine allgemeine schwere, dem LeberprozeB ganz analoge schrumpfende Ent
ziindung des Pankreas mit Parenchymatrophie und Umbau pflegt, besonders 
wenn es sich um die hamochromatotische "Kapillaritis" handelt, auch die 
lnseln zu beteiligen. Damit sind wir wieder bei unserem Ausgangspunkt in den 
Erarterungen iiber die Beziehungen zwischen Leberzirrhose und Pankreas 
angelangt. Was die mikroskopischen Besonderheiten dieses fiir die ganze Lehre 
der Leberzirrhose so bedeutsamen Krankheitsbildes angeht, so sei auf das Kapitel 
iiber die Pigmentzirrhosen verwiesen. 

Fassen wir nur kurz das iiber die Entstehungsweise der Pankreassklerose 
bei Leberzirrhose Gesagte zusammen, so ergibt sich, daB jene auf verschiedene 
Weise entstehen kann, nach meiner Meinung am haufigsten auf hamatogenem 
Wege, nach der Ansicht von GROSS am haufigsten auf aszendierende (intra
kanalikulare) Weise; in diesem Falliokalisiert sich die Entziindung und spater 
die Bindegewebswucherung am starksten um die Ausfiihrgange ("Perisialangitis" 
von POGGENPOHL); welche Rolle daneben etwa noch die lymphogene (retro
grade) Entziindung oder die einfache elephantiastische Induration durch Lymph
stauung spielt, entzieht sich vorlaufig der Beurteilung. 

Von sonstigen Pankreasveranderungen bei Leberzirrhose ist nicht viel 
bekannt. Es sind fettige Degenerationen des Parenchyms, Blutungen ins Gewebe, 
auch in die Inseln beschrieben; weitaus am haufigsten sind Fettdurchwach
sungen. Wenn sie nicht Teilerscheinung einer allgemeinen Fettsucht oder einer 
Driisenatrophie durch Starung der auBeren Sekretion des Pankreas sind, bleibt 
ihre Entstehungsweise zuweilen unklar. Eine eigene Beobachtung (1922) betraf 
einen 12jahrigen Knaben mit fast valligem lipomatasem Schwund der Bauch
speicheldriise, schwerem chronischem Magendarmkatarrh, intermittierender 
Gelbsucht und fraglichem Diabetes, sowie Neigung zu Eiterungen, besonders 
Furunkulose; die Leber zeigte eine Zirrhose maBigen Grades. 

Die iibrigen Speicheldriisen des Karpers finden wir neben der Leberzir
rhose im allgemeinen nur beim Bronzediabetes und den verwandten, abge
schwachten hamochromatotischenZirrhosen verandert, und zwar mit Ablagerung 
von eisenhaltigem und eisenfreiem Pigment, jedoch ohne deutliche Induration 
oder Schrumpfung. Gelegentlich findet man auch einfache VergraBerungen 
der Mundspeicheldriisen, wohl mehr aber im Zusammenhang mit einem Uber
maB an Nahrungsaufnahme (Habitus digestivus der Zirrhotiker) als mit del' 
zirrhotischen Kl'ankheit; in einem Fall von Leberzirrhose bei einem 83jahrigen 
Manne lag dieser Zusammenhang recht deutlich vor. 

Die Beurteilung der Veranderungen des Magens und des Darms 
stOBt bei Leberzirrhose teils auf die gleichen Schwierigkeiten wie bei Milz und 
Pankl'eas, teils auf besondere. Die gleichen betreffen die Wirkungen, welche 
die Stauung auf die Schleimhaute des Verdauungsschlauches hat, die besonderen 
Schwierigkeiten wiederum die Frage, wieviel von den angetroffenen sehr haufigen 
Veranderungen, die Stauung abgerechnet, primarer und wieviel sekundarer Natur 
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sind. Wir sehen dabei noch von der auch sonst so miBlichen friihen kadaverosen 
Zerstorung ab, ferner von Odembildungen, wie sie z. B. am Blinddarm und Kolon, 
schon weniger am Diinndarm den Aszites begleiten konnen. Von den syntropi
schen, mehr selbstandigen Erkrankungen, die sich der Zirrhose hinzu gesellen, wie 
Magengeschwiire, Krebs des Verdauungstraktus solI erst spater die Rede sein. 
Systematische Untersuchungen iiber die feinere histologische Beschaffenheit 
des Magendarmkanals bei Leberzirrhose liegen nicht vor. Sie waren besonders 
fiir die Friihstadien wichtig, schon wegen der viele Anhanger zahlenden An
schauung, daB eine groBe Zahl von Leberzirrhosen enterogener Natur sind 
(HOPPE-SEYLER, BOIX, BAUMGARTEN u. a.). Eine solche Analyse miiBte aber 
nicht nur den reinen Stauungsdarm, sondern auch die rein alkoholischen Magen
Darmveranderungen erst herausschalen, zumal gerade in der Frage der Alkohol
atiologie der Zirrhose so oft behauptet worden ist, daB diese nur iiber eine primare 
Gastroenteritis zustande komme. Es fallt auf, daB am Magen die hypertrophi
schen und pigmentierten Katarrhe neben der Leberzirrhose weit iiberwiegen, 
ferner die Haufigkeit der Hamochromatose der bindegewebig-muskulOsen 
Wandbestandteile natiirlich wieder am starksten bei der pigmentierten Poly
zirrhose. Weiter fallt oft der fade und faulige, nicht naher beschreibbare Geruch 
des Darminhaltes bei Leberzirrhose auf. BLEICHRODER bemerkt, daB mikro
skopisch die Differentialdiagnose am Magen hinsichtlich der zelligen Zusammen
setzung zwischen Stauungsveranderung und zirrhotischer Veranderung nicht 
immer moglich ist. Weder aus seinen noch aus CARVAGLIOS Beschreibungen 
noch aus eigenen Untersuchungen (mit ULRICH) geht hervor, daB spezifische 
Formen der Entziindungen oder sonstiger Veranderungen (Einlagerungen, 
Zusammensetzung des interstitiellen Gewebes und der lymphadenoiden Organe), 
aufgezahlt werden konnen. ANSCHUTZ machte auf das Vorkommen von eigen
artigem Ileus bei Leberzirrhose aufmerksam. 

Wahrend fiir den Darmkanal hauptsachlich die Frage der primaren pra
zirrhotischen oder gar zirrhogenen Veranderungen ein Interesse hat, kommen 
fiir die Lungen, wenn wir von der seltenen experimentell beglaubigten 
Moglichkeit einer zirrhogenen Giftzufuhr auf inhalatorischem Weg absehen, 
nur sekundare Veranderungen in Betracht. Das Problem ist ein ahnliches, 
wie bei der Frage der sekundaren Leberzirrhose bei Milz- oder Pankreas
erkrankungen. Prallen aIle, vermutlich recht reichlichen Giftstoffe, die in der 
zirrhotischen Leber durchflieBen oder dort entstehen (durch Gewebszerfall 
oder durch SWrungen der Leberlunktionen) am Lungengewebe einfach ab oder 
vermogen sie es zu beschadigen? Ich habe dieser Frage besonderes Augenmerk 
geschenkt und in der Annahme, der starkste Fall einer solchen Beeinflussung 
miiBte fiir die Lunge bei der akuten gelben Leberatrophie vorliegen, auch dabei 
auf die Beschaffenheit der Lungen, speziell auch ihrer Kapillaren geachtet, 
kann aber nichts finden, auBer einer entschiedenen Haufigkeit des Lungen
emphysems bei Zirrhose; dieses ist aber moglicherweise unabhangig von der Zir
rhose und mehr verkniipft mit dem schon beschriebenen gewohnlichen pykni
schen Habitus der Zirrhotiker. 

Auch die Nieren werden weder als Ausscheidungsorgan noch aus sonstigen 
denkbaren Beziehungen (GefaBe) besonders haufig erkrankt gefunden (s. SchluB
kapitel). Der einzige auffallig haufige Befund ist der Kalkinfarkt des Nieren
marks. Die zuerst von ASKANAZY beachtete Koinzidenz betrifft nach E. GOLD
SCHMID 91,6% der Zirrhosefalle, umgekehrt zeigte die Leber unter 47 Fallen 
von Kalkinfarkt der Nierenpyramiden nur 3mal keine zirrhotischen Verande
rungen. W. KUHN schatzt das letztere Verhaltnis etwas weniger hoch ein, 
fand aber auch unter 29 Zirrhosen bei 25 den Kalkinfarkt. Auf die Verande
rungen der Nieren durch Ikterus, die Ablagerung oft nicht kleiner Mengen von 
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Oholesterinestern in den Nierenepithelien solI hier, weil nicht der Zirrhose 
allein eigentumlich, nicht naher eingegangen werden. 

Von den endokrinen Organ en ist im Zusammenhang mit der Leber
zirrhose nicht viel zu sagen. Am ehesten noch sind die Hoden zu erwahnen; 
eine ganze Anzahl Beobachter betonen die Haufigkeit der Verodungen und 
Atrophien des Hodenparenchyms mit und ohne Wucherung und Pigmentierung 
der Zwischenzellen (WEICHSELBAUM, KYRLE und SCHOPPER, SCHOPPER, 
BERTHOLET [dieser zit. nach GOETTE], STERNBERG). lch verweise auch auf 
die spater angefuhrte (S. 424) Beobachtung von Hodenatrophie bei Bronze
diabetes. Aus den Versuchen von KYRLE und SCHOPPER mit Alkoholvergiftung 
bei Kaninchen (s. S. 319) ware zu entnehmen, daB es nicht die kranke Leber, 
sondern die zirrhogenen Gifte selbst sind, welche unmittelbar auf die Hoden 
wirken (SCHOPPER). Die Art der Parenchymveranderungen unterscheidet sich 
nicht von der durch andere Gifte bedingten. Ob sie ihrerseits wieder EinfluB 
auf den Habitus bei Zirrhose (Sparlichkeit der Geschlechtsbehaarung) nehmen 
konnen, wie behauptet wurde, ist fraglich. fiber besonderes Verhalten der 
Eierstocke bei Leberzirrhose ist meines Wissens nichts bekannt; die groBere 
Seltenheit der Krankheit bei Frauen und besonders bei jungeren Frauen er
schwert ein quantitativ genugend gestutztes Urteil. HANOT und LEREBOULLET 
beobachteten bei (biliarer) Zirrhose Aufhoren der Menstruation und Schwund 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale. Von dem Verhalten der Schilddruse 
und der ganz auseinandergehenden Einschatzung ihrer Bedeutung fUr den 
zirrhotischen ProzeB ist schon an anderer Stelle die Rede gewesen (vgl. S. 308). 
Wenn auf der einen Seite, wohl falschlicherweise, die Annahme vertreten wird, 
sie sei oft bei Zirrhose atrophisch und rein hypothetisch gefolgert wird, daB 
sich ihre lnsuffizienz nicht nur in leicht myxomatosen Zugen des Zirrhotikers 
verrate, sondern daB sie sogar ursachlich fUr die "schlechte" Regeneration des 
Lebergewebes verantwortlich zu machen sei (nach EpPINGER und HOFER ist 
die Regeneration der Leber bei thyrektomierten Tieren mangelhaft), so ist 
doch auf der anderen Seite eine vollkommene Ableugnung irgendwelcher Be
ziehungen zwischen Schilddruse und Leber nicht berechtigt. Es ist wenigstens 
auffallig, wie verhaltnismaBig haufig bei schwerer Thyreohypoplasie Leber
zirrhose gefu:g.den wird. So habe ich selbst (1920) in einem Fall von kongeni
talem Myxodem wegen totaler Thyreoaplasie bei einer 28jahrigen Zwergin 
(99 cm) eine todliche Leberzirrhose mit. Verblutung aus Osophagusvarizen 
gesehen; eine Abbildung des Falles findet sich in meiner Darstellung der "lnneren 
Krankheitsbedingungen" in ASCHOFFS Lehrbuch der Pathologischen Anatomie" 
(7. Auflage, 1928, S. 19). Von Beobachtungen ahnlicher Art seien erwahnt: 
Eine solche von K. LAND STEINER und AD. EDELMANN [17jahriges kleinwiichsiges 
(141 cm) Madchen mit angeblicher (nicht ganz uberzeugender) multipler Blut
drusensklerose, aber mit unzweifelhafter sklerotischer Atrophie der Schild
druse neben hochgradiger Leberzirrhose], ein ahnlicher Fall von UEMURA und 
eine Pigmentzirrhose neben Sklerose der Thyreoidea und Atrophie der Hoden, 
beschrieben von CLAUDE und SOURDEL. Bei WARFIELD und YOUMANS finden 
sich Angaben uber . Leberschadigungen in schweren Fallen von Thyreotoxikose, 
die ich nicht genauer einsehen konnte. lch selbst kenne aus eigener Anschauung 
nur eigenartige, meines Wissens bisher nicht beschriebene leicht sklerosierende 
Randatrophien nicht entzundlicher Natur bei BASEDowscher Krankheit, auf die 
ich hier wegen ihres nicht narbigen Oharakters nicht naher einzugehen brauche. 
fiber besonderes Verhalten von Nebennieren, Epithelkorperchen (sie waren wegen 
der Beeinflussung des KalkstoHwechsels noch genauer zu prii£en I), Hypophysis, 
Epiphysis bei der Leberzirrhose ist nichts bekannt. fiber die Karotisdruse liegt 
eine Untersuchung von L. PAUNZ vor; er beschrieb produktive interstitielle 
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Veranderungen, einmal bei hypertrophischer Leberzirrhose eine entsprechende 
zirrhoseartige Sklerosierung der Karotisdriise; eine Abbildung nach PAUNZ, 
geradezu bezeichnet als HANoTsche Zirrhose der Karotisdriise, findet sich in 
diesem Handbuch Bd. VIII, S. 1068 (A. DIETRICH und H. SIEGMUND: Die 
Nebenniere und das chromaffine System usw.). PAUNZ halt die Veranderungen 
von Leber und Karotisdriise fiir einander koordiniert. 

SchlieBlich liegt noch eine Angabe von TERUYAMA (zit. nach MAEKAWA) 
vor, nach welcher auch die Hypophysis bei Zirrhose Bindegewebsvermehrung 
aufweise. 

Yom Skelet ist in diesem Zusammenhang nichts von eigenartigen Befunden 
zu erwahnen. Was endlich das Gehirn anlangt, so solI davon erst im Rahmen 
der WILsoNschen Krankheit (s. S.462) gesprochen werden. Wegen den neben 
Zirrhose vorkommenden Augenerkrankungen (Chorioiditis hepatica, Xerosis 
conjunctivae, Hemeralopie usw.) verweise ich auf den Band XI dieses Hand
buches. 

h) Die verschiedenen Formen del' Leberzirrhose. 
Von der Einteilung der Leberzirrhose, wie sie im folgenden eingehalten 

werden wird, ist schon auf Seite 332£f. die Rede gewesen. Sie ist ungefahr die 
allgemein iibliche, nach gemischt beschreibenden und ursachlichen Gesichts
punkten geordnete; sie laBt sich zur Zeit nicht recht gut durch eine bessere 
ersetzen. Sie befriedigt aber durchaus nicht; nicht allein deswegen, weil kein 
einheitliches Unterscheidungspinzip darin angewandt ist, sondern vor allem, 
weil die zu zeichnenden Formen sich zum Teil ziemlich iiberschneiden und manche 
der zur Kennzeichnung verwandten Erscheinungen (Hamosiderose, Verfettung) 
in atiologischer und symptomatischer Einschatzung sehr unsicher sind. 

Hingegen muB mit allem Nachdruck betont werden, daB hier zur Zirrhose 
nur jene Leberveranderungen gerechnet werden, deren Natur entziindlich ist; 
der entziindliche Charakter wird in den Mittelpunkt der Betrach
tung gestellt, als das ausschlaggebende Kennzeichen fiir die Zugehorigkeit 
einer fraglichen Leberveranderung zum Formenkreis der Zirrhose angesehen. 
Entscheidend kann dabei nur sein das pathologisch-anatomische bzw. patho
logisch-histologische Bild, nicht der klinische Charakter des betreffenden Leber
leidens. Unter Leberzirrhose fassen wir also die Ausgange der ver
schiedensten Leberentziindungen hier zusammen. Historisch begriindet 
ist dies nicht, denn die Geschichte der Erforschung der Leberkrankheiten hat 
diesen Gesichtspunkt durchaus nicht gewahrt; ist doch selbst LAENNEC (s. 
unten) iiber die Natur der zwar vor ihm schon bekannten, aber von ihm erst
malig klinisch und anatomisch genauer beschriebenen und von ihm "Zirrhose" 
benannten Krankheit iiber deren Natur im Irrtum befangen gewesen. An sich 
stiinde also nichts im Wege, den ProzeB jeweils neu zu definieren, entsprechend 
neuer Erkenntnis iiber sein Wesen. Aber diese Versuche miissen geniigend 
begriindet sein. In den letzten 25 Jahren ist unter dem EinfluB der Anschau
ungen von KRETZ immer mehr die Erscheinung des Leberumbaues in den Vorder
grund des zirrhotischen Prozesses geriickt worden. Es ist richtig, daB die Er
haltung der Funktion des Organs, des Lebens der Kranken und ein Teil der 
klinischen Krankheitszeichen weitgehend mit den Reparationsvorgangen in 
der kranken Leber verkniipft sind; es ist deshalb aber nicht berechtigt, in 
diesen doch sicher sekundaren V organgen das Wesen der Krankheit zu sehen, 
ebensowenig wie die sie auslOsenden Parenchymverluste; diese sind zwar 
im Verhaltnis zu dem nachwachsenden Lebergewebe, also zu den Reparations
vorgangen als "primar" zu bezeichnen, aber durchaus nicht, wie schon oben 
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bei Besprechung des Wesens der Zirrhose ausgefuhrt wurde, im VerhliJtnis zur 
ganzen Krankheit. 

'Vir haben im vorigen versucht, Hepatose und Hepatitis auseinanderzu
halten, wie es schon Hinger fur die Niere anerkannt ist und nur der Umstand, 
daB wir in der Leber keine so deutlich abgrenzbare anatomische Gewebseinheit 
("Hepaton") wie in der Niere (Nephron) oder im Nervensystem (Neuron) haben, 
und daB das mesodermale und das epitheliale Organ nicht wie bei der 
Niere zum Teil hintereinander, sondern parallel geschaltet sind, hat wohl bisher 
verhindert, die gleichen Folgerungen zu ziehen, die in der Lehre von der N ephr
itis sich als nutzlich erwiesen haben. Wenn wir uns der aufgestellten Reihe 
erinnern, von der (fast) reinen chronischen interstitiellen Hepatitis (mesenchy
male Form der hypertrophischen Leberzirrhose) uber die an Zahl weit uber
wiegenden Mischformen von chronischer Hepatose und Hepatitis zu den wiederum 
seltenen (fast) reinen Formen der Hepatose, wie sie in den akuten und chroni
schen gelben und roten Leberatrophien vertreten sind, dann laBt sich leichter 
klarstellen, wo wir die Grenzen der Leberzirrhose ziehen. Gerade die letzt
genannten Formen des Leberschwundes mussen unseres Erachtens, weil ihrem 
Wesen nach zunachst nicht entzundlicher, sondern degenerativ -atrophischer 
Natur, aus der Leberzirrhose ausgeschieden werden. Ja ich mochte fur die 
akute bzw. subakute gelbe Leberatrophie geradezu sagen, daB in je reinerer 
Form sie auf tritt, desto reinere Regeneration ohne Entzundung ihr folgt, was 
auch grundsatzlich deshalb so wichtig ist, weil es zeigt, daB an sich Paren
chymabschmelzungen des Lebergewebes, kleine und groBe, nicht notwendig 
von "sekundarer" Entzundung gefolgt sein miissen. Noch deutlicher erweist 
sich dies bei der roten Atrophie, wir werden in unserem SchluBkapitel 
unter den seltenen Formen der Zirrhosen gerade als seltenen Ausnahmefall 
die echte "cirrhose cardiaque" zu besprechen haben, d. h. das Ereignis, daB 
Stauungsatrophien einmal von entzundlichen Narbenbildungen begleitet sein 
konnen. 

Es muBte diese grundsatzliche Sbellungnahme nochmals vor der Besprechung 
der Einzel£ormen der Zirrhose hervorgehoben werden, urn die Grenzen des zu 
besprechenden Krankheitsgebietes der Leber abzustecken und weil nach Nieder
schrift des groBten Teils dieses Handbuchbeitrages GRON im ASCRoFFschen 
Lehrbuch der Pathologischen Anatomie (7. Auflage) die Leberzirrhose nicht mehr 
unter den Entzundungen, sondern unter" den Veranderungen durch Ausheilung 
und Anpassung abhandelt und sie als "Hepatopathia chronica" bezeichnet. 
1m Gegensatz dazu versuche ich in Befolgung des Grundsatzes, den Entzun
dungsbegriff moglichst von den reparatorischen Vorgangen zureinigen und die ver
schiedenen Folgezustande nach degenerativ-atrophischen Gewebsveranderungen 
moglichst scharf zu unterscheiden, auch hier zu zeigen, daB es Leberzirrhose 
gibt, wo degenerativer Untergang von Leberparenchym nur eine ganz geringe 
Rolle spielt, weiter, daB Parenchymverluste an sich nicht zur Zirrhose, d. h. 
zum Umbau mit Narbenbildung fuhren mussen, kurz, daB der Untergang des 
Parenchyms pathogenetisch nicht das Wesentliche bei der Zirrhose ist, sofern 
man nur das Parenchym der Leberzellen meint. So sollen also im folgen
den nur diej enigen Lebererkrankungen eine Besprechung finden, 
die sich unter dem Gesichtspunkt der entzundlichen Natur der 
Le berzirrhose auf zahlen lassen. 

Auch einem neuesten Vorschlage O. WELTMANNs, den Ausdruck "Zirrhose" 
der LAENNEcschen Krankheit mit Zerstorung der Lappchenbildung vorzu
behalten und die anderen Formen ("Hanot", biliare Zirrhosen, chronische 
tuberkuli:ise Leberentzundung) als Fibrosen zu bezeichnen, kann ich aus vielen 
Grunden, die sich aus dem vorigen ergeben, und schon aus dem einen 
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prinzipiellen Gesichtspunkt nicht zustimmen, weil es auch nicht entzundliche 
Fibrosen der Leber gibt (Fibrosis = "Vermehrung von Bindegewebe"). 

An den Kriterien der Unterscheidung und an den Grundsatzen der im £01-
genden eingehaltenen Systematik ist schon oben Kritik geubt worden. 

i} Die atrophische Leberzirrhose (LAENNEcsche Form). 
Unter atrophischer Leberzirrhose versteht man im allgemeinen eine durch 

den zirrhotischen Vorgang selbst verkleinerte Leber. Die Verkleinerung ist 
bedingt einerseits durch die EinbuBe an Leberparenchym, andererseits durch 
die schrumpfende Wirkung des an seine Stelle getretenen Narbengewebes. 

Abb.28. Grobhockrige atrophische Leberzirrhosc (1220 g). S. 212 /20. 57jiibr. Weib. 

Seine Masse, Verteilung und feinere Anordnung wechseln so sehr, daB unter 
"atrophischer Zirrhose" noch sehr viele Erscheinungsformen der Krankheit 
einbegriffen werden, welche nur das gemeinsam haben, daB die Leber verkleinert 
und damit gegenuber ihrem ursprunglichem Umfang abgenommen hat. Da 
das relativ beste MaB fUr die Beurteilung von Organschwund die Gewichts
bestimmung ist, so wird man bei der Abschatzung des Krankheitsgrades von 
dem Normalgewicht ausgehen; dieses schwankt bei der Leber allerdings nach 
Alter, Geschlecht, Berufsarbeit (R6sSLE), Blutfulle, allgemeinem Ernahrungs
zustand stark und ist auch bekanntlich bei Storungen des Stoffwechsels oft 
betrachtlich in Mitleidenschaft gezogen. Alle diese Umstande, besonders aber 
die interferierenden Storungen letzterer Art beeinflussen natiirlich auch das 
Gewicht der zirrhotisch gewordenen Leber. Hiermit ergibt sich schon, daB 
die Gewichtsbestimmung der letzteren nur unter Berucksichtigung aller dieser 
Umstande das MaB der Krankheit abzuschatzen gestattet, ganz abgesehen 
davon, daB am Gewicht auch das vermehrte Bindegewebe teil hat. Mithin 
bedeutet der Gewichtsverlust von rund 1500-1600 g auf etwa 1200 oder 1100 g 
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nicht die GroBe des reinen Parenchymverlustes und eine zirrhotische Leber 
vom Normalgewicht von 1500-1600 g kann unter Umstanden von einer "sehr 

Abb. 29. Kleinhiickerige atrophische Leberzirrhose (1420 go). S. 389 /13. 55jiLhr. Munn. 

Abb. 30. Fast glatte (feinstgranulierte) atrophische Leberzirrhose (1520 g). S. 246/12. 46jiLhr. lIiann. 

schweren" Zirrhose mit einer erheblichen EinbuBe an Iunktionierendem Gewebe 
befallen sein. Will man aber iiberhaupt die beliebte Einteilung in atrophische 
und hypertrophische Zirrhose beibehalten, wozu, wie wir fruher (S. 333\ 
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auseinandergesetzt haben, viele Griinde vorliegen, so bleibt als bestes Kriterium 
doch die Beriicksichtigung del' OrgangroBe, gemessen am Gewicht. 

Ein zweites Erkennungsmerkmal del' atrophischen Zirrhose ist die Bucke
lung oder Hockerung del' Oberflache. ,An sich bedeutet sie viel eindeutiger 
als das Gewicht den von dem Organ erlittenen Verlust an spezifischem Gewebe, 
da sie jedoch auch bei erheblich vergroBerten zirrhotischen Lebern zu sehen 
ist, so durchkreuzt dieses Kennzeichen die Klassifikation in atrophische und 
hypertrophische Formen und es laBt sich nul' sagen, daB es bei letzteren inkon
stant, oft unentwickelt ist, ja in besonders eigenartigen Fallen fehlen kann, 
wahrend auf del' anderen Seite die Hockerung del' Leberoberflache in atrophi
schen Formen nicht vermiBt zu werden pflegt, ja im allgemeinen del' Schwere 
des Falles entspricht. Freilich schwankt das Kaliber des zirrhotischen Korns 
in weiten Grenzen und die Schwere des Falles ist noch von vielen anderen Um
standen als del' Anordnung, Dichtigkeit und Breite del' Narben abhangig. Die 
Buckel odeI' Korner del' Oberflache sind bald erhaltene Parenchymbezirke, 
bald vikariierend gewucherte (hypertrophische) Inseln, denen auf del' Schnitt
flache die sogenannten Pseudolo buli (s. unten) del' Zirrhose odeI' Gruppen 
von solchen entsprechen; die Vertiefungen zwischen ihnen sind die Narben
ziige del' Zirrhose. Wie sehr bei del' atrophischen Zirrhose, die man nach 
dem Gesagten auch als "Granularatrophie del' Leber" bezeichnen kann, die 
die Art del' Granulierung schwanken kann, zeigen vorstehende Abbildungen 
(Abb.28-30). Sehr haufig trifft man Unterschiede in del' narbigen Kornelung 
zwischen linkem und rechtem Lappen an, VOl' allem auch zwischen diesen und 
den kleinen Lappen del' Unterflache (Lobus Spigelii und quadratus). Die be
sondere Schrumpfung del' letzteren kann wegen ihrer Nachbarschaft zu den 
groBen zu- und abfiihrenden Venen del' Leber ihre besonderen Folgen fUr die 
Blutzirkulation haben. DaB die Verteilung, Quantitat und Qualitat del' Narben 
Beziehung zur Pathogenese del' Zirrhose hat, kann hier nur fliichtig gestreift 
werden. 

Die Farbe del' zirrhotischen Leber wechselt, wenn ein Vergleich iiber
haupt moglich ware, mindestens so stark wie del' Grad del' Atrophie und das 
Oberflachenbild. In einer gewissen Anzahl del' Falle besitzt die Leber einen 
zitronengelben Farbenton ("tM6~), del' del' Krankheit den Namen verschafft 
und gleichzeitig den Namen des Edinders daran gekniipft hat: L.AENNEC (spr. 
LANNEc) (1781-1826). Wir verstehen heute unter L.AENNEcscher Leberzirrhose 
eben jene verhartete und gehockerte Verkleinerung del' Leber, welche durch 
ihre zitronengelbe Farbe ausgezeichnet ist. UENNEC' hat iiber die von ihm 
hervorgehobene Leberkrankheit nicht etwa eine Abhandlung geschrieben, 
sondern er hat sie mehrmals fliichtig nebenbei erwahnt, gelegentlich del' Mit
teilung von Sektionsbe£unden in seinem beriihmten Werk "De l'auscultation 
mediate", das erstemal in del' 1. Auflage (aus dem Jahre 1819, S. 368) bei del' 
Epikrise eines Falles von "Pleuresie chronique du cote gauche avec ascite et 
maladie organique du foie". Es heiBt dort: 

Le foie, reduit au tiers des son volume ordinaire, se trouvait, pour ainsi 
dire, cache dans la region qu'il occupe; sa surface externe, legerement mame
lonnee et ridee, offrait une teinte grisejaunMre; incise, il paraissait entierement 
compose d'une multitude de petits grains de forme ronde ou oVO'ide, dont la 
grosseur variait depuis celIe d'un grain de millet (Hirse) jusqu'a celle d'un 
grain de chenevis (Hanfsamen). Ces grains, faciles a separer les uns des autres, 
ne laissaient entre eux presqu' aucun intervalle dans lequel on put distinguer 
encore quelque reste du tissu propre du foie; leur couleur etait fauve ou d'un 
jaune roux, tirant par endroits sur Ie verdMre; leur tissu, assez humide, opaque, 
etait flasque au toucher plutot que mou, et en pressant les grains entre les doigts, 
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on n'en ecrasait qu' une petite partie: Ie reste offrait au tact la sensation d'un 
morceau de cuir mou. LAENNEC fiigt dazu untenstehende Anmerkung 1. 

Weitere FaIle erwahnt LAENNEC im gleichen Band auf S. 426, ferner im 
2. Band auf S. 54 und S. 61. Herrn Dr. J. KARCHER in Basel verdanke ich 
ferner den Hinweis darauf, daB LAENNEC seine Zirrhose in der Societe de l'ecole 
am 27. 12. 04 in einer Note sur l'anatomie pathologique vorgetragen und 
in einem Kapitel seines nie erschienenen "Traite d'anatomie pathologique" 
bearbeitet hat. Aus der angefiihrten Anmerkung ist zu ersehen, daB LAENNEC 
die Krankheit nicht zu den Entziindungen, sondern zu den scirrhosen Neu
bildungen gerechnet hat. Schon G. ANDRAL (1826, GrundriB der pathologischen 

Abb. 31. Atrophisehe Lcberzirrhose. Das Bild zeigt den Weehsel der zirrhotisehen Lebertarbung 
je nacb dcm Biutgehalt, der Durehsiehtigkeit der Leberkapsel (teilweise Perihepatitis fiber dem reehten 

Lappen) und jc naeh dem Grad del' Gelbsueht (einzclne ikterisehe Fleeken) . 

Anatomie, deutsche Ubersetzung 1832) hat erkannt, daB die gelben Korner 
("Granulationen") der "Zirrhose" "kein Aftergewebe" seien, sondern das Er
gebnis einer Hypertrophie der "gelben Lebersubstanz" (d. h. des Parenchyms), 
wahrend die "rote Substanz", worunter er die GefaBscheide des Organs ver
stand, sich in Zellgewebe "oder in eine zeHulofibrose Substanz" dabei verwandele; 
aus der ablehnenden SteHung, die ANDRAL dem Entziindungsbegriff gegeniiber 
ganz allgemein einnahm, ist es zu verstehen, daB er die Zirrhose nicht zu den 
entziindlichen Veranderungen der Leber rechnet. Ausdriicklich taten dies 
aber schon WILSON, COPLAND und BUDD. Eigentlich hat erst ACKERMANN 

1 Anmerkung: Cette espece de production est encore du nombre de celles que ron confond 
sous Ie nom de squirrhe. Je crois devoir la designer sous Ie nom de cirrhose, it cause de 
sa couleur. Son developpement dans Ie foie est une des causes les plus communes de 1'ascite, 
et a cela de particulier qu'it mesure que les cirrhoses se developpent, Ie tissu du foie est 
absorbe; qu'il finit souvent, comme chez ce sujet, par disparaitre entierement; et que, 
dans tous les cas, un foie qui contient des cirrhoses perd de son volume au lieu de s' accroitre 
d'autant. Cette espece de production se developpe aussi dans d 'autres organes et finit par 
se ramollir comme toutes les productions morbifiques. 

Aus de 1'auscultation mediate p. LAENNEC, S. 568. 
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(1880) es deutlich ausgesprochen, daB die Bindegewebsziige der Leberzirrhose 
Narben sind. Ja, er bezeichnete (1888) die Zirrhose als "salutaren ProzeB"; 
sie sei keine Krankheit, sondern ein Heilungsvorgang. Aber schon CRUVEILHIER 
(1829) bemerkt, daB zwischen den Granulationen vermehrtes Bindegewebe 
lage und driickt die Vermutung aus, daB die Granulationen der Zirrhose vikari
ierende Hypertrophien nach Atrophie anderer Gewebsteile sind. KIERNAN 
(1836) und CARSWELL (1833-1838) erkHi,rten die Granulierung der zirrhotischen 
Leber als hervorgerufen durch die Einschniirung der Leberlappchen durch 
Bindegewebe. JOHANNES MULLER (1849) sagt ebenfalls deutlich, die Zirrhose 
der Leber bestehe in einer Hypertrophie des interlobularen Bindegewebes 
auf Kosten der "glandularen oder lobularen Substanz". Die Geschichte der 
anderen Formen der Leberzirrhosen solI, soweit notig, in den folgenden Spezial
kapiteln, fiir jede wichtigere Form gesondert, gebracht werden. 

Die Leberzirrhose hat also ihren Namen von einem verhaltnismaBig belang
losen Merkmal, der Farbe des kranken Organs; das "Schmutziggelbe" riihrt 
von einer gewissen Anamie mit Beimengung ikterischer und fettiger Tonung. 
Blut- und Eigenfarbe sind aber, wie gesagt, an der Leber bei unserer Krank
heit in einer sehr wechselnden Skala abgeandert. Es kann durch die massige 
Einlagerung von Fett die weiBgelbliche Farbe so iiberwiegen, daB man von 
Fettzirrhose (s. unten) spricht, oder die Leber ist durch Gelb- oder Griinsucht 
infolge Ikterus ganz nach der Richtung dieses Nebenbefundes umgefarbt. Rote 
Nuancen treten nur bei starkerer kardialer Blutstauung hervor, an sich ist, 
wie schon erwahnt (s. auch unten) die vorgeschrittene zirrhotische Leber blut
arm. Die Farbungen sind durchaus nicht immer gleichmaBig, sondern auf 
Ober- und Schnittflache oft stark £leckig, besonders die verschiedenen ikteri
schen Veranderungen konnen in umschriebenen Herden stark vorstechen (vgl. 
Abb. 31). . 

DaB die Konsistenz der zirrhotischen Leber vom Grade und der 
Rei£e der Narbenentwicklung abhangt, liegt auf der Hand; es braucht nur hinzu
gefiigt zu werden, daB auch eine unsichtbare Verstarkung der Gitterfasern an 
der Verhartung teil hat, daB Dissoziationen die Konsistenz auch stark zirrho
tischer Lebern erheblich lockern und gleichzeitig Atrophien durch Stauung 
und Entartungen stellenweise ebenfalls die Festigkeit des Gewebes vermindern 
konnen. In reinen "fertigen" Zirrhosen knirscht das Organ unter dem Messer. 
DaB Blutstauungen schwerer Form umgekehrt zu Indurationen mit Atrophie 
und Dmbau del' Leber so weit fiihren kolinen, daB sogenannte Pseudozirrhosen 
entstehen, braucht hier nicht naher ausgefiihrt, hochstens muB dabei erwahnt 
werden, daB selbst dem Geiibten die Differentialdiagnose zwischen echter und 
falscher Zirrhose besonders bei Kombination derselben schwer fallen kann, 
besonders, wenn die Narbenbildung zwischen den Pseudolobuli mit bloBem 
Auge nicht sichtbar ist. Es gibt haufig echte Zirrhosen, die mit starkem Dm
bau, aber geringer Bindegewebsentwicklung verlaufen. SchlieBlich sei noch er
wahnt, daB es eine Kornelung der Leber gibt, die iiberhaupt nichts mit irgend
einer Form von Induration zu tun hat, sondern durch Kollaps des Leber
gewebes bei Ableitung des Elutes bedingt ist. Von FISCHLER ist auf eine solche 
Granulierung bei experimenteller Ableitung des Pfortaderblutes mittels ECKscher 
Fistel aufmerksam gemacht worden. Ich mochte glauben, daB dieselbe Er
scheinung an der menschlichen Leber durch die abnormen Zirkulationsver
haltnisse der Zirrhose vorkommt. 

Die Anordnung der Narbenziige und der ihnen vorausgehendenfrischeren 
entziindlichen Veranderungen ist in der zirrhotischen Leber so gut wie niemals 
eine schematisch regelmaBige und die alte Einteilung in peri- bzw. interlobulare 
chronische interstitielle Entziindung einerseits, intralobulare andererseits hat 
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kaum einen tatsachlichen Untergrund. Die Sichtbarkeit des neugebildeten 
Bindegewebes schwankt in weiten Grenzen. Ein Fall von der Art besonders 
grober Narbung zeigt die Abb. 32. Es gibt, wie wir gesehen haben, wohl 
eine sich hauptsachlich in der GLISsoNschen Scheide sich abspielende akute 
infiltrative Leberentziindung (bei akuten Infektionskrankheiten), aber es ist 
nicht bekannt, daB diese in entsprechend lokalisierte Sklerose ausgeht. Es 
gibt weiter sicherlich Zirrhosen, wo die Hauptmasse der Narbenstreifen im 
Bereich des alten periportalen Bindegewebes liegt und wo dementsprechend 
die Zirrhose wesentlich in einer "Verbreiterung der GLISsoNschen Kapsel" 
besteht. Aber dieses Bild verdankt seine Entstehung in Wirklichkeit einer 
Kombination von interlobularer und auf die Lappchenperipherie iibergreifender 
intralobularer Zirrhose, indem, besonders z. B . bei cholangitischen und bei 
gewissen stark degenerativen Fettzirrhosen, die Gewebsabschmelzungen auf 
den Rand des Leberparenchyms sich beschranken. 

A b\>. 32. At1"opltf. cite l.e1> rzilTbo (J mi t ·om (;"1"ob01" ,,-o1"bul1g. 

Eher als fiir die rein interlobulare lassen sich fiir die rein intralobulare Zir
rhose Beispiele finden. Aber sie gehoren nicht zur typischen atrophischen 
Zirrhose, sondern finden sich bei der hypertrophischen Form und sollen dort 
erst beriicksichtigt werden. Weitaus die Mehrzahl der FaIle von Zirrhose weist 
iiberhaupt unregelmaBige Narbenbilder auf, die das Parenchym so verun
stalten, daB es in vorgeschrittenen Fallen der Krankheit unmoglich wird, den 
Gang derselben durch das Gewebe zu rekonstruieren. Diese Aufgabe wird 
noch durch folgende Umstande erschwert. 

Unsere Kenntnisse yom normalen Feinbau des Lebergewehes, bzw. von der 
Moglichkeit, darin strukturelle oder funktionelle Einheiten auszusondern, 
sind noch ungeniigend; damit im Zusammenhang stehen auch noch ungelOste 
Fragen iiber Richtung, Mischung und Seitenwege der Blutstrome. Auch die 
neuesten Erorterungen iiber den Bau der Leber und die Konstruktion des "Leber
lappchens" (PFUHL, L. LOFFLER) haben, mir wenigstens, keine Aufklarung 
iiber die verschiedenen Typen des Leberabbaues und des Umbaues verschafft. 
Der Gang der Entziindungen und der Entartungen durch die Leber richtet 
sich doch eben noch nach anderen Bedingungen als dem urspriinglichen Aufbau 
und der Blutversorgung des Gewebes. 
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Gewisse sich wiederholende V orkommnisse lassen sich nur unter der V 01'
aussetzung durch das Leberlappchen gehender, bevorzugter Strombahnen 
verstehen, so die bivenosen, Piortader- und Venengebiet verbindenden Narben
streifen. ORTH bespricht (in seinem Lehrbuch, 1887) die Erweiterung der direkten 
Verbindungen zwischen Pfortaderasten und groBeren Lebervenenasten und er
wahnt eine "bivenose" Zirrhose; allerdings deckt sich bei ihm dieser Begriff 
offenbar nahezu mit intralobularer Zirrhose. Von den Abanderungen der Durch
stromung der Leber durch die Zirrhose, der Bildung innerer Kollateralen, der 
Wirkung von Verlangsamung und Stase des Blutstroms als sekundare Fak
toren am Weiterbau der Zirrhose wissen wir noch fast nichts. 

Eine bisher viel zu wenig gewiirdigte Bedingung fiir das Bild, welches die 
werdende und die fertige Zirrhose erhalt, ist der prazirrhotische Zustand. 
Denn es ist fiir die Form der Zirrhose, fiir ihre Intensitat, fUr ihre Art der Nar
bung durchaus nicht gleichgiiltig, ob die Leber sich bei Beginn der Zirrhose in 
einem hypertrophischen, oder in einem gestauten oder in einem Entartungs
zustand befunden hat. Wir kommen auf die Frage bei der hypertrophischen 
Zirrhose nochmals zuriick. 

SchlieBlich ist die Art der Narbenbildung noch abhangig von der raum
lichen GroBe und Starke der Vernichtungsbezirke des Lebergewebes. Ent
sprechend unseren fruheren Ausfiihrungen iiber die besonderen Bedingungen, 
unter denen Gewebsverluste der Leber unter Narbenbildung heilen, ist in diesem 
Zusammenhang nur so viel zu wiederholen, daB reine Nekrobiosen der Leber
zellen ohne gleichzeitige Beschadigung des zugehorigen mesenchymalen Appa
rates keine Narbenbildung zu veranlassen brauchen. Voraussetzung zirrhotischer 
Narbenbildung ist vielmehr Verwundung des Lebergewebes als Ganzes; 
dies gilt in erster Linie fiir die im vorliegenden Zusammenhang im Vordergrund 
stehende atrophische Zirrhose. Wir kennen eine Anzahl reiner Epithelverluste 
in der Leber, wo die Untersucher immer wieder sich gewissermaBen iiber Fehlen 
sekundarer entziindlicher Erscheinungen verwundert haben. Aus der Nicht
beachtung der Umstande, welche fiir den Unterschied zwischen Zell- und Ge
websverlust maBgebend sind, ergab sich dann auch der storende scheinbare 
Widerspruch der Erfahrungen iiber Reparations- und Regenerationsfahigkeit 
der Leber: Wunden der Leber heilten immer bindegewebig, also schien, so hieB 
es, die Regenerationsfahigkeit der Leber eine geringe; andererseits erwies sich 
die Leber fahig, groBe experimentelle oder spontane "Parenchymverluste" 
(akute gelbe Atrophie, Zirrhose) auszugleichen. Dieser Ausgleich geschieht 
nach allgemeiner Ansicht auf dem doppelten Weg der Hyperplasie und der 
vikariierenden Hypertrophie. 

Die Hypertrophie setzt den Mechanismus der Zellteilung in mitotischer 
oder amitotischer Form voraus. Zum Unterschied von schwach "parenchymatos 
gereizten" Tierlebern, z. B. beim Meerschweinchen, bei dem man nicht so selten 
mitosenreiche Lebern zu sehen bekommt, gliickt aber der Nachweis von indi
rekten Zellteilungen, im besonderen in zirrhotischen Lebern des Menschen, 
niemals. Aber auch die direkte Zellteilung als Quelle echter ortlicher Regene
ration und der Hyperplasie am benachbarten Ort (Umbau) ist kaum zu ver
folgen. Eingeschaltet sei hier, daB die auch in zirrhotischen Lebern anzutreffenden 
hauiigen mehrkernigen Leberepithelien, besonders die Doppelkerne, wohl eine 
ganz andere Bedeutung haben, wie als Durchgangsstadium zu einer Zellteilung; 
sie diirften vielmehr eine funktionelle Steigerung der Zelle (keine Wachstums
steigerung) verraten, mit einer zweckmaBigen VergroBerung der Kernobe1'
flache und -maBe (vgl. Abb. 33). 

Der Beweis, daB es in der Leber eine ortliche Restitutio ad integrum gibt, 
und daB bei Erhaltensein der mesenchymalen Hiilse der verloren gegangene 
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epitheliale lrilialt ersetzt wird, steht streng genommen noeh aus; aueh die Art 
dieses Ersatzes, d. h. der Wiederauffiillung der Hulsen mit Epithel ist dement
spreehend unbekannt. Nur daB eben ohne Besehadigung der Hulse keine 
Narbenbildung sieb einstellt, seheint mir sieher. 

Was man den Dmbau der Leb er genannt hat (KRETZ), ist streng genommen 
die Folge der Verhinderung ortlieher Regeneration dureh die Narben und die 
Entziindung, eine Wiederherstellung des alten Lappehens wird dureh ZerstOrung 
von Parenehym und mesenehymalem Gerust verunmoglieht. Aus dem Dmbau 
bei der roten Stauungsatrophie, bei dem erwartet werden konnte, daB die vikari
ierende Neubildung von Lebergewebe eine mehr sehematisehe ware als bei der 

Abb.33. Frische Nekrose in hyperplastischer P arenchymzone bei sorist (im Bilde nicht sichtbarer) 
vorgeschritten er Leberzirrhose. Zahlreiche doppelkernige Epithelien (SN 163/27, 51ji1hr. Weib, Basel). 

Zirrhose, wo die Absehmelzung nieht in bestimmten Zonen wie bei jener erfolgt, 
ersehen wir, wie unregelmaBig die Anbildung gesehieht und wie sehwierig es 
ist, GesetzmaBigkeiten fur die Arehitektur des Neubaues der Leber ausfindig 
zu maehen. Erst reeht muB dies der Fall bei der Zirrhose sein, wo die Gewebs
verluste sehr weehselnd lokalisiert sind. 

Es ist, selbst bei einem groBeren Material, durehaus nieht so einfaeh, diese 
zirrhotisehen Gewebsverluste zu verfolgen. Am ehesten findet man nekro
tisehe Bezirke, also frisehe Stadien des Dntergangs, in biliaren Zirrhosen, ferner 
in solehen Fallen, wo der Tod uberrasehend, etwa dureh Blutung aus Speise
rohrenvarizen, eingetreten ist. Der Verlauf der prazirrhotisehen Nekrobiose 
ist aber wiederum (wie ihr Sitz) ein sehr versehiedener. Auf der einen Seite 
ein einmaliger Massenuntergang in der Art der akuten gelben Leberatrophie, 
auf der anderen Seite ein unaufhorliehes standiges Abbroekeln, wie man es 
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besonders wieder bei gewissen Fallen atrophischer Zirrhose, besonders solcher 
mit Cholangitis . und starken Verfettungen antrifft; dazwischen stehen Falle 
mit. schubweisen fleckigen Herdnekrosen (Abb . 33) . Nekrotische Herde der 
Leber sind u. a . von ACKERMANN, JANOWSKI, KRETZ beschrieben worden; ihre 
Analyse ist aber bis jetzt in gewissen Punkten (Art der Zellnekrose, Beteiligung 
des Mesenchyms) bis heute nicht geniigend durchgefuhrt; ich lege Wert auf die 
gleichzeitige Dissoziation, weil sie schon fur einfache Farbung die tiefere geweb
liche ZerstOrung anzeigt, besonders diejenige der Beziehung zwischen Parenchym 
und Mesenchym; solche Herde pflegen meist auch vollig ischamisch zu sein. 
DaB zum Gewebsuntergang auch die narbige Schrumpfung beitragen kann, 

Abb. 34. Atrophische Leberzirrhose mit fertigen Narbenziigen, welche an sog. Gallengangswucherungen 
sehr reich sind. 

ist sicher; aber die Bedeutung dieser Parenchymerwiirgung durch die "primare 
interstitielle Entzundung" , auf die man fruher zeitweise groBes Gewicht gelegt 
hat, durfte nicht sehr hoch einzuschatzen sein. 

Wohl aber lassen sich durch die Vorgange der Umklammerung abgesprengter 
Teile der Leberzellbalken durch Bindegewebe die sogenannten Galle ngangs
wucherungen der Le berzirrhose zum Teil erklaren (Abb. 34). Allein uberihre 
Entstehung existiert eine groBe Literatur. Die Meinungen uber die meist lich
tungslosenDoppelreihen von niedrigenEpithelien, welche, in wechselnder Haufig
keit, die zirrhotischen Narben, manchmal wie Haufen von Regenwurmern er
scheinend, durchsetzen, gehen noch heute auseinander; der Gegensatz spitzt sich 
auf die Frage zu: Entstehen sie aus den Gallengangen oder aus den Leberzellen 
und was wird aus ihnen~ DaB z. B. bei der biliaren Zirrhose die Gallengange 
Seitensprossen treiben, scheint mir fraglos!, andererseits mochte ich fur 

1 Neuerdings beschrieb MALYSCHEW das Einwachsen von sicheren Gallengangen in 
kiinstlich erzeugte nekrotische Bezirke beim Kaninchen (Kauterisation) und MASSENTI 



Verlauf der prazirrhotischen Veranderungen, sogenannte Gallengangswucherungen. 385 

die meisten FaIle denen beistimmen, welche diese sogenannten Gallengangs
wucherungen aus atrophierenden Leberzellen ableiten (ORTH, SIEGENBEEK VAN 
HEUKELOM, BARBACCI, GOLDZIEHER und v. BOKAY, FISCHLER, HUBSCHMANN, 
HERXHEIMER und GERLACH, STRATER, GHON I und machte glauben, daB sie 
schlieBlich im Narbengewebe ganz verschwinden kannen; denn man findet 
gerade in alteren, langere Zeit stationar gebliebenen Zirrhosen die fertigen 
Narbenbezirke arm an solchen und sozusagen nur die schmalsten bandartigen 
Reste von ihnen, wahrend die jungeren Bezirke der Zirrhose derselben Leber 
zablreiche und uppigere solche aufweisen. Kurzlich hatte ich Gelegenbeit, 
einen Fall von Leberzirrhose zu sezieren, bei dem 12 Jahre vor dem Tod eine 
Probeexzision untersucht worden war. Wahrend dieser Ausschnitt sehr reich an 
"gewucherten Gallengangen" war, war die Zirrhose jetzt im vorgeschrittenen 
Narbenstadium, auch in den Randteilen der Leber, arm an solchen. Daruber, 
daB diese Gange mit den Gallenausfuhrungskanalen in Verbindung stehen, kann 
nach den schon von ACKERMANN (1880, 1888) vorgenommenen Injektionen 
yom Hepatikus aus kein Zweifel bestehen. 

Entscheidend ware, wenn sich, wie HERXHEIMER und sein Schuler BLUM 
es angeben, mit den geeigneten Methoden Reste der wandungslosen Gallen
rahrchen (der sog. Gallenkapillaren) darin nachweisen lieBen. HERXHEIMER 
nennt sie "Leberzellenpseudolobuli". Aber dies ist nicht immer der Fall: bei 
der Umwandlung atrophierender Leberzellbalken in Gallengange verschwinden 
die Gallenkapillaren (HOLMER). SchlieBlich ist daran zu denken - und dem 
wurde auch der letztere Befund nicht ohne weiteres entgegenstehen -, daB 
jene gewissen gewundenen epithelialen Doppelreihen weder von fertigen Leber
zellen durch Atrophie noch aus fertigen Gallengangen hervorgehen, sondern 
das Produkt von Neubildung aus den zwischen beiden vorhandenen Indiffe
renzzonen (SCHAPER und COHEN) sind, die ja gerade in der Gefahrzone der meisten 
Zirrhosen, namlich an der Peripherie der "Lappchen" liegen. Sie waren dann 
aufzufassen als frustrane Anlaufe einer Regeneration, die nicht zum Ziele fiihrt, 
wegen der st6renden Narbenbildung. Eine Abbildung bei MELcmoR, welcher 
selbst die Anschauung der Entstehung neuer Leberzellknospen aus den gewucher
ten Gallenkanalchen vertritt, machte ich als gutes Beispiel fur die Keimtatig
keit der Indifferenzzonen ansehen. MAC CALLUM, W ALPEYER, PODWYSSOZKI, BRO
DOWSKY, PORCILE, LEWITZKY, MEDER, STROEBE, MARCHAND, HIRSCHBERG, 
KLOTZ, ADLER u. a., welche sie aus echten Gallengangen ableiteten, meinten 
sogar, daB ihre Umbildung bis zu Leberepithelien vorschreiten kanne. RIBBERT, 
CARRARO, HERXHEIMER und JORNS u. a., bestreiten dies. ACKERMANN solI, 
wie erwahnt, die Injektion der fraglichen Gebilde von den Gallengangen aus 
gelungen sein - auch ORTH gibt das an - was aber nur ihren Zusammenbang 
mit diesen, aber nicht ihre Herkunft beweist. Dbrigens halt ACKERMANN selbst 
sie fur epithelialisierte Gallenkapillaren, indem unter Verschwinden der Paren
chymzellen von den alten interazinasen Gallengangen aus das Epithel ihre 
neue Einkleidung bewerkstellige; eine ahnliche Meinung vertrat BRIEGER: Um
wandlung der durch das Bindegewebe atropbierten Leberzellbalken in echte 
Gallengange. HAVAMI meint auf Grund von lokalen Entzundungsversuchen 
durch Aleuronateilll'!pritzungen in Kaninchenleber, daB die sogenannten "Dber
gangsbilder" dadurch zustande kommen, daB wirklich gewucherte Gallen
gange eine sekundare Verwachsung mit "praexistenten" Leberzellen erfahren. 
Aber er selbst macht, wie STRATER u. a. darauf aufmerksam, daB die Zellen 

die Sprossung von jungen Gallengangen in kiinstlichen Leberwunden und ihre Ausreifung 
zu Leberzellen. 

1 Nach LEWL~ (Handb. der Entwicklungsgeschichte von KErnEL und MALL) werden 
feinere Gallengange aus Lebertrabekeln, grollere aus eigener Anlage gebildet. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 25 
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der Ubergangsbilder Glykogen und Pigment enthalten, was gegen ihre Gallen
gangsnatur spricht; ich habe dies auch immer als einen starken, aber nicht 
unbedingten Einwand, wenigstens was das Hamosiderin anlangt, angesehen; 
denn letzteres findet man bei allgemeiner Hamochromatose auch in den Aus
fiihrungsepithelien anderer Driisen (z. B. Speicheldriisen), (vgl. Abb. 35). 
SchlieBlich sei noch der Beobachtung eines "biliaren Pseudoadenoms" von 
OBERLING gedacht, weil er dieses mit der Verodung einer subhepatischen 
Vene (Vena sublobularis) in Verbindung bringt und jene Kreislaufsstorung 
fiir die "Dedifferenzierung" der Leberzellbalken verantwortlich macht. 

Wenden wir uns jetzt nochmals zur Frage der Wiederherstellung von 
Lebergewebe, so sei betont, daB damit mehr gemeint ist, als mit der Frage 

, . 

( 

• 
• 

" 

:-'" ,-t-
o.

'. 

.. 

., 

".'" 

Abb.35. Hamosiderose sog. Gallengangswucherungen; spricht fiir deren Entstehung aus 
atrophierenden, in diesem Fall pigmentiert gewesenen Leberzellen. 

der Regeneration von Leberzellen; denn zur funktionellen Vollwertigkeit neuge
bildeten Lebergewebes gehoren eben, wegen der verwickelten bipolaren Funk
tionen der Leberzellen mit auBerer und mit innerer Sekretion, die regelrechtenAn
schliisse an die Gallenwege und die Blutkapillaren. Die Storungen letzterer Art 
konnen wir aber nicht sehen und nur vermuten, daB bei Zwischenschiebung 
von Bindegewebe zwischen Kapillarwand und Zellhaut der Leberepithelien der 
Stoffaustausch in beiden Richtungen, von und zur Leberzelle leiden muB. Sto
rungen der auBeren Sekretion sind auch nur zum Teil zu beurteilen, sowohl 
bezuglich der Drsachen (Gallenstauung, Dissoziation der Epithelien, qualitative 
Veranderung des Sekrets) als der Wirkungen (Sprengung der Gallenrohrchen, 
Diapedese der Galle, Autointoxikation der Epithelien). 

Abgesehen von der schon angefuhrten fast verlassenen Anschauung, daB 
Leberepithelien aus Gallengangswucherungen hervorgehen konnen, wird heute 
allgemein angenommen, daB die Hauptmasse des beim zirrhotischen Dmbau 
sich bildenden Lebergewebes aus Zellteilungen der Leberzellen stammt. Diese 
selbst sind aber mehr aus Tierversuchen (hier am starksten 3-4 Tage nach 
einer traumatischen oder chemischen Verwundung), neuerdings auch aus Ver
suchen iiber Explantation von Lebergewebe (MITSUDA, HERXHEIMER), als 
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von der menschlichen Kasuistik bekannt. Nur KRETZ will zahlreiche Mitosen 
bei beginnender Zirrhose von Menschen mit interkurrenten todlichen Erkran
kungen gesehen haben. Bei der Regeneration der Leber im Gefolge ihrer Beschadi
gung durch Typhus und Pocken beschrieb HtmSCHMANN Mitosen der Leber
zellen und Einsprossen der jungen Zellbrut in die Interstitien hinein. Ais sicht
barer Ausdruck der jungeren Neubildung werden aber bei Verlustkrankheiten der 
Leber und im besonderen bei der Zirrhose die sogenannten hellen Zellen (ADLER) 
angesehen. Schon KRETZ (1900) waren in Zirrhosen abnorm groBe und 
hellprotoplasmatische Epithelien zwischen den kleineren und granulierten 
aufgefallen, die er "als Beginn der Zellwucherung in einem atrophischen 
Lappchen" bezeichnet hatte. ADLER hat jene Zellen einer griindlichen Unter
suchung unterworfen, ohne daB es ibm gelungen ist, nachzuweisen, worauf 
eigentlich die lichte Beschaffenheit ihres Zelleibes beruht. Er halt sie fiir junge 
Formen von Leberepithel und will dies auch mit ihrem geringen Gehalt an Fett 
und Pigment stutzen. Seine Ansicht hat ziemlich allgemeine Zustimmung 
gefunden, nur HAYAMI sieht in den hellen Zellen besondere Funktionszustande, 
nicht Altersunterschiede. Dem widerspricht aber, daB ADLER sie ofter in Mitose 
gesehen hat und daB er die gleichen Bilder in fetalen Lebern nachweisen konnte. 
Aus einer Abbildung (Abb. lO) ADLERs wiirde auch vermutet werden konnen, 
daB es wiederum die lndifferenzzonen sind,welche diesen Nachschub von Epi
thelliefern. Die hellen Zellen sollen auch haufig zweikernig sein; daB dies nicht 
im Sinne einer starken Zellvermehrung gedeutet werden muB, ist schon oben 
erwahnt. Auf aIle sonst noch zu beobachtenden Unterschiede an den Epithelien 
bei Zirrhose einzugehen, Wiirde zu weit fiihren; nur die starken Volumendiffe
renzen der Zellen uberhaupt seien erwii.hnt; C. DE LEEUW leugnet, daB die 
besondere ZellgroBe als ausgleichende Hypertrophie zu deuten sei und faBt 
sie "teils als Schwellung, die einer Teilung vorangeht, teils als Degeneration", 
beides als Folge toxischer Reizung auf; werlvoll sind die Messungen, die er 
ausgefiihrt hat: Fur normale Leberzellen gibt er 20-24,u Langen- (hochstens 
30,u) und 16-20,u Breitenausdehnung an (Kern 6-8, hochstens 12,u); unter 
24 Zirrhosen fand er nur 9, in denen vergroBerte Zellen zu finden waren; dann 
allerdings wurden ZeligroBen bis zu 48 bzw. 32 p. nicht selten angetroffen (Kern 
12-16). lch verweise auch auf Abb. 40, S. 405, welche die prakanzerose Zell
verwilderung in einer Zirrhose mit Krebs, aber nicht in einem Krebsbezirk 
zeigen soli. Starkere Grade der Unordnung und Variabilitat der Leberzellen 
scheinen mir oft gerade an solchen Stellen anzutreffen zu sein, wo die Beziehungen 
zum Mesenchym gelockert sind. Dafiir spricht auch die Erfahrung bei Ex
plantaten, daB die starksten Wucherungen der Epithelien dort erfolgen, wo 
diese frei und ohne Verbindung mit Bindegewebszellen sind (MITSUDA). SSOBOLEW 
meinte fur die nicht in regelrechten Balken angeordneten Regenerate von Leber
epithelien in Zirrhosen, daB sie nur der inneren, aber nicht der auBeren Se
kretion dienen konnten. Auch in dieser Beziehung kann auf eine Erfahrung 
bei Transplantationen aufmerksam gemacht werden: Die in letzteren neu
gebildeten Epithelien setzten zwar Glykogen an, lieferten aber, soweit zu beur
teilen, keine Galle (HERXHEIMER, 1925). 

Es ist oben von der zugweisen Zerstorung des Lebergewebes durch das 
zirrhotische Gift als Ursache der unregelmaBigen Parzellierung des Organs, 
der wechselnden GroBe und Gestalt der Pseudoazini und als Erklarung des 
verschiedenen Verlaufes der Narben die Rede gewesen. Die Griinde 
hierfur mussen aber noch genauer erortert werden; ist erst einmal ein Um
bau der Leber in Gang, so versteht sich leicht die Bevorzugung gewisser FluB
straBen des Blutes, in dem nekrotische oder vernarbende oder bereits ge
schrumpfte Bezirke den lUutstrom ablenken bzw. nicht so leicht durchlassen 
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werden. ScJ:lOn ANDRAL hat bemerkt, daB iiberhaupt die zirrhotische Leber 
nicht so leicht durchzuspiilen ist; die Summe dieser Widerstande ist ja, wie 
wir gesehen haben, eine der Ursachen des Aszites. Aber was bestimmt die primare 
Bevorzugung einzelner Wege oder bedingt die Verhinderung diffuser toxischer 
Beschadigung1 Entweder miissen wir annehmen, daB in der Leber iiberhaupt 
nicht standig aIle Kapillaren in Tatigkeit sind und daB ohne Hochbetrieb das 
Organ nur straBenweise durchstromt, also bei Toxamie auch nur zugsweise 
vergiftet wird. Dies scheint mir (wie B. FISCHER) eine sehr wahrscheinliche 
Annahme. Oder aber das Gift ist im Blutplasma nicht eigentlich gelost und muB 
mithin fleckige Veranderung setzen, wenn es in der Leber gebunden wird, eine 
Vorstellung, die RIBBERT mit einer gewissen Berechtigung ablehnt. RIBBERT 
(1908) selbst denkt an eine dritte Moglichkeit: Die aus den Organen des Pfort
adergebietes, namlich Diinndarm, Magen, Kolon, Pankreas und Milz stammenden 
Blutstrome mischen sich nicht, so daB bei Giftabgabe durch einzelne von ihnen 
bestimmte, zuiallig erreichte Leberbezirke beschadigt werden. Mir scheint, 
daB diese Annahme, fiir welche keine geniigenden experimentellen oder autop
tischen Unterlagen vorhanden sind (vgl. die Erorterung iiber die Scheidung 
der Blutstrome in der Pfortader im Kapitel iiber den LeberabszeB), wenigstens 
ohne die vorigen Annahmen nicht befriedigen kann. 

1st so einerseits die Lokalisation der Nekrosen nicht geniigend erklart, so 
ist es andererseits auch zweifellos ihre· Entstehungsursache nicht. Ver
mutlich spielen neben toxischen auch Kreislaufsstorungen, besonders im 
weiteren Verlaufe der Krankheit eine Rolle, und was die toxischen anlangt, 
so diiden aus einer eihmal krank gewordenen Leber selbst Gifte entstehen 
konnen, welche den leberschadigenden FrozeB unterhalten. Bemerkenswert 
ist in dieser Hinsicht die Beobachtung von G. RAESTRUP, welcher auf Ein
spritzung von Arsenik, Bariumchlorid und anderen Stoffen, die er in Ver
bindung mit Kolophonium einfiihrte, Nekrosen erhielt, worauf nach Abheilung 
dieser und vollendeter Ersatzhypertrophie mit Beginn der Schrumpfungs
vorgange "spontane" Spatnekrosen auftraten. 

Beispiel fiir frische Nekrosen in einer Leberzirrhose: 39jahriges Weib, gestorben dUrch 
Verblutung aus Milzzerrei13ung infolge Falls auf den Bauch 6 Tage vor dem Tode und infolge 
(traumatischer?) frischer phlegmonoser Appendizitis mit Peritonitis. Grobknotige Leber
zirrhose ohne Fett und ohne Hamosiderose mit breiten Narben, welche zahlreiche atrophische 
Epithelreihen einschlie13en. Anzeichen starken und lebha.£ten Umbaus. Akute herd
formige Massennekrosen, offenbar verschiedenen Alters. Ikterus vorhanden, aber 
in den Nekrosen nicht starker hervortretend. Die ruteren Herde durch starke Dissoziation 
und Zellzertriimmerung gekennzeichnet.. Die nekrotischen Teile stellen anscheinend keine 
irgendwelche anatomische und funktionelle Einheit dar. Sie erinnern oft an Infarkte und 
sind umgeben von randstandigen Triimmerzonen, zum Teil mit organisierender Entziindung; 
die rascheste und starkste Auflosung des nekrotischen Bezirks erfolgte immer am Rande. 

Die sonstigen degenerativen, moglicherweise zur Nekrobiose fiihrenden 
Veranderungen der Leberepithelien bei der Zirrhose sind zum Teil schon in einem 
friiheren Kapitel (S. 290) besprochen worden, zum Teil miissen sie noch bei den 
anderen Sonderformen der Zirrhose Erwahnung finden. Eine griindliche Unter
suchung dariiber gibt es nicht, und speziell fiir die LAENNEcsche Form kann 
wohl auch nicht von einer spezifischen Art des Epithelschwundes die Rede 
sein. Was vor allem untersucht werden konnte, aber der Zusammenarbeit von 
Klinikern und Pathologen bedad, ist, den Beziehungen zwischen etwaigen Be
sonderheiten der Blutzusammensetzung und der histologischen Verschiedenheiten 
der Leberepithelien bei der Zirrhose nachzugehen. Bisher liegen nur ein
seitige klinische Angaben iiber den Gehalt des Zirrhotikerblutes an einzelnen 
Bestandteilen wie Cholesterin (CHALATOW, BURGER und liARs, ADLER und 
LEMMEL, vgl. auch KUSUNOKI), an Gallensauren (ROWNTREE, GREENE und 
ALDRICH) vor. Nach ROTHSCHILD miiBte bei Hypercholesterinamie immer eine 
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Infiltration der KUPFFERSchen Sternzellen mit Cholesterinestern nnd Fett
sauren zu finden sein. Umgekehrt ist aber auch das Blut in seiner lipoiden 
Zusammensetznng von der Unversehrtheit der intermediaren Stoffwechsel
arbeit der Leber abhiingig. 

Als die unerlaBliche Vorbedingnng der Narbenbildnng 1 ist, wie wir gesehen 
haben, die Reizung oder Beschadignng des mesenchymalen Anteils des Leber
gewebes anzusehen. Welche mesenchymalen Bestandteile liefern aber das 
neugebildete Bindegewebe der Narben~ Die Frage scheint einfach zu beant
worten, wenn die Narbe von der GLISsoNschen Scheide ausgeht, wo wir ohne
dies fibrozytares Bindegewebe haben; hingegen ist es durchaus nicht sicher, 
daB dieses allein die Narbenbildnng besorgt, weder im periportalen Gewebe 
noch in den Randzonen der Lappchen, wenn es sich urn eine peripher abschmel
zende, wesentlich interlobulare Form von Zirrhose handelt. Denn erstens be
sitzt die GLISsoNsche Scheide einen erheblichen Reichturn an lymphadenoidem 
Gewebe, dessen HyperpJasie wie dessen Sklerose von ihm selbst bewerkstelligt 
werden kann, und zweitens bedarf es bei der bindegewebigen Umwandlnng 
intralobular gelegener oder (bei Abschmelznng von dem Lappchenrande aus) 
peripher gelegen gewesener Bezirke durchaus nicht der Uberwandernng von 
fibroplastischen Teilen aus dem GLISsoNschen Bindegewebe. Ich habe in 
einer friiheren Arbeit (1907) die selbstandig narbenliefernde Tatigkeit des 
intralobularen Mesenchyms zum Gegenstand einer eigenen Untersuchung 
gemacht und auf die Veranderungen der Blutkapillaren der Leber in ihrer Be
deutung fiir die Histogenese der Zirrhose zu einer Zeit aufmerksam gemacht, 
als man unter dem EinfluB der ACKERMANN-KRETzschen Lehre das Wesen 
nur in dem primaren Leberzelluntergang sehen wollte. Wenn ich damals sagte, 
daB die "Schiidignng des GefaBnetzes der Leber die Einleitnng des zirrhotischen 
.Prozesses darstellt, daB bindegewebige Wucherung und Parenchymentartung 
deren Folgen sind", so habe ich heute daran nach meiner Meinung nur zu ver
bessern, daB wohl haufig (wie ich schon oben ausgefiihrt habe) die Schadi
gnng von Mesenchym (Stroma) und Parenchym eine gleichzeitige (nicht elek
tive) ist, nnd es ist fiir diese haufigen FaIle JORES beizustimmen, wenn er sagt, 
daB ein und dieselbe Schadignng die Ursache des Leberzellunterganges und 
der Bindegewebswuchernng ist. Hingegen mochte ich voll aufrecht erhalten, 
was ich damals iiber die bindegewebsbildende Fiihigkeit der Kapillarwandzellen 
der Leber ausgefiihrt habe. Die Meinnng war damals neu und es lagen nur fiir 
andere Objekte Angaben iiber die fibroplastische Tatigkeit des GefaBendothels 
durch BORST und durch v. BAUMGARTEN vor. MARCHAND hat dies urspriinglich 
geleugnet, dann auf Grnnd von Beobachtungen SALTYKOWS zugegeben. lch 
beschrieb die Schwellnng, Vermehrnng, Loslosnng (Desquamation) der Endo
thelien, das Auftreten von aus ihnen abstammenden Rundzellen, auch zwischen 
Kapillarwand und Leberbalken. Spater haben NATHAN (1908), GYE nnd PURDY 
(ohne auf die obigen Angaben Bezug zu nehmen)· das Narbenbindegewebe 
der zirrhotischen Leber von den KUPFFERschen Sternzellen abgeleitet nnd 
MAxIMOW gibt ebenfalls in seiner neuesten zusammenfassenden Darstellnng des 
"Bindegewebes nnd der blutbildenden Gewebe" (1927) die Abkunft seiner Poly
blasten von den Sternzellen (TsCHACHIN, 1913) nnd deren Umwandlung in Fibro
blasten zu. Auch CORNER spricht von einer Fibrillenerzeugung durch Endothelien. 
Dabei ist von vorher genannten Autoren kein Unterschied gemacht zwischen 
Endothel der Leberkapillaren und Sternzellen, wozu ich (vgl. S. 244) nicht 

1 Anmerkung: DaB es eine Sklerose zwischen Leberzellenbalken gibt, ohne den Charakter 
der Narbenbildung, sei hier nochmais ausdriicklich betont: Fibrill.ii.re Neubildung kann 
auch ohne "Entziindung" durch Anpassung an veranderte Druck- und Zugverhaltnisse 
sich einstellen. 
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ganz zustimmen kann; auch PRATT unterscheidet in einer seitdem erschienenen 
Arbeit beide Zellformen. Auch KUCZYNSKI hat im Zusammenhang mit gestei
gertem Blutzerfall und gleichzeitiger Schadigung von Milz und Leber Vermehrung 
der KUPFFERschen Zellen beschrieben und die Moglichkeit des Ubergangs in 
Zirrhose erortert; DIETERICH hat in Versuchen an weiBen Ratten nach Splen
ektomie und Trypanblaufarbung Vermehrung der KUPFFERschen Zellen und ihre 
Fortwucherung gegen die Peripherie der Lappchen, sowie ihre dortige Vermehrung 
zu groBeren interlobularen und periportalen Zellherden beschrieben. 1st dies 
richtig, so hatten wir also gerade den umgekehrten Weg der narbenbildenden 
Zellen als er friiher angenommen wurde, wo immer von einem Einwuchern des 
Bindegewebes von der periportalen Zone in die Lappchen die Rede war. In 
Wirklichkeit kommt je nach den Umstanden der Lokalisation und Starke 
der vorausgegangenen Gewebsbeschadigung beides vor. Ubrigens bin ich der 
Meinung, daB die Frage der Sklerosierung auch mit dem Nachweis der binde
gewebsbildenden Tatigkeit umgewandelter Kapillarwandzellen noch nicht er
schopft ist und es fallt auf, wie zuweilen Fibrillen ohne ersichtlichen Zusammen
hang mit jungen oder alten Zellelementen iiberhaupt auftreten konnen, wor
iiber hier keine weiteren Auseinandersetzungen moglich sind. 

Das Verhalten der Gitterfasern bei der Zirrhose ist nicht mit wenigen 
Worten zu beschreiben; es laufen hier wiederum AuflOsungs- und Neubildungs
vorgange durcheinander und beide sind ihrerseits nicht einheitlicher Natur. 
Die AuflOsungen sind uberwiegend desmolytischer Natur, d. h. haben Ver
dauungscharakter, aber auch mechanische Kontinuitatstrennungen spielen 
eine gewisse Rolle; viel wichtiger sind freilich die bei den Dissoziationen erfoJ
genden chemischen Zerstorungen; auf die Bedeutung dieser Dissoziationen 
fur den zirrhotischen ProzeB und die Moglichkeit der Ausheilung solcher Stellen 
mit perizellularer Bindegewebsbildung und abnormer Kapillarisation habe 
ich in der vorhin erwahnten Arbeit (1907) hingewiesen. Gerade die Beobach
tung. des Schicksals der Gitterfasern, die sich leichter als die Kapillarwande 
selbst darstellen lassen,. gestattet einen Einblick in die abgestufte Elektivitat 
der zirrhogenen Gifte und in die wesentlichen Vorbedingungen fur die Bildung 
zirrhotischer Narben. Wahrend wir in den eben genannten Dissoziationen 
gelegentlich - nicht immer - eine ausschlieBliche Histolyse der mesenchy
malen Bestandteile (Kapillarwande und Gitterfasern), die von mir sogenannte 
Desmolyse vor uns haben, mit und ohne Losung der Verkittungen der Epithelien 
selbst, kann man andererseits nicht selten einen Schwund der Leberzellen bei 
erhaltengebliebenem Gitterfasergernstfeststellen (R6ssLE, 1908, HUZELLA, 1921). 
1m letzteren Fall kann es bei der Regeneration der Epithelien als Stutze 
dienen (HERXHEIMER, 1907 und 1908); im ersteren Fall kann "die Kapillarwand 
in allen ihren Teilen regenerieren, aber mit Uberproduktion von Endothel und 
paraplastischen Elementen; letztere, dem Bindegewebe von je verwandt, werden 
nun zu echtem Bindegewebe". Zwar finden sich Spuren kollagenen Gewebes 
ohnedies im perikapillaren Raum der Leberzellbalken neben den umspinnenden 
und den radiaren Gitterfasern der Leberlappchen, aber es ist HERXHEIMER, 
J. KON und HUZELLA doch beizustimmen, wenn sie von einer Vermehrung und 
Verstarkung der Gitterfasern in der zirrhotischen Leber und von einer Umwand
lung ihrer prakollagenen Struktur in fibrillares Bindegewebe sprechen. Wenn aber 
auch hinsichtlich der Neubildungsprozesse der Gitterfasern gesagt wurde, daB 
sie nicht einheitlicher Art sind, so war damit gemeint, daB auch an ihnen Hyper
trophie und Hyperplasie sich einstellen. Die letztere diirfte nach dem Vorbild 
der von KON studierten embryonalen Entstehung vor sich gehen, d. h. im Zu
sammenhang mit den Kapillarwandzellen, die erstere ist besonders an den Radiar
fasern in Form von einfachen Verdickungen zu beobachten und durfte zum Teil 
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mit den veranderten Spannungen im Lebergewebe zusammenhangen, wie dies 
auch bei der hypertrophischen und bei der Diabetesleber der Fall ist (R6sSLE, 
1908). Verdickte Fasern und Ubergang in Kollagen findet man besonders in 
den peripheren Lappchenteilen. In hyperplastischen Pseudoazini pflegen sie 
schwach zu sein, was HERXHEIMER flir ein Zeichen von Untergang halt, was 
aber wahrscheinlicher als unvollkommene Neubildung von Mesenchym bei 
guter epithelialer Neubildung anzusehen ist . HUZELLA meint, daB Verdickung 
auch von Kontraktion kame, indem er dem Geriist der Gitterfasern elastische 

Abb. 36. Neubildung von elastischen Fasergeriisten bei atrophischer (insularer) Leberzirrhose. 

Eigenschaften beimiBt und die Anderung der MaschengroBe durch veranderte 
Spannungen erklart. 

Eine eigentiimliche Erscheinung in den zirrhotischen Lebern ist die Ver
mehrung der elastischen Fasern. Sie kommt besonders bei der atrophi
schen Form vor und solI deshalb an dieser Stelle besprochen werden. Sie halt 
sich in erster Linie an die Narben innerhalb der GLISsoNschen Kapsel, aber 
Auslaufer finden sich auch in den an Stelle untergegangener Gewebsstreifen 
entstandenen Bindegewebsziigen (Abb. 36). MELNlKOW-RASWEDENKOW meinte 
sogar, daB die Hauptmasse des zirrhotischen Narbengewebes aus elastischen 
Elementen bestiinde. Hingegen haben schon HOHENEMSER, OLIVER, KAWAMURA 
auf den Unterschied des Reichtums der verschiedenen Zirrhoseformen an solchen 
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hingewiesen. Die ersteren beiden und FENZI (zit. nach MORPURGO) haben ihren 
Zusammenhang mit den Ge£aBwanden, besonders den Asten der Leberarterie 
betont, ihre Entstehung diirfte aber, wie schon KOLLIKER £iir ihr normales 
Vorkommen behauptet hat, eine selbstandige, aus der Grundsubstanz er£olgende 
sein. Der Sinn ihrer Vermehrung ist schwer zu verstehen; man kann hochstens 
darauf verweisen, daB sie iiberall dort auftreten, wo starke Volumenschwan
kungen der Gewebe mit Verschiebungen (Scherwirkungen) er£olgen und daB 
sie vielleicht eben deshalb gerade in der atrophischen Zirrhose so reichlich sind. 
Nach Untersuchungen von KONIG STEIN gibt KRETZ (1904, Referat) an, daB 
der Reichtum an elastischen Fasern im neugebildeten Bindegewebe auf die Zone 
der portalarteriellen Ge£aBverzweigungen beschrankt ist ; hingegen weisen 
die Ziige, die mit den Venen in Verbindung stehen, keine elastische Faserneu
bildung auf; er meint schlieBlich, daB die degenerative Abschmelzung arteriell 
besser versorgten, neugebildeten Lebergewebes, entsprechend der Ansicht von 
JORES, ein an elastischen Elementen reiches Narbengewebe hervorruft. Also 
nicht mechanische Momente, sondern gewissermaBen die chemischen Vor
bedingungen entscheiden iiber die Zusammensetzung der zirrhotischen Narben. 

Mit der letzteren Frage kommen wir nochmals auf den Umbau der Leber 
durch die Zirrhose, und zwar in Hinsicht auf die Blutversorgung und iiber
haupt auf die mit ibm verbundenen Veranderungen des Blutlaufes durch die 
Leber zu sprechen. Dabei ergibt sich gleichzeitig ein Hinweis auf die Erkennung 
des Umbaus. Zuerst hat SABOURIN sich mit dem Begriff des Umbaues und 
seiner Erklarung aus den natiirlichen Verhaltnissen der Blutversorgung des 
Lebergewebes be£aBt; aber die von ihm zugrunde gelegte Vorstellung eines 
Aufbaues um ein jeweiliges portobiliares Zentrum hat keine Anhanger ge£unden. 
Wie schon einmal weiter oben bemerkt, findet man sich in der normalen wie 
in der stark umgebauten Leber am besten zurecht, wenn man yom venosen 
Pol des Lebergewebes ausgeht. KRETZ hat das Lebergewebe als einen die Leber
venen umkleidenden, baumartig verzweigten Mantel bezeichnet. Da die Leber
venen "astartig" zusammenstromen, so miissen schon in der gesunden Leber 
die Entfernungen der portalen Peripherie von der zentralen Vene und die Ent
£ernungen der letzteren, also der Zentren der sogenannten Lappchen, von
einander verschieden sein 1 . Wir konnen also aus dem Abstand der Zentral
venen allein oder dem vereinzelten Mangel von letzteren den Umbau nicht 
erkennen. Wohl aber geniigt dazu die Haufung von UnregelmaBigkeiten in dem 
Be£und der Lebervenenverteilung. Wenn z. B. in einer "insularen" Zirrhose 
der eine Pseudoazinus mehrere eng zusammengeriickte Zentralvenen, benach
barte Pseudoazini keine solchen oder ganz exzentrisch gelagerte enthalten, 
·wird sich die Vorstellung eines Umbaues von selbst aufdrangen. Nicht selten 
fiihrt· ·die· vollige Abschmelzung der einen Halite oder der ganzen urspriing
lichen Lappchen dazu, daB die alten venosen AbfluBwege ganz an die alte 
GLISsoNsche Scheide heranriicken oder mit ihr in gemeinsame Narben ein
geschlossen werden. Bezirke, welchen die radiare Anordnung der Balken und 
eine Zentralvene fehlt, kann man als neugebildet ansehen, besonders wenn 
dazu die friiher besprochenen Kennzeichen der Neubildung an den Leberzellen 
hinzutreten. Die Leberzellbalken sind dabei oft knorrig und wie verastelt, 
ahneln auch darin dem Lebergewebe etwa des Neugeborenen, daB das Kapillar
netz nicht gestreckt und nicht in einer iiberwiegenden Richtung angeordnet ist. 
Schon WAGNER (1862) notierte das "scheinbare" Verschwinden der Zentralvenen; 
desgleichen ist sie CHARCOT (1877) aufgefallen. Nach RINDFLEISCH, ORTH und 

1 Nach PFUHL besteht nur zwischen der Lange der Kapillaren des linken und des rechten 
Lappens ein merklicher Unterschied. Die ersteren sind kleiner. Einen ahnlichen Unter
schied zwischen der LappchengroLle haben schon BRISSAUD und DOPTER festgestellt. 
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KRETZ sind diese vikariierend gewucherten Leberbezirke nicht mehr von der 
Pfortader versorgt, sondern von den Leberarterien, die sich erweitern und es 
kommt haufig zu lokalen, fast kavernosen Dmwandlungen von Kapillarbezirken 
an solchen Stellen. Auch innerhalb schon fertiger zirrhotischer Narben kommen 
solche Angiektasien vor (Abb. 37). Auch die direkten Verbindungen zwischen 
Pfortaderasten und Lebervenenasten erweitern sich; vielleicht findet damit 
die Entstehung bivenos sich erstreckender Narbenbezirke ihre Erklarung, 

Abb. 37 . Hochgradige Erweiteruug der feinen Pfortaderiiste bei hypertrophischer Leberzirrhose. 
(SN. 20/27, Basel, 60jiihr. Mann.) 

da langs dieser Strombahnen das Lebergewebe dann besonders intensiv ver
giftet werden kann. Bei arteriell vermittelter Vergiftung ware dieselbe Erschei
nung langs der von BRAUS erwahnten "translobularen Arterien" moglich, die 
die Rolle von Vasa vasorum fur die Venae centrales und deren Sammelvenen 
spielen. Wie man sieht, gibt es auBer den weiter oben erwahnten Grunden 
fUr die streifigen und herdformigen prazirrhotischen Lebergewebsschadigungen 
eine ganze Anzahl Grunde, die sich zum Teil aus der Art der Blutversorgung 
schon in der noch gesunden Leber ergeben. Aber im bereits in Dmbau begriffenen 
Lebergewebe liuB ja geradezu ein Circulus vitiosus derart entstehen, daB jede 
Verstarkung der Verschiebung und Verlegung der ursprunglichen Strombahnen 
die DngleichmaBigkeit der Blutversorgung verstarken wird. Als wesentlich 



394 R. RiisSLE: Entzundungen der Leber. 

diirfte hinzukommen, daB die zunehmende Verhartung des Organs das Zwereh
fell und den Brustkorb in ihrer normalen Tatigkeit, den Blutsehwamm der 
Leber auszudriieken, hindern wird. KRETZ hat von der endgiiltigen Abande
rung der Blutstromung in der zirrhotisehen Leber folgendes Bild entworfen: 
Ein kleiner Teil des Pfortaderblutes gehe auf dem Rest der alten azinosen Bahn 
in die Lebervenen; der andere entweiehe dureh die Anastomosen unter Um
gehung der Leber; hier fehlt meines Eraehtens die Beriieksiehtigung desjenigenAn
teils, der unter Vermeidung der eigentliehen ka pillaren Strombahnen auf dem Weg 
der erweiterten direkten bivenosen Verbindungen, von der Leber unbearbeitet, 
die Cava inferior erreicht. AOKERMANN (1880) fand, daB Injektionen der Leber 
von der Pfortader aus bei hypertrophischer Zirrhose viel leichter als bei der 
atrophischen bis in die Zentralvenen gelingen, ja sie seien sogar gegeniiber 
der Norm durch die Erweiterung der Lappchenkapillaren erleichtert. Dies 
mache das Fehlen des Aszites und anderer Stauungserscheinungen bei der 
hypertrophisehen Zirrhose verstandlieh. Aber noch aus einem anderen Grunde 
ist diese alte Angabe wertvoll; aus Versuehen von L. LOFFLER mit direkter 
Beobachtung des lebenden Kapillarkreislaufes der Leber verstehen wir aueh 
bis zu einem gewissen Grade die Kapillarerweiterung der hypertrophisehen 
Zirrhose als ein Kennzeichen ehronischer typisch intralobularer (perikapillarer) 
Entziindung. Ferner stellte AOKERMANN die leiehte Injizierbarkeit der atro
phischen Zirrhose von der Arterie aus fest. Ein Teil der alten Pfortaderver
zweigungen wird auch nach KRETZ (u. a.) nunmehr hauptsachlich von arterieller 
Seite versorgt, und zwar sind das die neugebildeten lebervenenlosen Parenehym
granula und die vikariierend hypertrophisehen alten Azinusreste. Dieses Plus 
an Blut mit hoherem ZufluBdruek entleere sich durch die beim Azinusschwunde 
verschmalerte, bei der Gewebshypertrophie verlangerte restliehe alte Strombahn. 
Darin sieht KRETZ die eigentlichen Ursa chen der portalen Drueksteigerung, 
wie dies der Aszites bei subakut-atrophisehen Lebern mit Regeneration ohne 
schrumpfendes Bindegewebe beweise. KRETZ bringt Abbildungen von Korro
sionspraparaten HELLYS, welche die Umgestaltung der BlutgefaBverzweigungen 
in der zirrhotisehen Leber einigermaBen veranschaulichen. Wertvolle Mittei
lungen verdanken wir M. INDOE; er hat von 16 Fallen LAENNEoscher Zirrhose 
mit Aszites Korrosionspraparate hergestellt und eine Verminderung der Menge 
der Pfortaderverastelungen gefunden. In den Praparaten mit Pfortaderinjek
tion ergeben sieh groBe leere Raume; diese entspreehen den hypertrophisehen 
neugebildeten Bezirken; sie werden, wie schon oben angefiihrt, nieht von der 

Krankheit 

I I I Leberanalyse von G. HOPPE-SEYLER 
I Ge- Gewicht von 
AI- samt- Trok- I I I 
I ter ~eh-t I ken- I Fett I Binde-Iwasserl Asche \ Blut 

I WlC sub- I gewebe I 
' stanz I 

I 

Tauchertod 23 1173 342 32,8 18,5 658 14,1 94 
Stauungsleber 61 1584 339 9,6 22,2 1245 - -

Akute gelbe Leberatrophie 44 975 231 63 12,7 744 6,9 60,7 
Akute gelbe Leberatrophie. 

ringe Zirrhose 
Ge- 27 1230 245 23,3 24,6 984 12,3 81 

Atrophische Leberzirrhose . 45 937 205 15,0 35 732 8,3 -

Atrophische Zirrhose 61 1050 235 54,6 22,5 815 9,9 -

Atrophische Zirrhose. Diabetes 61 1005 207 15,1 14,4 798 10,25 17,0 
Atrophische Zirrhose 42 1194 242 26 28,4 951 - 27,4 
Atrophische Zirrhose 62 1380 307 85 28,9 1073 - 21,1 
Zirrhotische Fettleber - 1965 874 650 32,4 1090 13,7 

I 

-

Zirrhotische Fettleber 43 1940 937 687 35,3 1003 - --

Zirrhotische Fettleber 40 1830 593 303 33,7 1238 - -

Hypertrophische Zirrhose (BUDD) . 54 2277 536 250 25,8 1734 17,5 34 
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Pfortader, sondern von der Arterie versorgt; 86-100 0/ 0 der in die Vena portae 
eingespritzten Fliissigkeit geht durch die Kollateralen ab, im besten FaIle 
flieBen 13 % durch die Lebervenen hindurch; mehr passiert bei Einspritzung 
durch die Arterie die Leber. Histologisch ist am Bau der Arterienwandungen 
und der groberen Pfortaderaste nicht viel Bemerkenswertes zu finden. Bei 
LEVY iindet man die Angaben der Literatur hieriiber zusammengesteUt; seine 
eigenen Untersuchungen ergaben in einem Teil der FaIle von Zirrhose Intima
verdickungen mit Spaltungen der alten elastischen Membranen und elastisch
muskulOsen Hypertrophien, wie man sie in entziindlich veranderten Geweben 
iiberhaupt antrifft. Die Behauptung primarer oder selbstandiger Arterien
veranderungen stellt er nicht auf. Was die Veranderungen der Pfortader und 
der Lebervenen anlangt, welche neben der Zirrhose ge£unden werden, so ist 
dariiber weiter oben bereits berichtet worden. In einem Fall von hypertrophi
scher Leberzirrhose bei Syphilis nach Art der Hanotzirrhose beschrieb LIST 
neben fast durchgehenden Lebervenensklerosen und teilweisen Obliterationen 
Atrophie der Arterienwandungen und viel£ache Verdickungen der Pfortader
zweige. Neuerdings hat dann noch L. LOFFLER die Veranderungen der Blut
gefaBe der Kaninchenleber bei der experimentellen biliaren Zirrhose beschrieben; 
er schildert eine Verengerung der Arterien durch hyperplastische Sklerose und 
desgleichen eine bindegewebige Verdickung der Pfortaderaste und deutet sie 
als Folge der andauernden "peristatischen" Hyperamie, welche die chronische 
Entziindung begleitet. Das V orkommen von Verstarkungen der Arterienwande, 
sowie von teleangiektasieartiger Erweiterung von Kapillaren (ORTH, eigene 
Beobachtungen) ist schon oben erwahnt und wird auch fiir die hypertrophische 
Zirrhose angegeben (MESTER, ROLLESTON-WYARD, LIST). Nach DIETRICH (1929) 
findet man auch im Pfortaderquellgebiete im Zusammenhang mit den ver
anderten Blutdruckverhaltnissen bei Zirrhose der Leber ;,hypertonische" Hyper
plasien der kleinen Arterie, z. B. des Gekroses. Uber den Blutgehalt der Zirrhose
leber liegt eine Angabe von SCHUTZ vor, wonach er 23,7% des Gesamtgewichts 
der Leber (Durchschnitt von 3 Fallen) betrug, wahrerid er bei normalen Leichen
lebern 35 0/ 0 ausmacht. 

Physiologisch-chemische Analysen der zirrhotischen Leber liegen 
leider nur wenige vor; die weitaus wichtigsten sind die Bestimmungen der 
Trockensubstanz, des Bindegewebsreichtums, des GesamteiweiBgehalts durch 
G. HOPPE-SEYLER (1906, 1907, 1921). Die wichtigsten Ergebnisse sind in 
untenstehendem Auszug seiner Tabellen zu ersehen. Was das Bindegewebe 

Prozenturuverhaltnisse 
G . ht 
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29,2 2,8 1,58 70,8 
I 

1,2 309 291 271 257 6,0 
21,4 0,6 1,4 78,5 - 329 307 - - 6,7 
23,1 6,5 1,3 76,9 0,71 168 155 142 133 7,5 
19,7 1,9 2,0 80,3 0,99 222 198 181 169 11,1 

21,9 1,6 3,7 78,1 0,89 190 155 - 147 18,5 
22,4 5,2 2,1 77,6 0,95 180 157 - 148 12,4 
20,6 1,5 1,4 79,4 1,7 191 177 174 164 7,4 
20,3 2,2 2,4 79,7 - 216 188 182 - 13,2 
22,3 6,2 2,9 77,7 - 222 193 188 - 13,0 
44,5 33,1 1,6 55,5 0,7 210 178 - 164 15,4 
48,3 35 1,8 

I 

51,7 - 250 215 - - 14,1 
32,4 16,3 1,8 67,6 - 290 256 

[ 
- - 11,6 

23,6 11,0 1,1 76,4 0,77 286 260 253 236 9,0 
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anbelangt, so ersieht man die fast stets vorhandene betrachtliche Zunahme des
selben bei den Zirrhosen, die ausnahmslos starke relative Vermehrung desselben 
im Verhaltnis zur Trockensubstanz (ohne FeU). Die Zunahme bei Stauungsindu
ration ist viel geringer, bei einfachen Atrophien nimmt das Bindegewebe nicht 
teil am Schwund des ubrigen Organs. Die Trockensubstanz ist bei Zirrhose 
sehr niedrig, bei Fettlebem besonders hoch, so daB sich bei Fettzirrhosen mehr 
der letztere Faktor geltend macht. Der Fettgehalt der Zirrhosen schwankt 
so, daB gewisse Zirrhosen sich ala besonders fettarme Lebem erweisen, wiihrend 
im Gegensatz dazu gewisse Fettzirrhosen den hochsten moglichen Grad er
reichen. Der Gehalt an Kollagen steigt bei der Zirrhose gegenuber der Norm 
(17,3 g) gelegentlich auf das Doppelte (im Mittel 29,2 g) und wird nur noch 
bei Lebersyphilis erreicht. Die Vermehrung des Bindegewebes bei der zirrho
tischen Leber ist sicher eine wirkliche und nicht nur verhaltnismaBige. SchlieB
lich gestattet die chemische Analyse noch einen SchluB auf die Menge der bei der 
Zirrhose ubrig bleibenden funktionierenden Organsubstanz. HOPPE-SEYLER be
rechnete das arbeitsfahige Protoplasma dadurch, daB er von der Trockensub
stanz FeU, Bindegewebe, das der berechneten Blutmenge entsprechende Ge
wicht Trockensubstanz, sowie die Asche abzog. Es ergaben sich dann gegenuber 
einem Normalwert von mindestens 257 g bei der Zirrhose so geringe Werte 
(147,148, 164, 164 g), wie er sie sonst bemerkenswerterweise nur bei der akuten 
gelben Leberatrophie gefunden hatte. Hingegen betrug der Wert fur eine hyper
trophische Zirrhose 263 g; dies bedeutet also, daB bei dieser kein Parenchym
schwund vorhanden war! HOPPE-SEYLER zieht aus den Zahlen fiir den Paren
chymbestand bei Zirrhose den SchluB, daB mit etwa 147 und 148 g Leber das 
Leben des Menschen noch gefristet ist. 

Im Zusammenhang mit den auf Seite 320 erwiihnten Versuchen, Zirrhose 
durch Kup£ervergiftung zu erzeugen, sei noch erwahnt, daB von verschiedenen 
Seiten (AsKANAZY, ASCHOFF und SCHONHEIMER) auf den hohen Kupfergehalt 
der Leber bei Zirrhose und der dabei, besonders bei Pigmentzirrhose, haufigen 
Bilirubinkonkremente hingewiesen worden ist. 

k) Die hypertrophischen Zirrhosen. 
Ob Hypertrophie und ihr Gegenteil, die Atrophie, ein genugendes Unter

l:lcheidungsmerkmal fiir die Einteilung der Zirrhosen abgibt, ist schon weiter 
oben erortert worden. Hier sei dazu gesagt, daB auBer historischen auch sach
liche Griinde dafiir vorliegen. Wiihrend aber die atrophische Zirrhose, wenig
stens in der weitaus haufigsten Form der LAENNEcschen Zirrhose, etwas fast 
Einheitliches darstellt, ist die Mannigfaltigkeit der hypertrophischen Formen 
so groB, daB eine fast allgemeine Begriffsverwirrung uber ihr Wesen und ihre 
Nomenklatur besteht und zu einer moglichst vollkommenen Klarung die Beriick
sichtigung einer so ausgedehnten Kasuistik notig ware, daB es den Rahmen 
eines Handbuchbeitrages weit uberschreiten wiirde. Erschwerend kommt 
hinzu, daB gerade manche der angeblich hierher gehorigen klassischen Typen 
wie die HANoTsche Krankheit, von den Beschreibern, die ihnen ihren Namen 
gegeben haben, durchaus nicht so genau geschildert sind, daB man eigene Beob
achtungen danach bestimmen oder jene nach heutigen Anschauungen sicher 
klassifizieren konnte. 

Es wird sich zum besseren Verstandnis notig erweisen, auch hier historisch 
vorzugehen, zuvor aber eine begriffliche Klarung allgemeiner Art uber das 
Wesen der hypertrophischen Zirrhose vorauszuschicken. Es ergeben sich die 
Fragen: Worauf beruht die Hypertrophie1 Wie kommt es zu ihr1 Welche 
.Ahnlichkeiten und welche Unterschiede bestehen in anatomischer, atiologischer 
und klinischer Hinsicht zur atrophischen Zirrhose1 
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Die Gewichts- und Volumenzunahme bei der hypertrophischen Zirrhose 
beruht auf einem ganz anders gearteten Verhaltnis des Parenchyms zu dem 
neugebildeten Bindegewebe als bei der LAENNEcschen Zirrhose. Wie am deut
lichsten aus den am SchluB des vorigen Kapitels mitgeteilten Analysen HOPPE
SEYLERS hervorgeht, ergibt die Berechnung des funktionierenden Parenchyms 
bei der atrophischen Zirrhose Betrage, welche bis an die Grenze der Hepatargie 
[QumCKE (Leberinsuffizienz)] rein quantitativ herangehen, wobei noch ange" 
nommen ist, daB der verbleibende Parenchymrest noch geniigend funktions
£ii-hig, d. h. nicht qualitativ beschadigt ist. Fiir eine typische hypertrophische 
Zirrhose aber fand sich ein Parenchymbetrag, welcher dem einer normalen 
Leber gleichkam. Diesen Eindruck gewinnt man auch haufig bei der mikro
skopischen Untersuchung; es gibt Falle, in denen der urspriingliche Aufbau 
der Leber weitgehend gewahrt ist und wo die Bindegewebsverteilung eine gleich, 
maBige Sklerose ohne parzellierende Narbenbildung ist (elephantiastische 
Form der hypertrophischen Zirrhose). Auf Grund dieser Wahrnehmung ist 
sogar schon bezweifelt worden, ob diese Zirrhosen entziindlicher Natur und 
zu den chronischen interstitiellen Hepatitiden zu rechnen sindl. Das Wesent
Hche ist also hier die Verschonung des Parenchyms trotz entziindlicher Binde
gewebsentwicklung, wie wir ausdriicklich (allerdings unter Vermeidung des 
Wortes Narbenbildung) sagen mochten. Der reinste Fall dieser Art hyper
trophischer Zirrhose wiirde sich also damit erklaren, daB zu dem Parenchym, 
das keine oder nur homolog ausgeglichene Gewebsverluste erlitten hat, eine 
gewisse Masse entziindlich oder sonstwie neugebildeten Bindegewebes hinzu~ 
getreten ist. 

In einer zweiten Kategorie hypertrophischer Zirrhosen haben wir solche 
Gewebsverluste, haben wir Narben, haben wir Umbau, und zwar in einem Aus
maB, daB wir rein histologisch, d. h. aus einer Anzahl von Schnitten, nicht 
sagen konnten, ob wir eine atrophische oder hypertrophische Form vor uns 
haben. In der Tat konnen solche Zirrhosen, abgesehen eben von ihrem Volumen, 
auch makroskopisch der LAENNEcschen aufs Haar gleichen. Es gibt also hyper
trophische LAENNEcsche Zirrhosen, wie wir sagen konnen, wenn wir als die 
wesentlichen Merkmale der letzteren die Granulierung, die Farbe, die Harte 
und das MaB des Umbaues ansehen. Wie erklaren sich diese1 Mir scheint am 
haufigsten dadurch, daB die Zirrhose die Lebern in einem bereits hypertrophi
schen Zustande ergriffen hat, sei es, daB es sich um die groBen Lebern schwer 
arbeitender, stark essender und trinkender Personen, oder um eine Diabetes
oder eine Fettleber gehandelt hat. Besonders kommen wohl die indurierten, 
hypertrophischen Sauferlebern als prazirrhotische Zustande in Betracht. Wir 
miissen aber auch damit rechnen, daB die iibermaBige GroBe einer zirrhotischen 
Leber noch nach Beginn der entziindlichen Granularatrophie dadurch fest
gehalten wird, daB das Bediirfnis nach reichlichem Lebergewebe aus den obigen 
Griinden andauert und dieses bei ungeschmalerter Regenerationsfahigkeit 
befriedigt wird. Fiir die Annahme einer Regeneration im UberschuB (WEIGERT) 
liegen hingegen keine geniigenden Anhaltspunkte vor. Es laBt sich allerdings 
die Moglichkeit nicht ausschlieBen, daB gewisse Reizstoffe elektiver Art hier 
mitspielen, ja vielleicht ohne vorhergehende Verarbeitung untex:gegangenen 
Lebergewebes entstehen und auf dem Wege der funktionellen Uberreizung 
oder direkt formativer Reizung zur Hyperplasie von Lebergewebe fiihren. 
Darauf deuten vielleicht gewisse Erscheinungen bei dem Vorkommen von Krebs 
in zirrhotischen Lebern und die Adenome. 

1 TODD hat 1857 uberhaupt bezweifelt, daB diese Krankheit mit hypertrophisoher, 
harter, glatter Leber eine "Zirrhose" sei. 
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FUr die Abgrenzung der hypertrophischen Form der Leberzir
rhose ist der miBlichste Umstand der, daB keine der Eigenschaften, weder 
anatomischer noch klinischer Natur, welche sie angeblich kennzeichnen, ihr 
unter allen Umstanden treu bleibt, ja nicht einmal der hypertrophische Zustand 
selbst. Als Eigentumlichkeiten in klinischer Hinsicht werden mit einem gewissen 
Recht der starke Ikterus von schleichendem oder ruckfalligem Verlauf und 
das Fehlen des Aszites angegeben, wahrend eine dritte Begleiterscheinung, 
die Milzschwellung schon erheblich unbestandiger ist, grobanatomisch wird 
hervorgehoben das Vorkommen glatter oder schwach gebuckelter Oberflache, 
die Harte trotz wenig sichtbaren Bindegewebes, die mehr ins Griinliche oder 
Braune spielenden FarbtOne des Gewebes (wenn nicht Fettzirrhose vorliegt), 
die Haufigkeit von Leberkapselverdickungen und -verwachsungen. Histolo
gisch wurde die vorzugsweise intralobulare Bindegewebsentwicklung, die Ab
sprengung sehr kleiner. Zellbezirke, die besonders starken "Gallengangswuche
rungen" und das Verschontbleiben der Leberzellen von degenerativen Ver
anderungen betont. 

DaB es neben der Schrumpfleber auch eine vergroBerte Leber mit Verhar
tung und etwa auch mit Hockerbildung gibt, ist den pathologischen Anatomen 
nach LAENNEC sehr bald klar geworden. Aber man hielt die hypertrophische 
Zirrhose entweder fur keine Zirrhose (TODD) oder aber nicht fur einen Dauer
zustand oder nicht fur ein fertiges Krankheitsbild, sondern fur ein Friihstadium 
der atrophischen Zirrhose (BECQUEREL, 1840), was teils durch die Ahnlichkeit 
in sonstiger Beziehung, teils durch die wirkliche klinische Beobachtung bedingt 
war, daB Lebern, die sich nachher als typische LAENNEcs.che Schrumpflebern 
bei der Leichenschau erwiesen, unter den Augen der .Arzte sich allmahlich ver
kleinert hatten. 

Wieviel FaIle von chronischer gelber Atrophie hier herein gespielt haben, 
laBt sich nachtraglich heute ja nicht mehr bestimmen; es ist aber die Moglich
keit des Vorkommnisses an sich auch fiir die echte LAENNEcsche Form kaum 
zu bestreiten, zumal in solchen Fallen auch der klinische Charakter der Krank
heit sich andert, namlich mit zunehmender Verkleinerung Aszites und Venen
erweiterungen sowie die Zeichen der Leberinsuffizienz mit Kachexie auftreten. 
Die Meinung, daB es keine selbstandigen Formen von hypertrophischer Zirrhose, 
sondern nur verschiedene Stadien ein und derselben Krankheit gabe, hat sich 
auffallend lang gehalten (LITTEN, BIRCH-HIRSCHFELD, SIMMONDS). Es blieben 
aber FaIle, die sich nicht in das Schema einer einzigen Form der Zirrhose zwangen 
lieBen und so schlug die Meinung in ein Gegenteil um, namlich, daB hypertrophi
sche und atrophische Zirrhose grundsatzlich zu trennen seien; dieses Gegenteil 
entspricht aber auch wieder nicht unseren heutigen Anschauungen, wonach 
es eben sehr verschiedenartige hypertrophische Zirrhosen gibt, solche, die der 
atrophischen Form wesentlich verwandt sind und solche, die ihrer Pathogenese 
up.d ihrem fertigen Bild nach etwas ganz anderes sind. Es war zuerst TODD 
(1857), der gegen die Einheitlichkeit der Krankheit Einwande erhob. GUBLER 
und OLIVIER (1871) hatten auch bereits betont, daB es hypertrophisch bleibende 
Zirrhosen gabe; aber eigentlich hat erst HANOT (1876) eine hypertrophische 
Form beschrieben, die sicher nichts mit der LAENNEcschen Zirrhose zu tun 
hat. Uber diese HANoTsche Zirrhose, wie man sie heute nennt, bestehen 
aber die verworrensten Ansichten; geht man aber den OriginalbeschreibungeIJ 
durch HANOT selbst nach, so ergibt sich, daB er selbst auch ganz offenbar 
verschiedenartige Dinge vor sich hatte, und von einer Einheitlichkeit 
der HANoTschen Form kann schon deshalb nicht die Rede sein, weil seine 
Schilderungen hinsichtlich Eindeutigkeit unseren heutigen Anforderungen nicht 
entsprechen und weil die Merkmale, die er als fUr seine Krankheit eigenartig 
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hervorgehoben hat, dies durchaus nicht sind, jedenfalls nicht einzeln, jedoch 
auch kaum hinreichend als Syndrom (groBe glatte Leber [+ Milz], chronischer 
Ikterus, kein Aszites). Er schreibt: 

"Sclerose extralobulaire tres-accllsee et sans tendance it la retraction du tissu conjonctif 
de nouvelle formation, souvent aussi sclerose intralobulaire; developpement anormal et 
catarrhe chronique des canalicules biliaires. - C'est une affection qui s'accuse surtout par 
un ictere chronique dft it l'obliteration des canalicules biliaires et par une hypertrophie 
considerable du foie, sans l'ascite ni Ie developpement anormal des veines sous-cutanees 
abdominales, qu'on observe dans la cirrhose classique. Le plus souvent cette affection it 
une marohe lente et elle peut durer plusieurs annees sans alterer profondement la nutrition; 
Ie plus souvent aussi elle se termine par Ie syndrome designe sous Ie nom d'ictere grave." 

Ganz offenbar hat HANOT mindestens zwei verschiedene Formen von hyper
trophischer Leberzirrhose als Unterlage seiner Mitteilungen gehabt, wie be
sonders aus seiner "Revue critique" aus dem Jahre 1877 hervorgeht. Erstens 
einmal ganz iiberwiegend die einfache biliare Zirrhose, welche damals wegen 
der Ne.uheit der Kenntnis von den Folgen des spontanen und experimentellen 
Choledochusverschlusses (Versuche von CHARCOT und GOMBAULT aus dem 
Jahre 1876) noch nicht genau erkannt war. Aber HANOT verweist auf diese 
Arbeit und meint selbst, daB die Versuchsresultate identisch mit seiner Zirrhose 
seien. Unter den atiologischen Faktoren zahlt er Steinbildungen auf, als den 
am meisten kennzeichnenden Befund im histologischen Bild bezeichnet er 
die Netze neugebildeter Gallengange und er deutet jenes als Angiocholitis und 
Pericholangitis! Andererseits spricht er von Ausnahmen und bemerkt, daB 
die ikterische Form nur eine von vielen Formen der hypertrophischen Zirrhose 
sei. Geniigt schon dieser Ausspruch, um zu zeigen, wie unberechtigt es ist, 
von einer HANoTschen Krankheit als einer typischen Zirrhoseform zu sprechen, 
so wird ihre Ablehnung als Krankheitsentitat noch bekriiftigt durch den Hinweis, 
daB HANOT in der Atiologie seiner hypertrophischen Zirrhose die Malaria auf
zahlt, wobei er allerdings die Cirrhose paludeenne (LANCERAUX) fiir eine biliare 
halt. Aber unter den Ausnahmen zahlt er weiter FaIle auf, wie sie kurz vorher 
(1874) HAYEM beschrieben hatte, namlich hypertrophische Zirrhose mit geringem 
Ikterus und ohne Gallengangswucherungen, mit groBer Milz, Anamie und 
fehlendem Aszites; ferner pigmentierte Zirrhose. FaIle wie die HAYEMSchen 
deuten wir aber heute ganz anders. 

Es war sicher richtig von HANOT, daB er die HAYEMSchen FaIle als eine 
andere Form der hypertrophischen Zirrhose ansah. HAYEMS FaIle sind viel 
besser beschrieben als diejenigen HANOTs, aber es fehlt leider gerade die 
Hauptsache, die mikroskopische Analyse der Milz. So kann man nicht mit 
Bestimmtheit sagen, ob die Vermutung, die meines Erachtens am nachsten 
liegt, richtig ist, daB bei ihm splenomegale bzw. hamatoangiotoxische Zirrhosen 
vorgelegen haben. Ich zitiere zwei FaIle HAYEMS: 

1. Fall: 37jahr. M., frillier Dysenterie mit Gelbsucht, Skorbut, Typhus. Krankheits
dauer von 9 Jahren, Diarrh6en, anfa11sweise Verschlimmerungen. Subikterische Haut
farbung. Sektion: Harte, glatte Leber von 3180 g, Schnittflache ohne Lappchenzeichnung, 
graublau mit gelben und braunen Flecken, mikroskopisch im wesentlichen perizellulare 
Zirrhose ohne Verfettung und Pigmentierung der Zellen. Milz 1050 g ! 

2. Fall: 43jahr. M., keine Malaria, keine Syphilis, geringer Ikterus. Leber 4 kg, Milz 
500 g verhartet. Leber histologisch wie im 1. Fall, nur die Zirrhose weniger ausgesprochen 
perizellular und intralobular. Starke Schwellung der Portaldriisen, keine Gallenwegsver
anderungen. Die spateren FaIle HAYEMS (1898) sind noch weniger sicher zu klassifizieren, 
weil sie nur klinisch beobachtet sind. 

Aus alledem geht unzweifelhaft hervor, daB keine sachlichen Griinde vor
liegen, von einer HANoTschen Krankheit zu sprechen. Diese Bezeichnung ist 
aufzugeben. In der Tat verstand ja auch kaum ein Pathologe den anderen, 
wenn er von HANoTscher Leberzirrhose sprach; jeder meinte damit etwas anderes 
und so erklart sich, daB man auch an geographische Unterschiede glaubte und 
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die einen, besonders die deutschen und osterreichischen Fachmanner, sie fiir 
sehr selten erklarten 1, franzosische Kliniker und Pathologen aber haufiger 
diagnostizierten, ja PEL gibt an, daB sie in Holland kaum seltener vorkomme 
als die LAENNEcsche Form, dabei jugendliche Menschen (20-30 Jahren), und 
zwar vorzugsweise die arme Bevolkerung, besonders auf dem Lande und in 
FluBgegenden befalle. KRETZ (1906) versucht, aus den Beschreibungen HANOT
scher FaIle den reinen Typus auszusondern, und so den Begriff HANoTsche 
Krankheit zu retten; auch er muBte allerdings die Nichtiibereinstimmung 
der von HANOT selbst und seinen Jiingern angefiihrten FaIle mit dem von HANOT 
"aufgestellten Idealtypus" beanstanden; wenn KRETZ und auch LIST in einer 
neuen, sehr sorgfaltigen Arbeit iiber das "Problem der hypertrophischen Zirrhose" 
(auf Grund seines 1. Falles) aber nun als den letzteren eine hypertrophische 
Zirrhose mit ausgesprochen intralobularer und speziell perizellularer Binde
gewebsentwicklung mit Ikterus (und ohne Acholie des Stuhles) und ohne Aszites, 
aber auch ohne jede Cholangitis oder Cholangiolitis capillaris aufstellt, so fehlt 
dafiir jede historische Berechtigung 2 • Letztere kann KRETZ selbst allerdings 
auch nur in dem spateren Bestreben HANOTs sehen, den von ihm aufgestellten 
Typus von Nebenformen zu reinigen (s. unten); man kann aber nicht behaupten, 
daB bei dieser Abtrennung von Sonderformen von dem urspriinglichen Bilde 
viel iibrig geblieben ist. Von diesen Sonderformen solI erst weiter unten noch 
die Rede sein, da es im vorliegenden Zusammenhang noch darauf ankommt, 
die Weiterentwicklung der Lehre von der Unterscheidbarkeit der atrophischen 
und hypertrophischen Form zu verfolgen. ACKERMANN stellte (1880) fest, 
daB aIle fiir die hypertrophische Zirrhose angegebenen mikroskopischen 
Merkmale in Wirklichkeit auch bei der atrophischen vorkommen, wie die intra
lobulare Bindegewebsneubildung und die Gallengangswuchetung 3 , aber er sah 
einen grundsatzlichen Unterschied in dem verschiedenen Verhalten dieses 
Bindegewebes; bei aer atrophischen Zirrhose verschwiele und schrumpfe es 
und die Narben seien als Ergebnis einer gewissermaBen demarkierenden und 
resorptiven Entziindung aufzufassen, indem das Parenchym einer primaren 
Schadigung bis zur Nekrose ausgesetzt sei; auBerdem gehe es auch infolge Er
wiirgung durch die Bindegewebsschrumpfung zugrunde; bei der hypertrophi
schen aber behalte das Bindegewebe seine Masse bei und das Ergebnis der 
indurativen Sklerosierung des Parenchyms sei gewissermaBen eine Elephantiasis 
derselben. Wir haben schon weiter oben auseinandergesetzt, daB in dieser 
Kennzeichnung ein wahrer Kern steckt, aber wir sehen den Unterschied doch 
weniger in einem anderen Charakter der jedenfalls entziindlichen Verhartung, 
sondern nur in der verschiedenen Quantitat und Lokalisation der Narben
bildung und vor allem in einer ganz anderen Art der prazirrhotischen 
Gewebsschadigung. Inwieweit dann noch in neuerer Zeit, d. h. seit dem 
Anfang unseres Jahrhunderts die Systematik der Leberzirrhose sich an die 
Einteilung in atrophische und hypertrophische Zirrhose gehalten hat, ist schon 
in einem friiheren Kapitel erortert worden (vgl. S. 338f£'). Uber die friiheren An
schauungen unterrichtet man sich auch in CHAUFFARDS Referat von 1897. Hier 
sei nur nochmal erwahnt, daB der Kliniker B. NAUNYN bei Anerkennung des ein
heitlichen Wesens der Zirrhosen diese Unterscheidung in einem Referat auf 

1 So gibt LIST an, daB sein Lehrer BENDA unter 35000 Sektionen (Berlin) nur einen Fall 
von HANoTscher Krankheit, den von ihm beschriebenen, beobachtet hat. 

2 Auch der Begruf der monozellularen (= perizellularen) Zirrhose ist nicht von HANOT, 
sondern von CHARCOT und GOMBAULT aufgestellt, von HANOT nur iibernommen worden, 
ganz abgesehen davon, daB HANOT, wie aus dem 'Obigen hervorgeht, .gerade auf die Chol-
angitis den groOten Wert gelegt hat. . 

3 HANOT selbst hatte (in einer spaterenArbeit mit SCHACHMANN) dieMeinung aufgegeben, 
daB Gallengangswucherungen etwas fUr .die biliare Zirrhose Eigenartiges seien. 
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einer Versammlung der Deutschen pathol. Gesellschaft im J-ahre 1904 im 
wesentlichen festgehalten und ausdriicklich betont hat, daB es die patholo
gische Anatomie ist, welche in der Frage der Leberzirrhose die nosologische 
Fiihrung haben muB. 1m einzelnen ist auch seine Einteilung: 1. beginnende 
Leberzirrhose, 2. gewohnliche aszitische Zirrhose, 3. biliare Zirrhose, 4. hyper
(megalo)splenische Zirrhose (Morbus Banti) nicht haltbar, weil sie verschie
dene klinische Gesichtspunkte (Stadien, Einzelsymptome von schwankender 
Wertigkeit) als Einteilungsprinzip wahlt, die hypersplenischen Formen in der 
Bantikrankheit aufgehen laBt und die biliare Form so iiberschatzt, daB sie 
sie neben der LAENNEcschen als Hauptform (S. 339) bezeichnet. 

Wir sehen uns also gezwungen, eine neue Einteilung der Formen der 
hypertrophischen Zirrhose zu versuchen und schlagen folgende vor: 

1. Hypertrophische Zirrhose yom Aussehen der LAENNEcschen 
Zirrhose. 

2. Fettzirrhose. 
3. Biliare Zirrhose. 
4. Hamato- und angiotoxische Zirrhose. 
Zur ersten Erlauterung diene folgendes: Nr. 1 und Nr. 2 sind gewissermaBen 

nur hypertrophische Varianten gewohnlich atrophisch gefundener Formen. 
Es ist schon weiter oben betont worden, daB das hohe oder niedere Gewicht 
einer Schrump£leber kein entscheidendes Unterscheidungsmerkmal der Zir
rhosen sein kann, daB es auch viele typische LAENNEcsche Zirrhosen von nor
malem Lebergewicht gibt und solche mit betrachtlich iibergroBem Volumen, 
wo die mikroskopische Untersuchung den typischen fortgeschrittenen narbigen 
Umbau der verkleinerten Leberzirrhosen aufweist. Es wird hier also bewuBt 
und meines Erachtens durchaus den Tatsachen entsprechend mit der Gewohn
heit gebrochen, der Schonheit des Schemas zuliebe die atrophischen Stadien 
oder die hypertrophischen Varianten der zitronengelben Granularatrophie 
der Leber aus dem Schema der hypertrophischen Zirrhosen auszuschlieBen; 
was im besonderen noch die Fettzirrhose anlangt, so gibt es auch da sowohl 
eine atrophische Form, besonders haufig bei abgezehrten Schnapstrinkern 
als auch eine hypertrophische, meistens auch durch chronischen Alkoholismus 
bedingte; die schwere Verfettung zirrhotischer Lebern ist doch soweit ein eigen
artiges Vorkommnis, daB sie als Sonderform erwahnt werden darf. Viel regel
maBiger und starker im Wesen begriindet ist die Hypertrophie der kranken 
Leber bei den beiden letzten Formen: der biliaren einerseits und der hamato
angiotoxischen Form andererseits. Die Trennung der beiden letzteren Formen 
ist schon deshalb unbedingt notig, weil sie pathogenetisch grundverschieden 
sind. Wir werden sehen, daB es trotzdem nicht immer leicht ist, sie in fertigem 
Zustande voneinander zu unterscheiden; das riihrt aber von dem Umstand 
her, den ich schon im einleitenden Kapitel zu diesem Beitrag betont habe, nam
lich, daB der zirrhotische ProzeB oder was dasselbe ist, die chronische Leber
entziindung immer in bezug auf das Organ und auf die Narbenbefunde zu den
selben Folgeerscheinungen fiihren muB, gleichgiiltig, welches der urspriing
liche Angriffspunkt im Gewebe war, vorausgesetzt, daB die 1ntensitat des Angriffs 
eine geniigend hohe war. Wahrend der Angriffspunkt bei den atrophischen 
Zirrhosen zum mindesten auch in den Leberepithelien anzusetzen ist, sei es 
primar durch spezifisch hepatotoxische Schadigung, sei es sekundar durch 
schwer einsetzende Beteiligung des Parenchyms an entziindlichen Zirkulations
storungen, zeichnen sich die hypertrophischen Formen durch ein immer wieder 
betontes gewisses Verschontbleiben der Leberzellen aus. Der Angriffsort ist 
dann entweder, wie bei den. verschiedenen Arten der biliaren Zirrhose (s. unten), 
das System der Gallengange oder der mesenchymale Apparat (BlutgefaBe, 
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vor allem die intralobularen Kapillaren und das Leberbindegewebe). In der 
reinsten Form erhalten wir im letzteren Falle wiederum verschiedene Unter
formen je nach der Intensitat der hamangiotoxischen Wirkung: Von der ele
phantiastischen perizellularen hypertrophischen Zirrhose bis zur schwer pig
mentierten groBen verharteten Leber. Hier wieder der Ubergang zu der atro
phischen Zirrhose, die hamosiderotische und hamochromatotische Schrumpf
leber, an deren Entstehung schwere Schadigungen des Parenchyms, wahr
scheinlich sekundarer Natur (Dissoziationen, Ischamien) beteiligt sind. 

Warum dann mit fortschreitender Krankheit die Kreise der Einzelformen der 
hypertrophischen Zirrhose sich immer mehr schneiden, ergibt folgende Uberlegung. 
Spezifisch ist an der Leber nur das Parenchym, einschlieBlich der Ausfiihrungs
gange; hingegen kommt dem Mesenchym der Leber nur eine geringe Spezifitat 
zu, selbst wenn wir annehmen, daB der Sternzellenapparat ein besonders gearteter 
Teil des Retikuloendothelsystems ist (was mir durchaus unbestreitbar erscheint). 
Elektive Vergiftungen sind nur bei spezifischer Struktur und Funktion denkbar. 
1y.lithin kann es auf dem Blutweg toxische Wirkungen geben, die sich auf Beschadi
gung der Leber und dabei iiberwiegend der Leberepithelien beschranken; daraus 
diirften jene Zirrhosen hervorgehen, bei denen die Beteiligung anderer Organe 
(Pankreas, MHz) vermiBt wird; sie sind hauptsachlich durch Falle LAENNEcscher 
Zirrhose ohne Milztumor (oder mit reiner Stauungsmilz) vertreten. Anders 
bei jenen Zirrhosen, welche ihren primaren Ausgangspunkt im Mesenchym 
der Leber haben; hier vermissen wir fast nie mehr oder minder analoge andere 
Organsklerosen (vgl. unsere Erorterungen bei der Besprechung der sog. hepato
lienalen Erkrankungen, S. 355 ff.); denn hier ist umgekehrt wie im eben genannten 
Fall die Leberzirrhose nur Teilerscheinung einer umfassenden Zirrhosekrankheit; 
zuweilen ergibt sich geradezu eine Polyzirrhose (beim Bronzediabetes); hier 
kann von einer Elektivitat der Leberschadigung keine Rede sein; die Zirrhose 
ist die Folge einer allgemeinen Kapillarerkrankung oder einer Erkrankung 
des Retikuloendothelialapparates, an der ihr eigenes Mesenchym (in mehr oder 
minder elektiver Weise) beteiligt ist. Es ist unter dieser Voraussetzung vor 
lj-llem selbstverstandlich, daB wir hierbei Milzschwellung (fast immer auch 
Knochenmarkshyperplasien) finden. Warum aber wurden nun, wie oben ge
schildert, seit HANOT diese Formen mit der biliaren hypertrophischen Zirrhose 
zusammengeworfen1 1 • Eben wegen der tauschenden Ahnlichkeit der fertigen 
Krankheitsbilder, vor aHem wegen des beiden Formen gemeinschaftlichen Her
vortretens von Ikterus und Milzschwellung. Es wiirde zu weit fiihren, den 
Streit der Meinungen, der sich u. a. besonders deutlich in den Verhandlungen 
des Kongresses fiir Innere Medizin vom Jahre 1892 (ROSENSTEIN, STADELMANN) 
zeigt, eingehend wiederzugeben. HANOT, dessen Beobachtungen, wie wir ge
sehen haben, wohl sicher verschiedenartige hypertrophische Zirrhosen, vor 
allem aber die von ihm selbst als solche erkannte angiocholitische Form zugrunde 
gelegen haben, bemerkt (1877) iiber die Milz: la rate "se conduit comme une 
veritable annexe du foie, une sorte de foie gauche". Kann man das Wesen der 
hepatolienalen Krankheiten klarer ausdriicken1 Aber die Beziehungen zwischen 
den beiden Organen sind nicht nur gleichzeitige (als Glieder eines Systems), 
sondern auch gegenseitige; primare Milzerkrankung kann die Leber krank 
machen; das ist der Fall beim "Morbus Banti" und bei lange dauerndem konsti
tutioneHem Ikterus (vgl. S. 358). Die umgekehrte Sachlage aber haben wir bei 
der biliaren Zirrhose. Die Milzschwellung bei dieser ist zum Teil als infek
tioser (s. unten), zum Teil als cholamischer Natur aufzufassen. Der Ikterus 

1 Mit einigen Beobaohtungen HANOTS selbst z. B. einem 1879 besohriebenen Falle von 
hypertrophisoher Zirrhose mit ohronisehem Ikterus, Wassersuoht, Milzsohwellung (930 g), 
Perihepatitis ist mangels genugend genauer anatomisoher Besohreibung niohts anzufangen. 
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der biliaren Zirrhose ist, wenigstens zunachst, iiberwiegend resorptiver, derjenige 
bei den hamangiotoxischen Zirrhosen wohl in erster Linie hamolytischer Art. 

Nach diesen grundsatzlichen Erorterungen iiber die Wesensverschieden
heiten einerseits, die symptomatische Verwandtschaft der Unterformen der 
hypertrophischen Zirrhosen andererseits konnen wir uns bei der Besprechung 
der einzelnen Formen kiirzer fassen. 

Nach dem Dargelegten miissen wir auch darauf verzichten, irgendwelche 
generellen Erorterungen, etwa iiber die A.tiologie der hypertrophischen Zirrhose 
(wie es oft geschehen ist, vgl. HANOT, LEVI, GASTON, ADAMI, MANGELSDORF, 
FREYHAN, KIRIKOW, CASTAIGNE, ADAMI und ABOTT usw.) anzuschlieBen. 
Denn wie wir gesehen haben und wie es am deutlichsten aus dem Gegensatz 
der beiden Hauptformen, der biliaren und der hamato-angiotoxischen, hervor
geht, ist die Pathogenese in formaler wie in kausaler Hinsicht grundver
schieden, wobei wir allerdings hinzufiigen miissen, daB die kausale, fiir die 
meisten FaIle im einzelnen noch unklarer ist als die formale, die wir trotz 
bestimmter "Meinungen" durchaus nicht fiir erledigt erachten. Endlich ist 
noch ausdriicklich zu betonen, daB auch die Klassifikation mancher Falle 
von "hypertrophischer Zirrhose", auch von selbst beobachteten, besonders 
solche des Kindesalters, auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBt. Bakterio 
logische und hamatologische Angaben des Schrifttums werden erst wieder 
ihren Wert zuriickerhalten, wenn wir in der Differentialdiagnose der Zirrhose
formen weiter sein werden. 

Die hypertrophische Varietat der LAENNEcschen Zirrhose. 
Von der LAENNEcschen atrophischen Form der Leberzirrhose unterscheidet 

sich diese Abart nur eben durch die GroBe der Leber; Harte, Farbe, Oberflachen
relief, mikroskopische Beschaf£enheit, Grad des Umbaues und die Neben
erscheinungen konnen vollig dieselben sein. DaB wir diese Form aufstellen, hat 
seinen Grund in ihrer Haufigkeit und in dem Umstand, daB die GroBe der Leber, 
welche sie nach schrumpfender Entziindung besitzt, oft ein recht belangloses 
Moment ist und vielfach, wie wir schon weiter oben ausgefiihrt haben, mit der 
zirrhotischen Erkrankung an sich wenig oder nichts zu tun hat (vorherige d. h. 
prazirrhotische Hypertrophie). Wir sehen gerade diese Form bei Potatoren, 
schwer arbeitenden Berufen, beim Diabetes (vgl. S. 482). Es kommt ihr wahr
scheinlich auch keine andere A.tiologie zu als der atrophischen Form. Zudem 
kann sie, bei unfertiger Ausreifung, in gewissen Fallen wohl auch nur ein Durch
gangs- oder Friihstadium der atrophischen Zirrhose sein. Auch STERNBERG 
(1923) teilt einen solchen Fall mit. Histologisch tragt sie keine besonderen Merk
male, und da sie sich bei Abschwachung in die einfachen indurierten groBen 
Lebern verlieren kann, so sind auch hier die Klassifikationsgrenzen durchaus 
unscharfe. 

Was die Haufigkeit anbelangt, so wird sie, weil vielleicht die Organe nicht 
immer gewogen werden, unterschatzt. In 100 hintereinander beobachteten 
Fallen von Leberzirrhose fand ich unter 85 genauer charakterisierten Zirrhosen 
36 atrophische und 41 hypertrophische LAENNEcsche Formen (unter Zugrunde
legung einer Grenze von 1500 gals Norm), daneben 8 biliare Zirrhosen. Das 
Gewicht solcher Lebern kann 2250-3020 g (s. Abb. 39) erreichen. Bemerkens
wert ist noch, daB der mit Zirrhose verbundene Leberkrebs wie mir scheint 
gerade gern auch in solchen hypertrophischen LAENNEcschen Zirrhosen auf
tritt, soweit sich die Lebermasse abziiglich des Krebses quantitativ beurteilen 
laBt. In dies em Zusammenhang sei an eine Angabe HEDINGERS (1923) erinnert, 
welcher bei tumorbehafteten Menschen iiberhaupt, besonders solchen mit mul
tiplen Tumoren, Hyperplasien von Leber- und Nierenepithelien beobachtet hat. 

26* 
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Die Abb. 40 zeigt in einer hypertrophischen Leberzirrhose, und zwar in 
einem hyperplastischen Bezirk neben gleichzeitigem Leberkrebs Dissoziation, 

Abb. 38. Hypertrophische Zirrhose von L aennecschem Typus (S. 384/27 Basel, 51jahr. Wirt) im 
Vergleich mit normaler Leber bei gleicher Brustkorbform. Gewicht 3020 g. 

beginnende Nekrose und eine machtige Zellverwilderung in Form hyper
chromatischer und mehrfacher Kerne. Hier drangt sich unmittelbar der Gedanke 

Abb. 39. Hochgra dige hypertrophische Leberzirrhose 
(3000 g) nach Laennecschem Typ. SN 384/27. 

51 jahr. Mann. 

auf, daB das epitheliale Paren
chym einer hyperplasierenden 
Reizform ausgesetzt ist, die sich 
bis zur Nekrose einerseits, zur 
malignen Ausartung anderer
seits steigert, wahrend am Me
senchym eine produktive Ent
zundung Platz gegriffen hat. 

Klinisch bemerkt man haufig 
eine geringere N eigung zu As
zites odeI' zu spontanem Ver
schwindendesselben. Inder Lite
ratur gehen die Falle unter den 
verschiedensten Benennungen, 
naturlich bei del' geschilderten 
Verworrenheit auch unter dem 
Namen HANOT. HANOT selbst 
hat mit GILBERT (1890) eine 
Sonderform seiner Zirrhose be
schrieben, die diesem Typ ent
spricht und bezeichnet sie als 
"Cirrhose alcoolique hypertro
phique". Er spricht auch yom 
gunstigen Verlauf, ja von spon
taner Heilung, Behebung der 
Abmagerung und der Verdau
ungsbeschwerden. In der Tat 
findet man gerade in dieser 
Gruppe Falle, die ich schon 
oben als fertige oder stationare 

Zirrhosen (in anatomischem Sinne) bezeichnet habe. In seiner letzten Arbeit 
(1896) auBerte HANOT die Ansicht, diese Sonderform mochte vielleicht von 
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einer besonderen Reaktionsweise der Leberzellen, einer Neigung zur Hyperplasie 
herriihren, und es sei in diesem Zusammenhang nochmals auf die Moglichkeit 
hingewiesen, daB es formative Reizungen des Lebergewebes geben konnte bei 
gewissen zirrhogenen Giften, ein Gedanke, der in ahnlicher Weise von HAYAMI 
auf Grund von Beobachtungen bei experimenteller Hepatitis durch schwach 
giftiges Aleuronat geauBert wurde. BERNH. FISCHER sah bei Anpassung an 
Lebergifte VergroBerung der Leber und zum Teil bei denselben Giften im 
Experiment zirrhogene Wirkungen (1922). PRUS (zit. v. QUINCKE und HOPPE
SEYLER) will in hypertropbischen Zirrhosen Kernteilungsfiguren gesehen haben. 
Bilder, die sehr an Reizwucherungen der Leberepithelien ohne vorherigen 

Abb.40. Dissoziation, beginnende Nekrose und Reizwucherung in hyperplastischem Bezirk hyper
trophischer Zirrhose bei gleichzeitigem Leberkrebs (dieser im Schnitt nicht getroffen). (S. 169/25 

Basel, 67jahr. Mann.) 

Parenchymverlust denken lieBen und mit besonders reichlichen "hellen Zellen" 
(s. S. 387) sah ich in Praparaten Sir THEILERS von Krotolaria-Hepatitis an 
Tieren. JORES bescbreibt (1908) inselformige Neubildungsbezirke mit hyper
trophischen Zellbalken in Lebern bei Tuberkulose von Lunge und Darm und 
fragt, ob es sich wohl um Anfangsstadien einer Zirrhose handeln konne. Viel
leicht haben gerade gewisse Tuberkuline die Fahigkeit, Wachstum der Leber
zellen anzuregen; ich sah (1907) ohne Tuberkel epitheliale Riesenzellen bei 
Tuberkulose in der Nachbarschaft entziindeter Teile der GLISsoNschen Kapsel. 

In einigen Fallen ist in dem Schrifttum hierher gehoriger Beobachtungen 
auch die besondere partielle Hypertrophie einzelner Lappen, z. B. des linken 
Leberlappens oder des SPIGELSchen Lappens hervorgehoben worden (GRIFFON, 
CHIARI, MELCHIOR) . 

1) Die Fettzirrhose. 
Es gibt sowohl schwer verfettete atrophische als ebensolche hypertrophi

sche Zirrhosen. Wenn wir die Fettzirrhose (Cirrhose graisseuse der Franzosen) 
unter den Formen der hypertrophischen aufzahlen, so ist dies damit begriindet, 
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daB die letztere Abart haufiger und schwere "Steatozirrhosis" in groBer Leber 
sozusagen etwas Eigenartiges darstellt. Bei atrophischer Zirrhose ist es haufig 
die Schnapszirrhose, welche durch intensive Gelbfarbung ausgezeichnet ist. Aber 
auch die groBe Fettzirrhose ist uberwiegend bei Saufern anzutreffen, gewohn
lich zusammen mit allgemeiner Fettsucht. Die wichtigsten Arbeiten hieruber 
stammen aus der franzosischen Klinikerschule der achtziger Jahre: RUTINEL, 
SABOURIN, GILSON, BELLANGE u. a. Die Lebern sind plump, glatt, mit abge
rundeten Randern, hart, nicht teigig wie andere Fettlebern, gelb bis gelbgrau, 
gelbbraun, gelb in allen Farbenspielen, aber so gut wie nie starker gelbsuchtig, 

Abb. 41. Schwache Fettzirrhose. (SN. 97/17 Jerra.) 

da schwerer Ikterus chronischer Art und Verfettung einander in der Regel aus
schlieBen. Mikroskopisch wechselt der Befund von schwachen, oft nur in einzelnen 
dunnen Flechsen angedeuteten Narbenbildungen gerne bivenoser Anordnung 
bis zu groben, breitstreifigen, narbenreichen, weit umgebautenZirrhosen. Kachek
tische Endstadien der Zirrhosen pflegen im allgemeinen nicht so fettreich zu 
sein. Die biliaren Formen pflegen geradezu fettarm zu sein. Nach RIVA ist 
besonders die "hypertrophische venose Zirrhose" (zit. nach K ERN) stark ver
fettet. Wenn damit indurierte MuskatnuBlebern gemeint sein solltcn, so fallt 
dies fur uns hier, da wir die Pseudozirrhose nicht beriicksichtigen, weg. Das 
Verhaltnis von Verfettung und entzundlicher Sklerose ist verschieden auf
gefaBt worden. Entweder als korrellierte Wirkungen ein und desselben Giftes, 
das an den Parenchymzellen degenerative Fettinfiltration oder "fettige De
generation" (als Zeichen von funktionellen StOrungen des Stoffwechsels mit 
allgemeiner Rerabsetzung der spezifischen Zelleistungen), am Bindegewebe 
Reizwucherung verursachen sollte; oder als Folge primarer Sklerose, welche 
mittels Einschiebung von Bindegewebe zwischen Leberzelle und Kapillare, 
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ferner durch anamisierende Umschniirung von Pfortaderasten und ganzen 
Lappchenabschnitten die Blutversorgung und damit den Stoffwechsel stort. 
Fiir letztere Ansicht spricht der Befund, daB haufig die Verfettung fleckig 
lokalisiert ist, besonders bei gewissen Graden starken Umbaues, wahrend die 
intralobulare und perizellulare Zirrhose durchaus nicht starker verfettet zu 
sein pflegt. L. LOFFLER meint, daB der Ansatz von Fett durch die Leberzellen 
ganz allgemein von dem physiologischen Wechsel von Blutzufuhr und Blutsperre 
abhangig ist und daB gerade dauernde Hyperamie Fettschwund bedinge. Mir 
erscheint fiir die diffusen Fettzirrhosen die wahrscheinlichste Erklarung die 
zu sein, daB schon vor der Zirrhose Fettleber vorliegt und die Zirrhose in der 
Fettleber sich entwickelt; diese Ansicht vertritt auch KERN. Dafiir spricht 
schon die groBe RegelmaBigkeit von Fettlebern bei Saufern und die allmah
lichen Ubergange derselben iiber die "indurierte Sauferleber" zur Fettzirrhose, 
ferner die Erfahrung, daB man schwache oder beginnende Zirrhosen gerade in 
dieser Gruppe der Zirrhosen haufig antrifft (Abb. 41). SchlieBlich besteht 
sogar die Moglichkeit, daB die zirrhotische Veranderung der Leber Folge be
sonders gearteter Verfettung ist; so meint CHALATOW, daB die anisotropen 
Spharokristalle einen Fremdkorperreiz auf das Bindegewebe ausiiben und 
seine Wucherung auslOsen konnten. lch mochte hingegen glauben, daB Vor
gange eine Rolle spielen konnten, die den atherosklerotischen Prozessen ver
wandt sind. SchlieBlich ist noch zu erwahnen, daB es auch Falle geben wird, 
wo die Verfettung mit der Zirrhose gar nichts zu tun hat und nur im Zusammen
hang mit anderen Leiden des Zirrhotikers, einer Sepsis, einer Tuberkulose 
(EpPINGER), eines Krebses stehen. 

Beispiel: 26jahrige Frau; leidet seit ungefahr 3 Jahren an einem nekrotisierenden Ery
sipeloid des Gesichtes mit sekundarer Krebsentwicklung, sowie an beiderseitiger nekroti
sierender Mastitis. Sektion ergibt hochgradig indurierte Fettleber mit GallengangsWllche
rungen, allgemeine Wassersucht, chronischen spodogenen Milztumor, starke chronische 
allgemeine Lymphdrusenschwellung, Hamolymphdrusen in Netz und Gekriise, Hyper
plasie des Knochenmarks, Nephrose, Bakteriologisch im Herzblut Proteus und Staphylo
kokkus. In Hautiidem und Mamma Proteus. 

Uber die histochemische Zusammensetzung der Verfettungen bei Leber
zirrhose ist sicherlich noch manches zu klaren; zweifellos ist die Hauptmasse 
Neutralfett, die KUPFFERschen Sternzellen enthalten bei Zirrhose wie bei Dia
betes stets reichlich Cholesterinester. Da das Blutcholesterin oft erhoht ist 
so liegt gewissermaBen eine Speicherung vor (lWANTSCHEFF). 

m) Angiohamatotoxische Zirrhose. 
Diese Bezeichnung soll - in Ermangelung einer besseren - hervorheben, 

daB bei diesen Formen der Zirrhose das zirrhogene Gift seinen Hauptangriffs
punkt im BlutgefaBapparat der Leber hat. Da dieser nur eine beschrankte 
Spezifitat besitzt, sofern namlich die Sternzellen besonders geartete Elemente 
des Retikuloendothelialsystems und im weiteren Rahmen des Endothelorgans 
iiberhaupt sind, so wird es verhaltnismaBig selten geschehen, daB Gifte von 
ganz auf die Sternzellen abgestimmter Wirkung kreisen. Vielmehr spricht die 
Seltenheit ausschlieBlich in Schadigungen der Sternzellen bestehender akuter 
und chronischer Leberstorungen und die Haufigkeit gleichzeitiger Zeichen 
von Blutuntergang, GefiiBwandauflosungen einerseits, von Leberzellverande
rungen und Epithelverlusten andererseits dafiir, daB in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle weniger abgestimmte zirrhogene Gifte wirksam sind. Ein 
Zwischenglied zwischen den Zirrhosen von allgemeiner hepatotoxischer Genese, 
bei denen, wie bei der typischen atrophischen Zirrhose (Typus LAENNEC), durch 
gleichzeitige Vernichtung von mesenchymalen und epithelialen Anteilen des 
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Parenchyms histolytische Vorgange zur Schrumpfleber ftihren (vgl. unsere 
friiheren Darlegungen auf S. 287 und S. 389) und den seltenen Zirrhosen ele
phantiastischen Charakters mit fehlender oder ganz geringer Hepatose, aber 
ausgesprochener intralobularer oder gar perizellularer Bindegewebsentwick
lung bildet die haufigste und wichtigste Gruppe der hypertrophischen Zir
rhosen, die durch tiberwiegende Beteiligung des mesenchymalen Anteils des 
Lebergewebes ausgezeichnet ist. Da dieser aber ganz tiberwiegend aus den Kapil
laren und dem Gitterfasersystem zusammengesetzt ist, so muB diese Art der 

Abb.42. Hochgradige pigmentierte Leberzirrhose. Hamosiderose von Parenchym und Narben. 
Glatte, hypertrophische Zirrhose. (S. 39 /27 Basel. 75jahr. Mann.) 

Zirrhose tiber die Desorganisationen dieser Gewebselemente ihren Weg nehmen, 
d. h. tiber die Desmolyse der Gitterfasern unddie Dissoziation der Zellverbindungen 
und tiber die exsudativen und proliferativen Vorgange an den Kapillaren, von 
der akuten serosen und hamorrhagischen Hepatitis bis zur produktiven und 
sklerosierenden "Kapillaritis". Wegen der nahen Verwandtschaft des Leber
mesenchyms zunachst zum Milzmesenchym (wozu die topographischen und 
funktionellen Verbindungen kommen), fernerhin zum weiteren Retikulosystem 
und Endothelsystem wird es in abgestufter Weise, je nach der Minderung der 
Spezifitat der Gifte zu gleichzeitigen Erkrankungen der Milz und anderer Organe 
kommen. SchlieI31ich wird bei der Verwandtschaft von Blutzellen und Blut
gefaBwandzellen noch ein weiterer Kreis von Zirrhoseformen sich ergeben, 
bei dem hamotoxische V organge mitspielen und infolgedessen gewissermaBen 
Systemerkrankungen des Blutapparates und des Mesenchyms tiberhaupt mit 
Leberzirrhose sich ergeben. Wir haben schon friiher betont, daB in den letzteren 
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Fallen die Leberzirrhose nur ein Indikator, ein Symptom einer all
gemeinen Erkrankung darstellt. Hierzu gehoren die sogenannten hepato
lienalen Erkrankungen (die splenomegalen hypertrophischen Zirrhosen, die 
sog. Bantikrankheit), die pigmentierten Zirrhosen (hamosiderotische und hamo
chromatotische Zirrhose, der Bronzediabetes) (Abb. 42). Fiir die Auffassung 
dieser Formen der Leberzirrhose als Ausdruck einer Erkrankung bald des Re
tikuloendothels bald des Blutapparates sprechen ferner die Syntropien der 
Leberzirrhose mit sicheren primaren Erkrankungen letzterer Art, die hier nur 
gestreift werden sollen, so mit der perniziOsen Anamie, mit der Polyzythamie, 
mit dem konstitutionellen Ikterus und mit der Hepatosplenomegalie vom Typus 
NIEMANN-PICK (vgl. spater S. 468). 

Die Hauptgruppe der hypertrophischen Zirrhosen, welche durch Blut
und Kapillargifte entstehen, sind die sogenannten pigmentierten Zirrhosen; 
sie deckt sich weitgehend mit den Zirrhosen, die man jetzt von klinischer Seite 
nach dem Vorgange EpPINGERs als splenomegale Zirrhosen bezeichnet. Jedoch 
lassen sich auch da wieder nach keiner Seite scharfe Grenzen ziehen, da jeder 
Grad von Pigmentierung, jeder Grad vonMilzvergroBerung und jeder Ubergang 
in atrophische Zirrhose vorkommt. Wir miissen aber trotzdem die Pigmen
tierung und die Beteiligung der Milz als ein wichtiges Kennzeichen einer be
sonderen Zirrhose ansehen, weil die Lebererkrankung dadurch zu einer Teil
erscheinung gestempelt wird und weil die arztliche Erfahrung (EpPINGER) 
gelehrt hat, daB die Wegnahme der kranken Milz niitzlich sein kann. EpPINGER 
selbst stellt (1921) ebenfalls eine Stufenleiter solcher hypertrophischer Zirrhosen 
mit Splenomegalie auf, wobei ihn aber nicht wie uns die Intensitat der anato
mischen Zeichen des Blutzerfalls (s. oben), sondern der klinisch verschieden 
schwere Charakter der Krankheit leitet; zwar umfaBt in seiner Darstellung 
jede Gruppe nur jeweils einige wenige Beobachtungen, diese sind aber infolge 
ihrer klinischen und anatomischen Durcharbeitung geeignet, weiteren Fallen 
die Moglichkeit der Ankristallisierung zu geben. Freilich, wenn EpPINGER 
meint, daB die hypertrophische Zirrhose lediglich ein klinischer Begriff sei, 
so kann ich ihm darin nicht ganz recht geben; denn auch er diagnostiziert sie 
nicht etwa aus der Leber, sondern aus einem Syndrom, wobei die vergroBerte 
Leber eine geringe, die Milz die Hauptrolle spielt; daher auch sein Ausdruck 
"hepatolienale Erkrankungen". Bei den hierher gehorigen "splenomegalen 
hypertrophischen Zirrhosen" unterscheidet er Untergruppen, von denen die 
erste sich durch den zu Milz- und LebervergroBerung hinzukommenden chro
nischen Ikterus, die zweite bei zuriicktretendem Ikterus durch besonders groBe 
Milz und eine dritte durch die starke Anamie auszeichnet. Hinzuzufiigen ware 
gleich hier als vierte Gruppe die von EpPINGER abgetrennte hamochromato
tische Leberzirrhose. 

Wir konnen auch vom pathologisch-anatomischen Standpunkt dieser Ein
teilung im' allgemeinen zustimmen, denn sie ergibt sich - in Wirklichkeit 
natiirlich mit allen moglichen Ubergangen - aus den verschiedenen Stufen 
eines Blutzerfalls, dessen Wesen allerdings noch nicht genau genug gekenn
zeichnet ist, weil wir gerade diese Formen der Zirrhose im Tierversuch nicht 
nachmachen konnen, da die in Frage kommenden Blutgifte unbekannt sind und 
da wir - was die Hauptsache ist - iiber die Gesetze des Eisenstoffwechsels, 
richtiger gesagt des Hamoglobinstoffwechsels und den iibrigen Blutabbau nicht 
geniigend unterrichtet sind. 

DaB hier ganz eigenartige Verhaltnisse vorliegen miissen, ergibt sich aus 
der Tatsache, daB gerade FaIle, wo die Zerstorung roten Blutes unserem 
Verstandnis - wenigstens atiologisch, klinisch und experimentell - schon etwas 
naher geriickt ist wie bei der perniziosen Anamie, beim konstitutionellen Ikterus 
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und beim erw@rbenen hamolytischen Ikterus, nur ausnahmsweise mit Zirrhose 
verbunden sind. Wir haben dann nur mehr oder weniger starke Hamosiderosen, 
zuweilen sogar nur der Sternzellen oder der LeberzeIlen, aber keine Bindegewebs
entwicklung in der Leber. Das deutet darauf hin, daB bei rein erythrozyto
lytischen Giften infolge der Nichtbeschadigung der Kapillarwande 
und der Leberzellen keinerlei zirrhotischer Vorgang ausgelost 
wird. Es decken sich diese Krankheitsbilder also, trotz Zeichen'von Hyper
splenie (Hyperaktivitat der blutverarbeitenden Milz) , Polycholie, Ikterus, ja 
Gallenthromben nur hinsichtlich des gesteigerten Blutzerfalls mit der spleno
megalen Zirrhose und wir kommen daher zu dem SchluB, daB der eigent
liche zirrhotische ProzeB mit der reinen Blutzerstorung nichts zu 
tun hat. 

Wir mochten auch ausdriicklich davor warnen, bei Vorhandensein von 
Blutpigment in einer Zirrhose immer anzunehmen, daB es eine "pigmentierte 
Zirrhose" sei, d. h. daB Pigmentierung und Zirrhose einer einheitlichen Ursache 
ihre Entstehung verdanken. Denn bei der Haufigkeit und Vielgestaltigkeit 
des Blutzerfalls und seiner Folgen mag es nicht selten vorkommen, daB eine 
Zirrhose in einer bereits hamosiderotischen Leber sich einnistet oder umgekehrt 
eine Zirrhose urspriinglich nicht pigmentierter Form sich sekundar mit Hamo
!;liderin beladt, weil eine hierzu fiihrende interkurrente Krankheit hinzugekommen 
ist. Bei dieser Gelegenheit sei iiberhaupt auf den zur Beurteilung autoptischer 
Befunde bei splenomegalen Zirrhosen nicht unwichtigen Umstand, den auch 
GAUCKLER und EpPINGER hervorheben, hingewiesen, daB vor allem die Milz 
durch aIle moglichen Einfliisse wie verstarkte Cholamie, terminale Sepsis ihr 
typisches Aussehen verlieren und schwer beurteilbar werden kann. 

Besondere, ja zur Zeit noch uniiberwindliche Schwierigkeiten macht die 
pathologisch-physiologische Ausdeutung der Milzhyperplasie und ihrer Be
ziehung zu dem Knochenmarks- und Leberbefund. Die wesentlichen Punkte 
haben wir schon in einem friiheren Kapitel erortert; wir konnen uns hier deshalb 
mit einigen weiteren, zum Verstandnis speziell des Wesens der splenomegalen 
Zirrhosen beitragenden Hinweisen begniigen. Am nachsten sind wir einem 
solchen Verstandnis dann, wenn die pathologischen Vorgange in Milz und Leber 
homologe sind. Man kann dies wohl fUr zwei FaIle behaupten; der eine Fall 
betrifft die Speicherung von Kerasin bei der GAUCHERschen Krankheit und 
diejenige von Phosphatiden (Lezi thin) bei der NIEMANN-PICKschen Krankheit; 
bei der ersteren, wo der Angriffspunkt der Krankheit in beiden Organen nur 
das Retikuloendothel ist, ist mir aus eigener Beobachtung ein Fall mit Zirrhose 
bekannt (vgl. JENNY, Inaug.-Diss. Basel 1929). 

Es gibt auch zweifellos eine seltene splenomegale Form ohne Hamoside
rose, wo auf Grund elektiver sonstiger Schadigung des Retikuloendothels 
hyperplasierende chronische Hepatitis und Splenitis auftritt. Sicherlich ver
bergen sich manche hierher gehorigen beschriebenen Falle hinter der - wie 
wir gezeigt haben - inhaltslosen Diagnose "HANoTsche Krankheit". Es mag 
daran erinnert sein, daB chronische Sepsis ebenfalls zu einer Pulpasklerose und 
zur Vermehrung des Bindegewebes in der Leber fiihren kann (GREPPI, A. DIET
RICH). Vor all em aber wird das Vorkommnis zirrhogener Wirkung durch reti
kulotoxische Wirkungen erwiesen durch die schonen Versuche von GYE und 
PURDY; es gelang ihnen, durch a bgestufte Dosen von kolloidalem Silizium mittelst 
intravenoser Injektionen bei Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten und Mausen 
eine Stufenleiter akuter bis chronischer Vergiftungen, schlieBlich Anfange der 
Leberzirrhose zu erzielen, die ich als den schonsten bekannten Typ endothelio
toxischer Zirrhose bezeichnen mochte (vgl. Abb. 43). Bemerkenswert ist hierbei, 
daB bei Steigerung der wirksamen Dosis auBer heftiger Endothelschadigung 
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in Pulpa und Leber Nekrosen von LeberzeIlen, ferner in Niere, Nebenniere 
und Knochenmark auftreten, ferner, daB daraufhin die Sklerose der KapiIlar
wande nicht hier, gewissermaBen als reparatorischer Vorgang, sondern an anderen 
Stellen auftritt! Die rein en endothelialen Veranderungen, erhalten durch 
milde chronische Vergiftung, bestehen in AblOsung und Wucherung der Endo
thelien von der Peripherie der Lappchen bis in die sublobularen Venen hinein, 
perikapillare, dann intrakapillare Bindegewebswucherung, Verkleinerung der 
LeberzeHen unter dem EinfluB des Aufhorens der Blutzirkulation, Umwandlung 
derselben zu scheinbaren Gallengangen. Ais die Lieferanten des Bindegewebes 
bezeichnen auch GYE und PURDY letzten Endes die Endothelien. Wichtig 
erscheint mir an ihren Versuchen vor aHem, daB e' ihnen auf die genannte Weise 
gelungen zu sein scheint, eine an die bepatolienalen Erkrankungen, und zwar 

Abb.43. Experimentelle Hyperplasie der Endothelien der Leberkapillaren (Prazirrhose) durch 
intravenose Vergiftung von K aninchen mit kolloidalem Silizium nach GYE und PURDY. 

den Typus der splenomegalen Zirrhose erinnernde Vetanderung zu erzielen 1. 

Ob sie mit ihrer eigenen Vermutung, auch die Atiologie konnte mit den Fallen 
menschlicher Zirrhose iibereinstimmen, indem kolloidales Silizium auch in 
menschlicben GenuBmitteln, zum Beispiel in nicht geringer Menge im Bier Yor
komme, Recht haben, muB noch untersucht werden; da Einfiihrung des Endo
thelgiftes per os bei den Tieren wirkungslos war, ist die Fragenicht ganz einfach. 

Beim Menschen entspr(lchen dieser experimentellen Zirrhose am' ehesten 
d ie mit MilzvergroBerung (Pulpasklerose und Fibroadenie) verbundenen hyper
trophischen Zirrhosen mit hochstens geringer Knochenmarksreizung, ausge
sprochener intralobularer oder sogar perizeHularer Bindegewebsentwicklung 
der Leber, die klinisch keine Anamie und maBigen Ikterus und diesen wohl 
nur durch mechanische intrahepatische AbfluBbehinderung zeigen. Es iiber
wiegen aber, wie schon gesagt, beim Menschen weitaus die FaIle, wo offenbar 
die endotheliotoxischen mit hamotoxischen Veranderungen verbunden sind 
und wodurch dann die verschiedenen Arten und Grade der 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Eine mit meinem Schuler ULRICH wahrend 9 Monaten 
durchgefiihrte Nachpriifung der Versuche von GYE und PURDY hat die obigen Verande
rungen nicht bis zur Zirrhose gebracht! 
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pigmentierten Zirrhosen 

zustande kommen (Abb. 44). Ihre Raufigkeit wird von KRETZ mit rund 50%, 
von OPHULS mit etwa 62 % aller Zirrhosen angegeben. SIMMONDS £and in 32 
von 46 Leberzirrhosen, d. h. in 69% Ramosiderin, bei alleiniger Berucksichti
gung der Manner in 83%. lch mochte dem zustimmen: 54 von 89 auf Ramo
siderose geprufte Faile von Zirrhose, darunter45 hypertrophische Zirrhosen, zeigten 
positive Eisenreaktion; 16 FaIle konnten schon makroskopisch als pigmentierte 
Zirrhosen (darunter 8 mit einem Gewicht uber 1600 g) bezeichnet werden. 

Abb.44. Feinkornige hypertrophische (2040 g) pigmentierte Leberzirrhose mit Splenomegalie 
(54jahr. Mann mit luetischer Mesaortitis). 

Altere Zahlen haben ubrigens geringen Wert, da fmher ungenugende Methoden 
zum mikrochemischen Eisennachweis angewendet wurden (vgl. RUECK) und 
manche Leber als eisenfrei oder hamosiderinfrei bezeichnet wurde, welche bei 
einer Nachprufung (eine solche hat z. B. LUBARSCH im Fane STRATER vorge
nommen) braunes oder unge£arbtes Ramosiderin ergeben wiirde. Immerhin 
wurde sich aus dem oben genannten Grunde des gelegentlich zufalligen Zu
sammentreffens von Ramosiderose und Zirrhose selbst bei richtiger Technik 
die Raufigkeit der echten, auf hamotoxischer Basis beruhenden Pigment
zirrhose noch nicht aus dem Eisennachweis allein ergeben; viehnehr gehort 
dazu die Betrachtung der Fane als Ganzes unter Berucksichtigung der klini
schen Erscheinungen (Ikterus, Anamie usw.) und der pathologisch-anatomi
schen Befunde an Milz, Knochenmark, Lymphdrusen, Pankreas usw. In dieser 
Beziehung bleibt es das Verdienst von KRETZ, nicht nur die zahlenmaBige, 
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sondern auch die grundsatzliche Bedeutung der pigmentierten Zirrhose als einer 
nicht nur die Leber angehenden Krankheit betont zu haben. Ja, er hat bei 
der Wahl unter den beiden Moglichkeiten "hamorrhagische Diathese infolge der 
Zirrhose" oder "gemeinsame Atiologie von Zirrhose und Pigmentierung" sich 
ausdrucklich fUr letztere ausgesprochen, wenn er auch nach meiner Meinung in 
der Deutung der Histogenese sich geirrt hat. Den von KRETZ nur angesponnenen 
Gedankengang der Leberzirrhose als Teilerscheinung einer besonders gearteten 
Bluterkrankung haben dann (wie schon S. 357 ff. naher ausgefuhrt wurde) 
OESTREICH, BLEICHRODER, ASCOLI u. a. weitergefUhrt, zum Teil unter zu starker 
Verallgemeinerung auf die Leberzirrhose uberhaupt, bis EpPINGER unter Zu
sammenfassung klinischer und pathologisch-anatomischer Hilfsmittel die Gruppe 
der splenomegalen Zirrhosen als Sondererscheinung hepatolienaler Erkrankungen 
herausholte und ihre Verwandtschaft mit dem hamolytischen Ikterus und den 
blutzerstorenden Anamien zeigte. 

DaB die Hamosiderose der Leber vermehrten Blutzerfall anzeigt, ist seit 
den Untersuchungen QUINCKES gesichertes Wissen. Aber die Beziehungen 
dieses Blutzerfalls zur Genese der Zirrhose waren so lange unklar, bis es gelang, 
beide Vorgange an ihrer Wurzel zu greifen und die Zustande zu erfassen, welche 
gleichzeitig zur Zerstorung der Kapillarwand als Voraussetzung der intralobu
laren Bindegewebsentwicklung und zur Zerstorung von rotem Blut als Voraus
setzung der Blutpigmentablagerung fuhren. Solche Falle, welche der Sektions
tisch in Form akuter Schube pigmentierter Zirrhosen nur ausnahmsweise dem 
Beobachter in die Hand spielt, habe iQh fruher beschrieben (1906, 1907). 

Trotzdem bleibt im Bilde der pigmentierten Zirrhosen noch vieles unklar. 
Vor allem ist es das wechselvolle Verhalten der Milz- und Knochenmarks
beschaffenheit und dasjenige der Pigmentverteilung in der Leber selbst. Ver
haltnismaBig einfach liegt der Fall bei Hamosiderose von Milz, Leber, Knochen
mark und portalen Lymphknoten mit Zirrhose del' Leber und gleichzusetzender 
Pulpasklerose und Hyperplasie von Pulpa und Knochenmark; es drangt sich 
dann der Eindruck unabweislich auf, daB letztere beiden Erscheinungen Kom
pensationsvorgange sind und das Bild beherrscht wird von den Sklerosen und 
spodogenen Einlagerungen einerseits, von Aktivitatshypertrophien anderer
scits. Schon der Ikterus jedoch, der in einer Anzahl Fallen klinisch das Bild 
beherrscht und, wie EpPINGER besonders betont hat, schon im Anfang der 
Krankheit so hervortritt, daB von klinischer Seite (auch EpPINGER) mit prima
rem katarrhalischem Ikterus und mit primarer Cholangie (NAUNYN identi
fiziert geradezu hypertrophische und biliare Zirrhose!) gerechnet wird, setzt 
den Erklarungen unuberwindliche Schwierigkeiten entgegen. Fur das Verstand
nis der Blutpigmentierung ergeben sich solche aber besonders dann, wenn starke 
Unterschiede (ahnlich wie bei der perniziOsen Anamie) zwischen Leber und Milz 
bestehen oder wenn in der Leber bald nur die Leberzellen, bald nur die Stern
zellen, bald uberwiegend die Narben Hamosiderin fuhren. Das letztere Er
eignis durfte wohl am ehesten davon herriihren, daB allmahlich wieder eine 
Depigmentierung mit Ausnahme der Stellen auftreten kann, wo das Eisen in 
Dauerform gespeichert sein kann, namlich im Bindegewebe. Aber auch fUr die 
kranken Leberzellen ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB sie unfahig werden 
konnten, ihr Hamosiderin loszuwerden, da es selbst dann noch in ihnen ver
bleibt, wenn sie innerhalb der jungeren Narben zu den Pseudogallengangen 
atrophieren (vgl. Abb. 35, S. 386). Das gleiche schildert STRATER. Denn an 
sich bleiben normale Gallengange selbst bei starker Hamosiderose frei. DaB 
neben dunkelbraun pigmentierten Parenchymabschnitten pigmentfreie sich 
finden, ist wohl mit Recht in erster Linie immer damit erklart worden, daB 
letztere regeneratorisch bzw. kompensatorisch neugebildete sind. Aber auch 
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diese Tatsache und ihre Erklarung drangt zu der Annahme,. daB zirrhotischer 
und PigmentierungsprozeB auf ein und derselben "Schadigung" beruhen. 

1m einzelnen ist der Pigmentierungsvorgang nur ungeniigend aufgeklart; 
zweifellos gibt es zwei Grundlagen, soweit es sich um die Verarbeitung von 
Hamoglobin handelt; im einen Fall wird - wie in den klassischen Experimenten 
QUINCKES - gelOstes Hamoglobin den Sternzellen und Leberzellen zugefiihrt; 
im anderen Fall kommt es zur Einverleibung von Erythrozyten und Erythro
zytentriimmern, worauf zuerst ich und spater HEINRICHS DORFF aufmerksam 
geniacht haben 1 . Ob man freilich den Vorgang als eine Phagozytose, soweit 
er die Leberzellen anlangt, bezeichnen darf, ist fraglich; im Prinzip ist es -
physikalisch-chemisch betrachtet - jedenfalls eine solche. Recht unklar sind 
aber fast aIle sonstigen Seiten der Pigmentierungsfrage durch Hamosiderin, 
die chemische, die ortlichen Speicherungsbedingungen und die Rolle der Milz. 

Was ihre chemische Seite anbelangt, so kommen wir auf sie bei der Hamo
chromatose gleich nochmals zu sprechen; was die Speicherung anbetrifft, so 
hat sie offenbar mannigfaltige Bedingungen, den Zustand des angebotenen 
Materials, den Zustand der empfangenden Zelle (Sperrung oder Offnung) und 
die ortlichen, gerade bei dem prazirrhotischen Zustand so verschiedenartigen 
Kreislaufverhaltnisse. Miissen wir doch auch unter den gegebenen Verhalt
nissen (BlutzerstOrung und gleichzeitige Infektionen!) mit sehr verwickelten 
Bedingungen fiir ihre Speicherung rechnen. Blockade des Retikuloendothels 
setzt die Speicherungsfahigkeit desselben fiir Eisen herab (DERMANN). Was 
endlich die Milz angeht, welche leistungsfahig und insuffizient, im Zustand 
der Hypo- und der Hypersplenie (hamolytischer Ikterus!) sein kann, so ent
zieht sich der Einzelfall jeder Beurteilung in dieser Beziehung, zumal wir iiber 
das physiologische AusmaB der Hamolyse in der Milz, die etwaige Resistenz
verminderung der Blutkarperchen dortselbst und bei Uberangebot vernichtungs
reifer Erythrozyten iiber ihre Undichtigkeit nichts Genaues wissen. DaB Blut
gifte bei milzlosen Tieren (Splenektomie) geringere Vergiftungserscheinungen 
machen sollen (BANTI, PAGLIESE und LUZETTI) macht die Sachlage noch ver
wickelter. Endlich spielt' auch noch. die Frage der der Leber selbst eigentiim
lichen hamolytischen Fahigkeiten herein. In unveroffentlichten Versuchen 
mit KANI habe ich festgestellt, daB bei sonst sehr schwankendem BlutauflOsungs
vermogen der Leberextrakte gerade bei Zirrhose meist sehr starke Hamolyse 
in vitro durch Zusammenbringen von Lebersaft und gewaschenen roten Blut
korperchen erfolgt; es gelang aber nicht, weitere Aufklarung iiber die Bedin
gungen und die wirksamen Elemente (Sternzellen1) hierbei ausfindig zu machen. 
Die hamosiderotischen Zirrhosen lieferten keine starker wirksamen Extrakte 
als andere. Schon JAKOBY sowie IOANNoWIcz und PICK hatten sich mit den 
hamolytischen Substanzen· der Leber beschaftigt und gefunden, daB solche 
besonders reichlich bei akuter gelber Leberatrophie vorhanden sind 2. Es sei 
nur in diesem Zusammenhang auf die gerade auch bei Zirrhose so haufig ver
sagende Farbung der Erythrozyten im Schnitt hingewiesen und daran erinnert, 
daB schon A. SCHMIDT eine Entfarbung von Hamoglobin durch Leber- und Milz
brei entdeckt hat. Es wiirde sich lohnen, diese Be£unde genauer zu veclolgen. 

Was die Atiologie der Pigmentzirrhose anlangt, so laBt sich dariiber eben
sowenig Sicheres als sonst iiber die Ursachen der Zirrhose sagen. Auch hier 

1 FUr die Sternzellen hat schon ihr Entdecker KUFFFER ihre Fahigkeit der Blutkor
perchenverarbeitung erwahnt. Blutkorperchen in Leberzellen hat wohl zuerst VEREEOKE 
bei der Vergiftung von Hiihnern und Hunden mit Pepton und Curare beobachtet. 

2 Letztere heiden Untersucher nehmen an, daB es sich um hohere Fettsauren als den 
wirksamen Stoffen dabei handelt. Auch in der Leber akut mit Toluylendiamin vergifteter 
Hunde ist ein starkes Hamolysin vorhanden (ohne daB die Leber verfettet ist!). 
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spielt der Alkoholismus zahlenmaBig in der Anamnese der betreffenden Falle 
eine groBe Rolle; aber er ist keine notwendige Bedingung. Sehr haufig fand 
ich in eigenen Beobachtungen und in den mitgeteilten Beschreibungen (z. B. 
H~ss und ZURHELLE, TILLMANNS, PREISWERCK) entziindliche Blutergiisse 
besonders der Pleurahohlen und unter ihnen wiederum nicht selten solche tuber
kuloser Natur. Moglicherweise bewirkt starke Verarbeitung von rotem Blut 
nur dann die gleichzeitige Entstehung von Zirrhose und Hamosiderose, wenn 
ein GefaBgift wie bakterielle Toxine oder Alkohol sich hinzugesellen. 

n) Die hamochromatotische Leberzirrhose. 
Wenn wir uns jetzt zur hamochromatotischen Leberzirrhose wenden, so 

miissen wir zunachst erklaren, daB wir unbedingt an dem Begriff der Hamo
chromatose festhalten und in der ihr zugehorigen Form der Zirrhose wegen 
der ganz regeImaBig damit verbundenen besonders schweren Hamosiderose 
eine typische Abart der pigmentierten Leberzirrhosen erblicken. Hingegen 
ist umgekehrt natiirlich nicht jede Pigmentzirrhose eine unvollkommene hamo
chromatotische Zirrhose (forme fruste der$elben, wie mir zugeschrieben wurde) 
(vgl. JACCARD). Dem Vorschlag von ASKANAZY (1906) und von HUECK (1912), 
den Begriff Hamochromatose fallen zu lassen, weil, wie letzterer meint, das 
neben dem Hamosiderin dabei auftretende eisenfreie Pigment nicht geniigend 
eigentiimlich sei und - worin er jedenfalls Recht hat, - nicht vom Hamo
globin abstamme, konnen wir weder fiir die ortliche (Darm!) noch fiir die all
gemeine Hamochromatose zustimmen. Der von RECKLINGHAUSEN eingefiihrte 
Name ist auch gar nicht schlecht, sofern er nur besagen soll, daB die Pigmentie
rung vom Blutzerfall iiberhaupt herriihre und nicht vom Blutfarbstoff oder von 
dem spater (HUECK) sogenannten Hamochrom als dem Farbstoffkern des Hamo
globins. HUECK selbst gibt zu, daB die Abkunft des eisenfreien Pigments, welches 
man Hamofuszin zu nennen pflegt und das HUECK weitgehend mit dem Ab
nutzungspigment Lipofuszin identifiziert, aus den blutfarbstoffbefreiten Teilen 
der Blutkorperchen abstammen konne. Eine gleiche Meinung vertritt UNNA 
(1913) fiir die Hautpigmentierungen bei Hamochromatose. Ein Beweis dafiir 
ist ja allerdings noch nicht streng erbracht. Eine hohe Wahrscheinlichkeit 
liegt vor, weil eben allgemeine Hamochromatose fast regelmaBig mit besonders 
schweren Graden von Hamosiderose verbunden ist. Ausnahmen von dieser Regel 
sind in seltenen Fallen beschrieben worden (MALLORY u. a.), stammen aber 
zum Teil aus einer Zeit, wo die Technik des mikrochemischen Eisennachweises 
noch nicht einwandfrei warl. Auch die Aufstellung eines Gegensatzes zwischen 
lokaler Hamochromatose und allgemeiner hat meines Erachtens ebensowenig 
Berechtigung wie die zwischen ortlicher und generalisierter Xanthomatose. 
1m vorliegendem Zusammenhang ist aber. noch besonders die Verkettung von 
Hamochromatose und Polyzirrhose (Leber und Bauchspeicheldriise) wichtig. 
Wir fassen sie als ein Zeichen gesteigerter gleichzeitiger Blut- und Kapillarwand
schadigung allgemeiner Art und damit als den hOchsten Grad der pigmentierten 
Zirrhose iiberhaupt auf. Oft handelt es sich dabei um besonders ausgepragte 
hypertrophische Zirrhosen (Lebergewicht' im Falle HESS-ZURHELLE 3530 g, 
BARTH 3700 g, UNGEHEUER 3470 g); dabei hat die Leber auBerlich meist das 
Aussehen einer granulierten LAE~NEcschen Zirrhose; nur die Farbe spielt vom 
hellen Rostbraun bis zum tiefen Dunkelbraun; Verfettung und Ikterus andern 

1 Merkwiirdigerweise berichten HALL und BUTT bei ihrer Nachpriifung der Versuche 
MALLORYB von Erzeugung "hamochromatotischer Zirrhose" durch Kupfervergiftung von 
Hamofuszinablagerung in Sternzellen und peripheren Lappchenepithelien bei fast volligem 
Mangel an Hamosiderin. ' 
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sie selten starker ab. Mikroskopisch kann trotz del' GroBe der Leuer die Narben
zahl, die NarbengroBe und der Umbau sehr betrachtlich sein, so daB wieder 
die Frage iiber die Ursache des Parenchymunterganges sich aufdrangt. 

Wir konnen nach dem obenGesagten der Meinung (ANSCHUTZ, LINTW.AREW I ), 

UNGEHEUER USW. nicht beipflichten, wonach das Pigment selbst der Giftstoff 
ist, welcher den Parenchymverlust in Leber und Pankreas herbeifiihrt; denn 
dann miiBten wir den in SpeicheldrUsen, Lymphdriisen, im Herzen, in den Ader
geflechten, kurz iiberall, wo wir bei der allgemeinen Hamochromatose Massen
ablagerung von Pigment beobachten, auch Gewebsuntergang und folgende 
Sklerose sehen. DaB die letztere eben nur an Leber, Milz, Pankreas, LymphdrUsen 
(z. B. Fall UNGEHEUER) sich ausbildet, liegt daran, daB an diesen dem engeren 
Retikuloendothelialsystem angehorigen Organen die vorauszusetzende Gift
wirkung die Kapillarwandungen bis zur Zerstorung schadigt, wahrend im iibrigen 
Korper die Schadigung nur bis zur Imbibition der Gewebe mit den im Blut 
kreisenden Abbauprodukten des Blutes geht, worauf der Niederschlag bzw. 
die allgemeine Speicherung im ganzen histiozytaren System erfolgt. Hierzu 
ist allerdings zu bemerken, daB die Stellung des Pankreas im retikuloendothe
lialen System, wenigstens im engeren Bezirk desselben, nicht so gesichert ist, 
daB seine Beteiligung an der hamochromatotischen Polyzirrhose schon dadurch 
klar wird; wir haben ja auch bei den sonstigen Beteiligungen der Bauchspeichel
driise an zirrhotischen Prozessen der Leber das Wesen der gleichzeitigen Er
krankung nicht ganz zu durchschauen vermocht (vgl. S. 370). 

Da in schweren Fallen von Hamochromatose auch die Haut (die Epidermis 
nur hinsichtlich des Hamofuszins) teilnimmt, so kommt es zu einer Melanodermie 
als Teilerscheinung der allgemeinen Hamochromatose. Von sonstigen Ab
lagerungsstatten des Hamosiderins seien auBer den bereits oben genannten 
Geweben noch angefiihrt die Epithelien der Gallengange, Pankreasgange, Zona 
glomerulosa der Nebennieren, der SchilddrUse, der Epithelkorperchen, der 
Hypophyse, selten der Hoden, des Magens (eigeneBeobachtung, auch W. SCHMIDT, 
UNGEHEUER, SCHMORL), der Schleimdriisen (Mundhohle, Trachea), Tranen
druse (SCHMORL), selten und sparlich der Darmepithelien (SCHMORL), Thymus
reste (UNGEHEUER), Kutis (bei makroskopisch pigmentfreier Haut, UNGEHEUER), 
quergestreifte Muskulatur (UNGEHEUER), sparlich der Nieren (selten starker, 
dann besonders in den HENLEschen Schleifen (SCHMORL), und den Tubuli con
torti2. Ordnung (nach HESS undZURHELLE); wechselnd viel, oft auffallend wenig, 
in Milz und Knochenmark. Das Hamofuszin findet sich in den glatten Musku
laturen des Darms, der GefaBwande, der Prostata und Samenblasen, der Milz
und Lymphdriisentrabekeln, in den Organkapseln, dem Bindegewebsgeriist von 
Leber, Pankreas, Speicheldriisen, Schleimdriisen, Schleimhauten, Herz, Knochen
mark, Haut 2, Nebenhoden, Zwischenzellen des Hodens. 

Fiir die Annahme eines stark kapillartoxischen Giftes als' Ursache auch 
der pigmentierten, speziell der hamochromatotischen Zirrhose spricht die be
sondere Haufigkeit von Zeichen hamorrhagischer Diathese im klinischen Bilde 
bei diesen Formen und im Sektionsbild (HINDEL.ANG: WERLHOFsche Krankheit) 
besonders in den Fallen akut todlicher Nachschiibe der Krankheit; dabei findet 
man, wie ich es wiederholt beschrieben und seitdem, einmal darauf aufmerksam 
geworden, ofter gesehen habe, die AuflOsung der Kapillarwande an den oben 

1 LINTWAREW will sogar jede Leberzirrhose und jede mit "Bindegewebswuoherungen 
des Milzstromas" verbundene Splenomegalie auf die entziindliche Reizung des Bindegewebes 
zuriiokfiihren, welche duroh die Produkte des Erythrozytenzerfalls hervorgerufen wird. 

2 Beziiglioh der wechselnden Befnnde an der Raut sei auf Mitteilungen von MossE und 
DAUNIC, RELLER, MossE u. a. verwiesen. MossE, SIMMONDS U. a. fanden in subepithelialen 
Kl:ttiszellen auch eisenhaltiges Pigment. 
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genannten Organen del' hochsten Gefahrdung, den Austritt von Blut aus del' 
GefaBbahn, z. B. hamorrhagische Hepatitis und Lymphadenitis, Aufnalime 
von Blutkorperchen durch Retikuloendothel und Leberzellen (RassLE, 1906, 
1907). In einem von ASCHOFF sezierten und demonstrierten (1904), spateI' von 
HESS und ZURHELLE ausfiihrlich veroffentlichten Fall war zu Lebzeiten Hamo
globinurie beobachtet worden. In dieselbe Reihe von hamangiotoxischen Er
scheinungen sind die Blutungen im Milzgewebe, VOl' allem die frischen und alten 
Hamorrhagien in GefaBwanden und Trabekeln zu rechnen, letztere mit den 
gelegentlichen, schon an anderer Stelle (S. 358) geschilderten machtigen Kalk
eiseninkrustationen, wenn auch gesagt werden muB, daB die zu letzteren fiih
renden GefaBstorungen nicht nur auf toxischer Grundlage einzutreten brauchen. 
SCHUPPISER sah in einem FaIle allgemeinerHamochromatose, del' seit 6 Jahren 
an Zirrhose, zuletzt noch an Diabetes (Bronzediabetes) litt, Eisenkalkinkrusta
tionen in retroperitonealen Lymphknoten, wie wir sie weiter oben schon fUr die 
Milz bei Leberzirrhose (S. 360) beschrieben haben. Nicht so selten sind ganz 
im Gegensatz dazu die iiberraschend geringfiigigen Befunde an Milz und Knochen
mark, sei es in Hinsicht auf die schwache Haniosiderose, quantitativ jedenfalls 
nicht vergleichbar mit del' von Leber und Pankreas, sei es hinsichtlich del' Hyper
plasie: gelegentlich findet man reines Fettmark. Diese Befunde sind von jedem 
bisher eingenommenen Standpunkte aus schwierig deutbar. 

Es kann hier nicht ausfiihrlich auf aIle die vielen Erklarungsversuche ein
gegangen werden, die zur Deutung eines del' verwickelsten Krankheitsbilder 
unternommen werden, wie es die Hamochromatose ist; jene Versuche bleiben 
zumeist auch in einem Teilproblem, z. B. in del' Frage del' Beziehung del' beiden 
Pigmente zueinander odeI' del' Herkunft del' besonders lokalisierten Pigmen
tierung odeI' in del' Frage des Verhaltnisses von Zirrhose und Pigmentierung 
stecken. 1m allgemeinen herrscht dariiber Einigkeit, daB die Pigmentierung 
bei del' Hamochromatose von Blutzerfall herriihrt. Nul' SPRUNT, COLWELL 
und HAGAN leiten das eisenfreie Pigment nicht vom Blut (bzw. Hamoglobin, 
s. unten), sondern von den Proteinen del' Zellen selbst abo In del' ersten oben
genannten Frage haben uns die "Pigmentstudien" HUECKS in einem wesent
lichen Punkte sehr gefordert, namlich in del' Klarstellung dessen, was hamo
globinogenes Pigment, speziell was Hamosiderin ist und was nicht, ferner in 
dem Nachweis, daB das eisenfreie, dem Lipofuszin verwandte und von RECK
LINGHAUSEN Hamofuszin genannte Pigment sowohl aus Zellzerfall als aus BIut 
stammen kann, denn es wird auch in del' Umgebung von (kiinstlichen) Blu
tungen gefunden. Ubergange del' beiden Pigmente ineinander, wie sie u. a. 
ANSCHUTZ,Buss,HINTZE angenommenhatten,gibt es nachHuEcK nicht; das Ha
mofuszin stammt zum Teil sichel' aus dem Blut,nicht abel' aus dem BIutfarbstoff 
(STRAETER, HUECK). LUBARSCH betonte mit Recht, daB das ortliche Zusammen
treffen del' beiden Pigmente schon an und fur sich zu Gunsten ihrer genetischen 
Zusammengeh6rigkeit spreche. DaB die Hamochromatose trotz des eben ge
nannten gelegentlichen Beflmdes von wenig beteiligter Milz und Knochenmark 
eine Folge machtigen Blutzerfalls ist, diesel' Annahme ist bisher wenig wider
sprochen worden. Abel' del' Ort del' Pigmentbildung und die Ursachen del' 
besonderen lokalen Haufung sind vieI£ach unklar; hier haben einseitige Be
trachtungsweisen dem Verstandnis vieI£ach geschadet. 

EpPINGER legt wegen del' im Vergleich zum hamolytischen Ikterus als einem 
klaren Fall von massigem Blutuntergang anderen Art und Verteilung des Pig
ments den Nachdruck bei del' Hamochromatose nicht auf die pathologische 
Steigerung del' Blutmauserung, sondern auf die Eisenstauung in den Geweben. Er 
sieht das Wesen del' Hamochromatose, die er wie ich fiir eine Systemerkrankung 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 27 



418 R.. ROSSLE: Entziindungcn der Leber. 

hii.l~, im wesentlichen in einem Verlust der Fahigkeit der endothelialen Ele
mente, "das freigewordene Eisenmolekiil dem Organismus so verfiigbar zu 
machen, wie sie es scheinbar unter physiologischen Bedingungen zu tun gewohnt 
sind". Dieser Versuch einer pathologisch-physiologischen Erklarung betont 
aber nur die Schadigung der (retikulo-) endothelialen Elemente, besagt aber 
nichts iiber die Herkunft des Pigments, die unmoglich in normaler Blutmause
rung geliefert werden konnte und nichts iiber die Beziehung der Polyzirrhose 
zur Hamochromatose. RECKLINGHAUSEN, der Erfinder der Bezeichnung Hamo
chromatose, nahm an, daB die Pigmentierungen aus viel£achen kapillaren Blu
tungen stammten; seine Ansicht wird nicht nur gestiitzt durch das tatsachliche 
haufige Vorhandensein von Zeichen einer hamorrhagischen Diathese, sondern 
durch den Befund, daB gerade in den schon oben genannten, fiir die Aufklarung 
des Krankheitsbildes so wichtigenakuten Schiiben Blutungen mikroskopisch 
gefunden werden. Seine Vermutung, daB in Fallen von pigmentierter Zirrhose 
die portalen Lymphknoten stark gefarbt gefunden werden, weil eine "chronische 
hamorrhagische Hepatitis" dahinter stecke, ist durch die direkte Beobachtung 
einer solchen durch mich (1907) bestatigt worden; seitdem habe ich immer 
wieder auf die Bedeutung der blutenden und nicht blutenden Kapil
larentziindung fiir die Entstehung der Zirrhose aufmerksam gemacht. 
Es ist wichtig, in diesem Zusammerihang darauf zu verweisen, daB der Vorgang 
der Aufnahme von roten Blutkorperchen in Sternzellen und Leberepithelien 
an sich nicht zur Zirrhose fiihrt, sondern daB letztere nur mit der bei der hamo
chromatotischen Zirrhose gleichzeitigen Zerstorung der Kapillarwande zusammen
hangt; denn erstens ist Phagozytose von Erythrozyten durch Sternzellen allein 
eine recht haufige und offenbar sogar nicht immer zur Hamosiderose fiihrende 
Erscheinung; weiter aber laBt sich, richtige Fixierungs- und Farbetechniken 
vorausgesetzt (Sublimatfixierungen, spezifische Erythrozytenfarbungen) beim 
hamolytischen Ikterus, wie auch DICK (1925) gezeigt hat, Aufnahme von Ery
throzyten in Sternzellen und Leberepithelien ohne Zirrhose und bei erhaltenen 
Kapillarwanden bei unbehinderter nachheriger Eisenverarbeitung (keine blei
bende Hamosiderose!) nachweisen. 

Es ergibt sich aus solcher Auffassung die Erklarung gleich fiir mehrere 
Besonderheiten der hamochromatotischen Pigmentierung; erstens kann diese, 
wie ich damals zeigen konnte, durch direkte Aufnahme der extravasierten 
Erythrozyten und der Triimmer von solchen in die verschiedensten Zellen 
(Endothelien und Epithelien) entstehen. Diese Form der Pigmentogenese habe 
ich in meiner Deutung der Hamochromatose vor 20 Jahren unter dem Eindruck 
der damals gewonnenen Befunde sicher zu stark betont, wenn ich auch heute 
noch daran festhalten kann, daB sie einen fiir gewisse Pigmentzirrhosen, speziell 
fiir die hamochromatotische charakteristischen Vorgang darstellen diirfte. 
EpPINGER (hepatolienale Erkrankungen 1921, S. 486) sagt bei Erorterung 
meiner Anschauung iiber die Bedeutung der hamorrhagischen Hepatitis fiir die 
Entstehung der hamochromatotischen Leberzirrhose: "Meines Erachtens spricht 
die Tatsache, daB bei der allgemeinen Hamochromatose in den Zellen (gemeint 
sind Leberzellen) stets "Hamosiderin" neb en Lipofuszin (= Hamofuszin R.) 
vorkommt, sehr dafiir, daB es sich hier eher um eine Phagozytose ganzer roter 
Blutzellen handeln diirfte und weniger fiir die Annahme, als wiirden die Leber
zellen das fertige Pigment aus den BlutgefaBen aufnehmen." Dem kann ich 
nur zustimmen und lehne die Pigmentierung durch metastatische Verschleppung 
fertigen Pigments in groBerem Umfang selbst fur die Leber abo DaB es gerade 
die Leber ist, die den Vorgang in erster Linie, manchmal allein, immer am 
starksten zeigt, diirfte mit ihrer besonderen giftbindenden Funktion, der Ein
schaltung in den Kreislauf hinter die Milz und ihrem Besitz an besonders fiir 
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den Blutkorperabbau eingerichteten Uferzellen des Blutes zusammenhangen. 
Nach MONTAGNINI solI iibrigens die Schutzwirkung der Leber gegeniiber hamato
toxischen Substanzen weniger auf ihrem Retikuloendothel, als auf den Leber
zellen selbst beruhen. Aber der Nachweis tatsachlicher kapillarer Massen
blutungen in Leber (und Pankreas) erkIart auch die weitere Pigmentierung 
des zirrhotischen und des alten GLISSONschen Bindegewebes der Leber und 
diejenige der Portaldriisen. Hier liegen lymphogene Metastasen des Pigmentes 
vor, zum Teil auch Folgen der Imbibition mit gelOsten Blutbestandteilen, 
die nach den Experimenten HUECKS u. a. zum Niederschlag sowohl von Fe
haltigem als Fe-freiem Pigment fiihren. 

Aber gerade der Umstand, daB im wesentlichen nur die portalen und weiteren 
regionaren Lymphknoten der Leber die schwere Hamosiderose zeigen und nicht 
die regionaren Lymphknoten der iibrigen stark hamosiderotischen Organe, 
z. B. der Mundspeicheldriisen, zeigt, abgesehen davon, daB hier bei akutem 
Schub keine lokalen Blutungen ge£unden werden, daB sie wohl im wesentlichen 
einem anderen Modus ihre Pigmentierung verdanken, namlich der Zufuhr der 
pigmentliefernden Abbauprodukte des Blutes mit dem stromenden Blute; 
danach hatten wir hier allerdings keine Pigmentmetastase, d. h. keine Ver
schleppung und Speicherung £ertigen Pigments, sondern die Folge allgemeiner 
Imbibition mit jenen Produkten. Es ist nicht einmal ausgeschlossen, daB wir 
es bei der allgemeinen Hamochromatose mit einer Funktionsanderung der Endo
thelien zu tun haben, welche unter dem EinfluB toxischer-infektiOser Ursachen 
allmahlich allgemein Eigenscha£ten annehmen, welche sonst nur den Pulpa
zellen der Milz, den Uferzellen der Blutkapillaren der retikuloendothelialen 
Organe und hochstens noch den Lymphendothelien der Lymphdriisen zu
kommen. Einen Schritt zu dieser Anschauung bildet schon die Ansicht F AHRS 
iiber die selbstandige Beteiligung des lymphatischen Portalrings an der Hamo
lyse; wir hatten also doch bei der hervortretend starken Pigmentierung der 
regionaren Lymphknoten der Leber nicht nur eine Abschleppung mehr oder 
weniger £ertiger Blutschlacken aus der hamorrhagischen Hepatitis, sondern ort
liche Blutverarbeitung auBerdem. Wenn man die Annahme sonstigen lokalen 
verstarkten Blutabbaus nicht machen will, so muB man wenigstens annehmen, 
daB den verschiedenen Geweben gegeniiber dem Gemenge der mit dem stro
menden Blut zugetragenen, pigmentfiihigen Sto££e ein gewisses Auswahlver
mogen zukommt; so erklart sich vielleicht auch, daB die glatte Muskulatur des 
Darms und der GefaBwande, £erner die Haut meist ausschlieBliche Pigmen
tierung mit Hamo£uszin aufweist. Ferner muB darauf hingewiesen werden, 
daB die Verwandtschaft der diesem groBartigen Pigmentierungsvorgang zu
grunde liegenden Blutveranderung mit den gewohnlichen hamorrhagischen 
Diathesen nur eine oberflachliche sein kann, da gerade Haut- und Schleim
hautblutungen nicht so haufig sind und auch mit seltenen Ausnahmen keine 
pigment£leckigen Veranderungen an diesen auftreten. MOSSE rand iibrigens 
bei Pigmentzirrhose mit Haut- und Schleimhautpigmentierung in der Haut 
auch eisenhaltiges Pigment (vgl. S. 416). Pigment£Iecken an Schleimhauten 
(Mund), wie sie sonst bei ADDJSONScher Krankheit vorkommen, sind aus
nahmsweise auch bei allgemeiner Hamochromatose beobachtet (ANSCHUTZ, 
HELLER, MOSSE, GOUGET u. a.). 

Bisher sind nur wenige Gifte bekannt, welche an der Leber zU Schadigungen ftihren, 
die mit Erythrozythophagie durch Leberepithelien verbunden sind; so erhielt BROWISC 
durch Injektion artfremden Ramoglobins bei Runden das Eindringen offenbar korper
eigener Erythrozyten in die Leberepithelien (einen Befund, den er ftir einen normalen 
Vorgang hielt); VEREECKE fand dasselbe durch intravenose Einspritzung von destilliertem 
Wasser, Kurare oder Pepton bei RUnden, Rtihnern und Kroten; GRAFF verzeichnet 
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Aufnarune von roten Blutkorperohen in Leberzellen bei experimenteller Knollenbl.ii.tter· 
sohwammvergiftung. Ioh moohte hier noohmals betonen, wie haufig Resorption infizierter 
Blutergfulse bei der Entstehung der Hii.moohromatose naoh den Sektionsbefunden in Be
tracht zu ziehen ist; moglich daB diese nicht nux das Material der Ablagerung, sondern 
die Gifte zu weiterer (intravaskularer) Blutschadigung (Autohamatotoxine?) liefern. 

Es seien hier noch weitere Bemerkungen zur Atiologie der allgemeinen 
Hamochromatose angeschlossen. In dem schon erwahnten, selbst beobach
teten Falle von akutem Schub hamorrhagischer Hepatitis bei Bronzediabetes 
fand ich in allen Organen Diplostreptokokken. Besonders lehrreiche Beobach
tungen verdanken wir SOHMORL: Er hat in zwei Fallen von Hamochromatose 
(23 und 28jahr. Mann), welche unter typhusartigen Erscheinungen nur 14 bis 
17 Tage krank gewesen waren, Pseudotuberkulose mit erbsengroBen, geschwulst
metastasenartigen Knoten in der Leber gesehen. Dabei zeigte die Leber noch 
keine Zirrhose, wohl aber dieselbe Kapillarschadigung mit Aufnahme von Ery
throzyten in die Leberepithelien, wie ich sie als prazirrhotischen Vorgang be
schrieben habe. SOHMORL verweist auf weitere FaIle von LOREY und ROMAN, 
wo bei Pseudotuberkulose ebenfalls Leber, Pankreas und benachbarte Lymph
knoten rostbraun ge£arbt waren. In seinen beiden Fallen bestand keine Zirrhose 
und er schlieBt aus dem Krankheitsverlauf, daB sich ausgesprochene Hamo
chromatose schon in der kurzen· Zeit von wenigen Wochen entwickeln kann. 
Sie waren als Friihfalle von allgenieiner Hamochromatose zu bezeichnen, welche 
ausnahmsweise im prazirrhotischen Stadium todlich geworden sind und wiirden 
eine gewisse Unabhangigkeit der angio- und hamotoxischen Komponente wahr
scheinlich machen, fiir die auch sonst Anhaltspunkte vorliegen. Jedenfalls 
sollte noch viel mehr auf diese Anfangsstadien geachtet werden; in gewiss.er 
Beziehung gehoren dazu auch Falle, wie sie KUOZYNSKI beschrieben hat. 

Hier sei auoh nochmals an die Mogliohkeit der Vergiftung mit anorganischen Giften, 
vor allem Kupfer (naoh den Versuohen von MALLORY-PARKER-NYE, Bowie HALL und BUTT 
erinnert, M. ROSENBERG daohte auoh an Blei). 

DaB an einer allgemeinen Zufuhr von Pigmentvorstufen in fliissiger Form 
auch die Blutorgane, besonders Milz und Leber teilhaben, ist natiirlich anzu
nehmen, und so sehen wir, daB die letzteren sozusagen auf alle mogliche Weise 
und daher in diesem UnmaBe pigmentiert werden. DaB neben der ortlichen 
Entstehung aus Blutungen und der Haufung des Pigments durch hamatogene 
Zufuhr unfertiger Vorstufen desselben auch eine Storung des Eisensto£fwechseis 
durch Hemmung der Verarbeitung eine Rolle spielen diirfte, ist vor EpPINGER 
schon von friiheren Untersuchern, z. B. von ANSOHUTZ, LUBARSOH-STRATER, 
LUBARSOH (1921), HUEOK (1921) angenommen worden. Eine Stiitze fiir diese 
Anschauung erblicke ich auch darin, daB man Falle sehen kann, in denen BIu
tungen in die perikapillaren Raume der Leber offenbar nicht immer zu schwerer 
Hamosiderose £iihren miissen. So konnte ich eine of£enbar schubweise erfolgte 
und zuletzt mit frischer hamorrhagischer Hepatitis und Dissoziationen ver
bundene Zirrhose bei einer 87jahrigen Frau (332/26) mit geringer Hamosiderose 
(wahrscheinlich wegen unversehrter Eisenabgabe) beobachten. In einem Fall 
von Hamochromatose(ohne Diabetes) fand DWORAK Anzeichen von Retention 
des Nahrungseisens und eine enorme Erhohung des Choiesterinspiegeis im 
Serum, dabei keine Zeichen von vermehrtem Blutabbau. 

Bevor wir uns nochmals der Frage zuwenden, welche Beziehung die Pig
mentierung zur Zirrhose hat, seien aus der Literatur einige Zahlenangaben 
iiber die GroBe der Eiseniiberladung der Leber bei Hamochromatose 
wiedergegeben. Als Durchschnittswert fand W. HUEOK (1912) in der Trocken
substanz der normaienLeber 0,050%Fe., OIDTMANN (zit. nach GROSS) 0,08%. 
In der hamochromatotischen Leber fanden: 
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Autor Art der Leberzirrbose 

MARCHAND-LAUBENHEIMER 
HINDENLANG. 
ROTH ......•. 
HUECK ...... . 
ANSCHUTZ ..... . 
HESS und ZURHELLE . 

SchlieBlich noch eine absolute Zahl: 

Pigmentzirrhose 
Hamochromatose 

" Bronzedia betes 

Eisengehalt der Leber 
in % der 

Trocken- I Asche 
substanz 

2,842 30,811 
1,246 5,6 
0,6051 
0,21 
7,62 55,77 
7,1 

Wahrend der Gesamteisengehalt des normalen Korpers nach BUNGE mit 
3,2 g angenommen wird, fanden HESS und ZURHELLE in der Leber des schon 
oben angefiihrten Falles 38,7 g! 

Der Zusammenhang von Hamochromatose und Zirrhose wurde 
sehr verschieden eingeschatzt, teils geleugnet (NAUNYN, MURRI), teils sehr 
hoch bewertet, indem dem Pigment selbst oder seinen Vorstufen die zirrhogene 
Wirkung zugeschrieben wurde (ANSCHUTZ, GROSS, UNGEHEUER, LUBARCH). 
Die erstere Meinung stiitzt sich darauf, daB Hamochromatose auch ohne Zir
rhose vorkomme, ja selbst Diabetes mit Siderose von Leber, Pankreas 
und Lymphdriisen ohne Zirrhose (SIMMONDS), was allerdings, wie iclt meine, 
nichts weiter bedeutet als daB Diabetes wie manche andere Krankheit mit 
irgendeinem BlutzerfallsprozeB sich zufallig vereinigen kann. Der Fall von 
MURRI und seine darauf gegriindete Meinung daB es einen Bronzediabetes 
ohne Leberzirrhose gebe, wiegt nicht viel, da sein Fall nicht seziert ist. Die 
zweite Ansicht von der schadigenden Wirkung der Blutzerfallsprodukte kann 
gewiC}.tige Griinde ins Feld fiihren, namlich die, daB schon Hamoglobinamie 
gewisse schadliche Wirkungen ausiibt, daB aber Hamoglobinderivate, wenn 
sie im Blute kreisen, eine ausgesprochene Giftigkeit haben sollen; ich verweise 
auf die oben erwahnte experimentelle Erzeugung von Erythrophagie durch 
Hamoglobininjektionen und Hamoglobinamie. CHEVALLIER teilt mit, daB 
nach Splenektomie die Leberzellen mit Eisen iiberladen werden und bei weiterem 
Angebot von Hamoglobin konne eine Pigmentzirrhose entstehen. Die Angaben 
sind aber nicht klar genug und ich habe seine Versuche wenigstens am Hunde 
nicht bestatigen konnen. BROWN (zit. nach HUECK) will Schadigungen durch 
das Hamatin gefunden haben; freilich sind seine Befunde (Anamie, Hamo
globinurie, Nierenschadigung) mit denen bei Hamochromatose nicht zu ver
gleichen. 1m besonderen ist hervorzuheben, daB bei letzterer gleichzeitige 
Nierenerkrankungen eine Ausnahme bilden und daB beziiglich des Blutes selbst 
immer wieder auf die auffallige-Unversehrtheit des Blutbildes, d. h. den Mangel 
an Anamie bei der hamochromatotischen Zirrhose aufmerksam gemacht wurde 
(besonders von EpPINGER); dem gegeniiber stehen indessen auch entgegen
gesetzte Angaben (ROTH u. a.), wobei allerdings nicht auszumachen ist, inwie
weit vorhandene Anamien Spatfolgen der schweren Zirrhose sind. Bemerkens
wert ist immerhin das Zusammentreffen der Pigmentzirrhose mit pernizioser 
Anamie (ROTH), das vielleicht nicht zufallig ist, weil auch sonst Zirrhose und 
perniziose Anamie sich vergesellschaften konnen. M. MOSSE hat einen Fall 
von addisonartiger Hautpigmentierung bei perniziOser Anamie beschrieben, 
bei dem Hamoglobin im Blutserum und herabgesetzte osmotische Resistenz 
der Erythrozyten festgestellt werden konnten. Er verweist dabei auf friihere 
(franzosische) Mitteilungen iiber Bronzediabetes bzw. "viszeraler Hamosiderose" 
und gesteigerter Erythrolyse (RoQuE, CHALIER und NOVE-JoussERAUD). 
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Gelegentlich ist auch Hamoglobinurie bei allgemeiner Hamochromatose beobach
tet worden; und endlich sei daran erinnert, daB bei Hamatoporphyria congenita 
im FaIle SCHULTZ-GROHE eine Leberzirrhose mit starker Hamosiderose der 
Sternzellen neb en geringen Mengen eisenfreien Pigments und derber, braun
roter, stark vergroBerter Milz ge£unden wurde (im E. FRANKELschen FaIle 
und bei BORST-KoNIGSDORFER ist keine Zirrhose erwahnt). Allerdings ist be
ziiglich der Einschatzung der zirrhogenen Wirkung dieses besonderen Blut
abbaues zu bemerken, daB im FaIle SCHULTZ ulzerose Verstiimmelungen der 
Haut, also die Moglichkeit gleichzeitiger lnfektionen vorlag. In der Leber 
wurde reichlich Hamatoporphyrin gefunden, zum Unterschied von der Milz 
(E. FRANKEL-SCHUMM). Echte Kombination von hamochromatotischer Zirrhose 
(in der Form des Bronzediabetes) mit Morbus Addisonii sah BITTORF; an
klingende FaIle sind nicht so selten und zeigen bei der Sektion unveranderte 
Nebennieren(NAKANO, eigene Beobacht.). Unter den eigenartigen Nebenerschei
ungen schwerer aIlgemeiner Hamochromatose seien noch genannt der haufige 
HaarausfaIl und gelegentliche Parasthesien (MORAWITZ, GROSS). 

Eine Mitteistellung zwischen den beiden eben erorterten Ansichten iiber 
den Zusammenhang zwischen Zirrhose und Hamochromatose nimmt die Lehre 
ein, daB beide Vorgange eine gemeinsame Ursache haben (HESS und ZURHELLE, 
zun Teil auch SIMMONDS) und daB sie, wie ich es in dieser ganzen Ausfiihrung 
und schon £riiher vertreten habe, auf der Wirkung eines Giftes beruhen, welches 
das Blut und die Kapillarwande auf eine besondere Weise schadigt, wobei 
sein Hauptangriff sich gegen den engeren Kreis der retikuloendothelialen Organe 
wie Milz, Leber (und Pankreas) richtet. Wir finden je nach der lntensitat der 
Krankheit - und eine solche ist die Hamochromatose mit Polyzirrhose -
aIle moglichen Abstufungen von den einfachen Pigmentzirrhosen mit kaum 
bemerkbarer Hamochromatose bis zum Bronzediabetes. 

0) Der Bronzediabetes. 
lch habe schon weiter oben den Bronzediabetes als den schwersten Grad 

der hamochromatotischen Polyzirrhose und damit der pigmentierten Zirrhose 
iiberhaupt bezeichnet (Abb. 45). Uber die Atiologie und das Vorkommen 
ware nur das bei der Hamochromatose Gesagte zu wiederholen. Betont sei 
die Seltenheit der Krankheit bei Frauen (FaIle von ABBOT, BITH). 

Eigene Beobachtung: 51jahr. verheiratete Frau (S.N. 505/24) mit rauchgrauer, stellen
weise braun pigmentierter Raut und sonstiger schwerer allgemeiner Ramochromatose, 
pigmentierter Leber- und Pankreaszirrhose, Braunfarbungder Speicheldriisen, der por
talen, epigastrischen, retroperitonealen und Ralslymphknoten, maBiger MUz- und brauner 
Knochenmarkshyperplasie; etwas Aszites, kein Ikterus; schwerer pigmentierter chronischer 
ldagendarmkatarrh. 

Selten ist der Bronzediabetes auch bei Kindern (1 Fall von ROSENBERGER 
bei 7jahr. Knaben); selten auch familiares Auftreten (FRISCH: 3 Kinder in einer 
Familie mit sehr dunkler Haut). Wenn Hautpigmentierung und Glykosurie 
zur typischen hamochromatotischen Zirrhose sich hinzugeseIlen, so haben 
diese beiden Hauptsymptome des Bronzediabetes nichts miteinander zu schaffen, 
sondern sind lediglich der Ausdruck der lntensivierung und Ausbreitung jener 
beiden Komponenten, die wir als die wesentlichen Bestandteile bereits bei der 
hamochromatotischen Zirrhose erkannt haben (Sklerose und Pigmentierung), 
auf das Pankreas und die Haut, wo die umsichgreifende Depotbildung der 
Blutab£allstoffe, bis zur lmpragnation mit eisenfreiem Pigment sich steigert. 
So wird es auch verstandlich, daB es hierher gehorige FaIle gibt, in denen keine 
Kongruenz der Hauptmerkmale der Krankheit (Pigmentierung und Zucker
ausscheidung) vorliegt; solche FaIle scheinen z. B. OPIE und H. HERZENBERG 
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vorgelegen zu haben, deren eigenen SchluBfolgerungen hierzu wir nicht zustimmen 
konnen. Auch ANSCHUTZ und SIMMONDS haben auf Falle aufmerksam gemacht, die 
nur einen Teil der fur Bronzediabetes eigenartigen Merkmale in sich vereinigen. 1 

Ferner fehlt zeitweise oder dauernd die Glykosurie (Schwanken des Diabetes 
ist gerade hier oft beobachtet; desgleichen Verschwinden der Zuckerausschei
dung in den letzten Stadien der Krankheit); es gibt andererseits Pigment
zirrhosen mit Diabetes ohne dunkle Hautfarbung. Bevor die pathologische Ana
tomie des Diabetes hinreichend aufgeklart war, sind uber sein Zusammentreffen 

Abb. 45. Hamosiderose von Leber und Pankreas bei Bronzediabetes (ein Stiick Leber mit 
makroskopischer Eisenreaktion). 

mit der pigmentierten Leberzirrhose und mit der allgemeinen Hamochromatose 
zahlreiche Annahmen gemacht worden, die wir heute fuglich ubergehen 
konnen. Es diirfte wohl keinem Zweifel unterliegen, daB die diabetische 
Storung bei allgemeiner Hamochromatose auf der "Pankreaszirrhose" beruht, 
da sie nur auf tritt, wenn die Bauchspeicheldruse an der Polyzirrhose von Leber 
und Milz sich beteiligt und da, abgesehen von der doppelten Pigmentierung, 
die Veranderung dieselbe ist, wie sonst bei pankreatogenem Diabetes aus chro
nischer interstitieller Pankreatitis; bemerkt sei allerdings, daB die Inseln der 
Bauchspeicheldruse bei der pigmentierten Zirrhose des Pankreas ungefarbt 

1 Wenn daraus SIMMONDS den SchluB zieht, daB Hamochromatose und Leberzirrhose 
unabhangig von einanderentstehen und ihre gemeinsame Wurzel eine chronische Intoxi
kation, meist der Alkoholismus sei (eine Ansicht, die ahnlich schon ASCHOFF (1907) geauBert 
hatte), so kann ich dem, wie aus den obigen Ausfiihrungen hervorgeht, nicht zustimmen. 
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und hauiig iiberhaupt auffallig gut erhalten· erscheinen. NAUNYN w011te den 
Diabetes der schweren Hamochromatose fiir einen hepatogenen ansehen. 

Eine eigenartige Auifassung iiber die Beziehung des Diabetes zur Hamo
chromatose vertritt CHVOSTEK (1918); nach ihm solI die (auch sonst so haufig 
neb en der Leberzirrhose gefundene) Sklerose des Pankreas sowohl fiir den 
Diabetes als fiir die Hamochromatose maBgebend sein; letzteres, weil es auch 
sonst pankreatogene FaIle von Anamie gebe; im Pankreas werde komplexes 
Hamolysin (FRIEDMANN) gebildet, das bei etwaigen Ubertritt ins Blut hamo
lytische Anamien verursachen, auch aui die Leber wirken konne. Es gabe auch 
sichere FaIle von Hamochromatose mit ausgesprochenen Pankreasverande
rungen ohne Diabetes (FoA, NIENHOLD, NAKANO, THORIOT und DELAMARE). 
Dem ist entgegenzuhalten, daB die Hamochromatose gerade in ganz typischen 
Fallen nicht mit Anamie verbunden ist (vgl. EpPINGER, s. S. 417), daB die 
Abgabe hamolytischer Substanzen an das Blut durch das Pankreas reine 
Hypothese ist und daB gegen die Zentralstellung des Pankreas im Bilde der 
Hamochromatose auch gerade die ebengenannten FaIle (FoA usw.) wie die 
sonstige Erfahrung von dem spaten Eintritt der Glykosurie bei der allmah
lichen Entwicklung der hamochromatotischen Polyzirrhose zum Bronzediabetes 
sprechen. 

Hingegen sind wohl einige sonstige kurze "historische Notizen angebracht: 
Zuerst hat TROISSIER (1871) aui das Zusammentreffen von Pigmentzirrhose 
mit Diabetes aufmerksam gemacht, aber erst HANOT und CHAUFFARD (1882) 
haben dazu auf die FaIle mit Dunkel£arbung der Haut hingewiesEm (Cirrhose 
hypertrophique pigmentaire dans Ie diabete sucrM- Der Name Diabete bronze 
stammt meines Wissens von MARIE (1895), der Name Hamochromatose, wie 
bereits erwahnt, von v. RECKLINGHAUSEN (1889). In die deutsche Literatur 
hat sich die Anerkennung des Krankheitsbildes nur langsam einge£iihrt; im 
Jahre 1906 zahlte ich gegeniiber 28 meist franzosischen Mitteilungen nur 6 aus 
Deutschland veroffentlichte FaIle, mein SchUler WILH. SCHMIDT zahlte bis 
1914 rund 50 FaIle. GOUGET sammelte im Jahre 1911 aus der Literatur 65 FaIle 
von Pigmentzirrhose und verzeichnete dabei 50mal das Vorkommen von Zucker 
im Drin. Die neueste Zahlung von BORK nennt nur 41 FaIle von Bronze
diabetes unter III Fallen von allgemeiner Hamochromatose, davon 86 mit 
Leberzirrhose, 55 mit Diabetes (47mal Leberzirrhose mit Diabetes). Weitere 
Auizahlungen diirften sich eriibrigen, weil das Krankheitsbild jetzt geniigend 
bekannt ist und dieLiteratur die wahre Zahl der Falle nicht mehr widerspiegelt. 
AuBerdem konnen wegen des schon betonten schwankenden Charakters der 
Glykosurie doch die Fane von Bronzediabetes und von allgemeiner Hamo
chromatose ohne Glykosurie nicht auseinander gehalten werden. Jeder er
fahrene Obduzent verfiigt wohl iiber eine kleine Anzahl eigener Beobach
tungen. 

Als Beispiel erwahne ich meinen letztbeobachteten Fall von Bronzediabetes wegen 
einiger besonders lehrreicher Umstande. Die klinischen Notizen verdanke ich Herrn Kollegen 
RUDOLF STAEHELIN: Der bei seinem Tode (1928) 57 Jahre alte Gymnasiallehrer N. N. 
hatte als Kind Masern und Scharlach, sodann mit 16 Jahren im AnschluB an langdauernden 
Ausschlag ein schweres Erysipel durchgemacht. Er war friiher und besonders in seiner 
Militarzeit sehr leistungsfahig gewesen. Seit 18 Jahren fiihlte er sich nicht mehr wohl, 
nahm kiirperlich und geistig ab, wurde impotent und litt unter Verdauungsbeschwerden 
mit Erbrechen. Es entwickelte sich eine Verhartung und VergriiBerung der Leber, eine 
geringe solche auch der Milz, die Haut wurde gelblich, an der Vorhaut zeigten sich linsen
groBe, braune Flecken. Der Urin enthielt viel Urobilin und etwas Urobilinogen; die osmo
tische Resistenz der roten Blutkiirperchen war etwas herabgesetzt. Das Blutbild war An
fang 1916: Hb 71 %, rote Blutkiirperchen 3,3 Millionen, weiBe Blutk6rperchen 2300, davon 
46,5% Leukozyten und 46,5% Lymphozyten, 1,75 Mononukleare und 2,0 "Ubergangs
formen. Wegen Verschlechterung des Aligemeinbefindens wurde bei der Annahme einer 
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BANTISchen Erkrankung die Splenektomie vorgenommen. Die mikroskopische Unter
suchung eines gleichzeitig entnommenen Leberstuckchens ergab stark pigmentierte Zir
rhose; Hamosiderin sowohl in den breiten Narbenzugen als besonders in den Sternzellen. 
Die Milz wog 400 g, zeigte mikroskopisch unversehrte Follikel, Hamosiderose und Zell
vergroBerung der Pulpa. Nach der Splenektomie trat starke allgemeine dunkle 
Pigmentierung, besonders des Gesichts, der Genitalien und der Achselhohlen 
auf. Dann hob sich das Allgemeinbefinden und die Bronzefarbung ging wieder zu
ruck. Die Besserung hielt trotz zeitweiliger Unterbrechungen in den nachsten Jahren 
(paratyphusartige Erkrankung, Verdauungsbeschwerden, Anginen, Erbrechen, Furunkel, 
Erysipel) an. 7 Jahre vor dem Tod (1921) war das Gesicht noch bronzefarben, die ubrige 
Haut pigmentarm, die Genitalien (vorher negerschwarz) fast ganz pigmentfrei. 1924 ein 
Kieferhohlenempyem. 1925 Pigmentschwund deutlicher, Achsel- und Schamhaare sind 
ausgefallen. 1927 Verschlechterung mit Mudigkeit und Auftreibung des Leibes, Mitte 
19277% Zucker im Urin (vorher nicht!). Wirksame Insulinbehandlung. Azeton immer 
nur in Spuren, EiweiB im Urin bisweilen in 8puren. Tod ohne fieberhafte Erkrankung 
unter zunehmender Mattigkeit, vielem Erbrechen und Abmagerung. 

Die von mir vorgenommene Sektion ergab eine vorgeschrittene, kleininsulare, stark 
pigmentierte hypertrophische Leberzirrhose (2180 g), pigmentierte Pankreaszirrhose, all
gemeine Hamochromatose (an der besonders der lymphatische Portalring, die retroperi
tonealen Lymphknoten, die Speicheldrtisen, die Adergeflechte und der Darm teil hatten, 
weniger die Nebennieren und die Hypophyse). Die Hoden waren vollstandig verodet. Die 
Raut hatte eine fahlgraue Farbung. Es bestand ein schwerer chronischer Magen-Darm
katarrh und etwas Aszites, etwas Herzhypertrophie (mikr. mit schwerster feinstreifiger 
Verschwielung), abgelaufene Perikarditis (kein Alkoholismus). 

Blutbild 1/2 Jahr vor dem Tod: Hb. 73%, 3,5 Mill. rote BlutkOrperchen, 6400 weiBe 
(darunter 51,7 Leukozyten und 37,7 Lymphozyten). 

Der Fall zeigt in einzigartiger Weise die lange Dauer einer schweren Pig
mentzirrhose, zuletzt im Ubergang zu Bronzediabetes (die Zirrhose 12 Jahre 
vor dem Tod mikroskopisch als schon ausgesprochen erwiesen), das Fortschrei
ten des Prozesses nach der operativen Entfernung der Milz, die Moglichkeit 
der Entstehung der allgemeinen Pigmentstorung durch Wegnahme der (den 
Eisenstoffwechsel regulierenden) Milz, das Vorkommen spaterer Depigmentie
rung trotz Milzmangel, die Unabhangigkeit der Pigmentierung vom Diabetes, 
indem der letztere erst auftrat, als die Pigmentierung schon lange zuriick
gegangen war, die geringe Beeinflussung des roten Blutbildes, die ungiinstige 
Wirkung wiederholter Infektionen, die Entbehrlichkeit des Alkohols unter 
den Ursachen. 

Anhang. Die Bantische Krankheit. 

Die von BANTI 1894 beschriebene und seitdem wiederholt als eigene Krank
heit verteidigte Form einer splenomegalen Leberzirrhose ist Inhalt eines bereits 
sehr gro13en Schrifttums. Zweifellos gebiihrt BANTI das Verdienst, zuerst auf 
die Moglichkeit einer primaren Erkrankung der Milz in der Leberzirrhose und 
damit iiberhaupt auf die Bedeutung dieses Organs bei der letzteren hingewiesen 
zu haben; er sprach von einem "prazirrhotischen Milztumor", welcher der 
von ihm beschriebenen Leberzirrhose eigentiimlich sein sollte. Und nicht die 
letztere, sondern die vergro13erte Milz sollte noch im voll ausgebildeten Krank
heitsfall Struktureigentiimlichkeiten zeigen. 

Es ist aber der BANTIschen Krankheit ergangen wie der HANoTschen. Ihre 
Diagnose hat sich eingebiirgert, wiewohl immer wieder Zweifel an der Berechti
gung der Existenz einer besonderen solchen Krankheit geau13ert und wiewohl 
zweifellos die meisten dieser Diagnosen ohne Kenntnis der von BANTI gefor
derten feineren Erkennungsmerkmale gestellt wurden; ja, es wurde eine Zeit
lang daraus eine klinische Diagnose, wahrend der Morbus Banti mehr ein 
histologischer als ein semiologischer Begriff ist, histologisch insofern, als die 
weiter unten zu nennenden Strukturveranderungen der vergro13erten Milz von 
BANTI als das Wesentliche angegeben wurden, semiologisch, indem ein bestimmter 
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Verlauf der Krankheit auBer dem genannten prazirrhotischen Erscheinen der 
Splenomegalie typisch sein solI. BANTI unterscheidet namlich· drei Stadien: 

1. Stadium: Anamie mit MilzvergroBerung. 
2. Stadium: Ubergang mit Magendarmerkrankung. 
3. Stadium: Aszites mit starkem Ikterus, Fieber, Anamie ohne Leuko

zytose, Magendarmblutungen. 
Die Sektion zeigt eine atrophische Leberzirrhose von gewohnlicher Art 

bei Tod im 3. Stadium und auch ihr Verhalten in den beiden anderen Stadien 
bietet nichts Besonderes dar; sie ist im ersten Stadium groB, derb, glatt, ohne 
Hamosiderose und ohne Bindegewebsvermehrung; letztere zeigt sich erst im 
zweiten Stadium, und zwar geht sie von den Endasten der Pfortaderverzwei
gungen aus. Die Gallengange sind unbeteiligt. 1m 3. aszitischen Stadium ist 
die Leber geschrumpft, hat ungleich grobe Hockerung, die mikroskopische 
Untersuchung ergibt annulare Zirrhose ohne starke kleinzellige Infiltration 
mit den gewohnlichen "Gallengangswucherungen", immer noch keine Blutpig
mentierung, aber haufig ziemlich starke Verfettung, schlieBlich eine Endo
phlebitis der Pfortaderaste und eine Perihepatitis. 

Aus dem iibrigen Sektionsbefund sind noch die geringe Beteiligung von 
Lymphdrusen und Knochenmark (welches erst in den Spatstadien als rot be
schrieben wird) und die von BANTI hervorgehobene Haufigkeit schwererer Endo
phlebitis der Milzvene (vgl. zur letzteren die Arbeiten von EDENS, B. G. GRUBER, 
WOHLWILL). 

Da mithin, wenigstens in bezug auf die Leberzirrhose und die Mehrzahl 
der Nebenbefunde, ein Bild vorliegt, welches durchaus nicht aus dem Rahmen 
anderer Zirrhosen mit Splenomegalie (vgl. Kapitel k, S. 396 ff.) heraustritt, 
konnen wir uns uber die BANTIsche Krankheit kurz fassen, zumal das einzige 
spezifisch dabei veranderte Organ, die Milz, Gegenstand einer eigenen Dar
stellung in diesem Handbuch ist und LUBARSCH darin die Bantimilz bereits 
beriicksichtigt hat. 

Die allgemeine Stellungnahme zur BANTIschen Krankheit laBt sich folgender
maBen zusammenfassen. Eine erste Kategorie von Autoren, in der Mehrzahl 
Kliniker, erscheint als Anhanger der BANTIschen Krankheit, verwendet aber 
diese Bezeichnung fast ohne Ausnahme ohne den genauen Beweis zu erbringen, 
daB die bestimmten Angaben BANTIS tatsachlich fur ihre FaIle zugetroffen 
haben. Gestehen wir offen, daB auch haufig die von pathologischer Seite hinzu
gefugten histologischen Beschreibungen den Forderungen BANTIS nicht ent
sprochen haben (vgl. auch die unten angefiihrte Kritik MENNETS). Eine zweite 
Kategorie erklart, nie eine echte Bantikrankheit gesehen zu haben, gibt aber 
nach der Beschreibung des Entdeckers zu, daB es eine solche geben musse, 
und sieht den Unterschied der Erfahrungen (BANTI selbst spricht von 50 eigenen 
Fallen im Alter von 10-55 Jahren) in geographischen Verschiedenheiten. 
EpPINGER meint, daB die Mehrzahl der in Osterreich und Deutschland "ge
sehenen" Bantifalle andere splenomegale Zirrhosen waren; er selbst kennt 
aus eigener Erfahrung (1921) unter 58 Sektionen und 65 Splenektomien nur 
einen und dieser stammte aus Albanien. Es erkennt den Morbus Banti nur 
fur tropische und subtropische Lander an, ROGER nennt Bantifalle aus Agypten. 
Eine dritte Kategorie bezweifelt zwar nicht das Vorkommen von Fallen, deren 
Milzbefund mit den Originalbeschreibungen von BANTI ubereinstimmt, be
zweifelt aber, daB diese Befunde fur eine bestimmte Art von Krankheit charak
teristisch seien und eine eigene Form der splenomegalen Zirrhose abgrenzen 
lassen. MENNET (aus dem WEGELINSchen Institut) fiihrt den doppelten Nach
weis, daB erstens die bisher in dem Schrifttum gegebenen Beschreibungen von 
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33 Bantifallen keine solchen sind, indem niemals dabei das von BANTI verlangte 
Milzbild gesehen worden sei, und daB zweitens die Milzveranderungen BANTIS 
so wenig Spezifisches an sich haben, bzw. so haufig bei Leberzirrhose uberhaupt 
vorkommen, daB die Abtrennung einer eigenen Bantikrankheit keine Berechti
gung hat. Unter diesen Umstanden ist auch kaum der klinische Standpunkt 
zu retten, daB es wenigstens am Lebenden einen Bantischen Symptomenkomplex 
gibt (K. ZIEGLER) und erfahrene Beurteiler lehnen daher fur unsere Gegenden 
auch vom arztlichen Standpunkt das Vorkommen einer solchen Krankheit 
ab (NAGELI, EpPINGER). Es fallen damit auch aIle atiologischen Erorterungen 
dahin, welche die BANTIsche Krankheit bald mit Malaria (KARTULIS), bald mit 
Syphilis (CHIARI, NEUBERG, STEIGER, HOCHHAUS), Intoxikationen durch Alkohol 
und vom Darm (NEUBERG) in Verbindung bringen wollten. BANTI selbst denkt 
an einen infektiOsen ProzeB mit noch unbekanntem Erreger. Noch weniger Sinn 
haben unter diesen Umstanden Bestrebungen wie die von SENATOR, welcher 
fmher einmal den Begriff der Bantikrankheit auf Splenomegalie mit Leber
zirrhose, Anamie und Aszites, ja sogar auf solche ohne Zirrhose ausdehnen 
wollte. Die Aufgabe ist auf diesem schwierigen Gebiet nicht zusammenzufassen 
(und gar unter "Entdecker" Namen), sondern moglichst zu unterscheiden. Am 
weitesten sind schon fruher in der Ablehnung des Morbus Banti MARCHAND 
(1903) und WENTWORTH gegangen; sie leugnen uberhaupt die splenogene 
Zirrhose. Ferner haben CHIARI (1902), BLEICHRODER (1904), SIMMONDS (1905) 
SJ0VAL (1909) die Unterscheidbarkeit der Bantimilz von sonstigen Zirrhose
milzen bestritten. Bemerkenswert ist ferner, daB auch auslandische Stimmen 
sich gegen die Bantikrankheit ausgesprochen haben, so der amerikanische 
Chirurg MAJO und der Japaner MITAMURA. Bedenklich stimmt ferner, daB 
BANTI selbst gewisse Unklarheiten im histologischen Bild der Milz ubrig ge
lassen und den Nachdruck in spateren Verteidigungen auf andere Befunde als 
friiher gelegt hat (MENNET, DURR). Deshalb hat erst die auf Veranlassung von 
ASCHOFF ausge£iihrte Untersuchung von DURR (1924), wobei einheimische 
Befunde mit den Originalpraparaten BANTIS verglichen wurden, die erwiinschte 
Klarheit, wenigstens im wichtigsten Punkte erbracht. Dieser wichtigste Punkt 
ist der, daB, wie schon MENNET aus den Abbildungen und Beschreibungen 
BANTIS geschlossen hatte, seine Praparate nichts darbieten, was nicht auch 
sonst bei Zirrhosen verschiedener Art einzeln oder kombiniert vorkommt, so 
daB es zum Mindesten aIle moglichen Ubergange von gewohnlicher Zirrhose
Milz zu jenen vollentwickeiten Milzveranderungen gibt; bei der folgenden Auf
zahlung der hervorstechenden mikroskopischen Merkmale der Bantimilz folge ich 
unter Hinzufugung einiger Punkte der Darstellung von DURR: 

1. Umbau der Pulpa, Sinushyperplasie, Starre der Sinuswande und 
Neubildung von Sinus. Auf die Sinushyperplasie legt DURR selbst den groBten 
Nachdruck. 

2. Periarterielle Fibrose am ganzen Abschnitt der Follikelarterien, mit 
EinschluB des pra- und des postfollikularen Abschnittes. Dies ist die Verande
rung, welche BANTI selbst als die wesentlichste bezeichnet. Es ergibt sich hier
durch eine Fibroadenie der Follikel, beginnend mit einer Verdickung der 
Gitter£asern, besonders der zentralen Teile und endigend mit einer voll
standigen Sklerose des. Follikels (MENNET und DURR lassen die periarte
rielle Faserbildung von der Adventitia ausgehen). Sie kann bis in die Pulpa 
hineinreichen. 

3. Trabekelveranderungen; Vermehrung und Verbreiterung derselben. 
Blutungen scheint BANTI weder in den Follikeln, noch in den Trabekeln gesehen 
zu haben (vgl. S. 358), wohl aber DURR. DURR spricht von den Trabekelver
anderungen als von Trabekelaufsplitterung, was insofern nicht ganz glucklich 
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ist, als es sich wohl nicht um eine Auffaserung der alten, sondern um apposi
tionelle Ausbildung neuer fibroser Auslaufer der alten Balken handelt. 

4. Pulpafibrose, d. h. eine der Fibroadenie der Follikel analoge Reti
kulumfibrose der Pulp a mit Verdickung (B.A.NTI) und Vermehrung (MENNET) 
der Gitterfasern. Die Pulpamaschen werden im Verlauf der Krankheit immer 
enger, bis es zur hyalinen Verdichtung der Pulpa kommt. 

Gerade von letzterer Veranderung ist nun mit Bestimmtheit zu sagen, daB 
sie auch in der Milz bei gewohnlicher Leberzirrhose zu sehen ist und MENNET 
und MATSUI Recht haben, zu behaupten, daB zwischen dieser und der Bantimilz 
nur gradweise Unterschiede festzustellen sind. DaB die Follikelsklerosen eben
falls sonst besonders bei gewissen hypertrophischen Zirrhosen anzutreffen sind, 
haben wir schon an anderer Stelle ausgefiihrt, ist auch neuerdings wieder von 
HELPERN betont. Die Trabekelveranderungen sind zum Teil als Wachstumser
scheinungen bei Milzhyperplasien aufzufassen und da die Milzen der sogenannten 
Bantikrankheit recht groB (nach B.A.NTI selten unter 1000 g schwer) und dabei 
fest sind, entsprechen sie den Verhaltnissen bei langsamen VergroBerungen 
der Milz im allgemeinen (ahnlich driicken sich MATSUI und DURR aus). Und 
was endlich die Veranderung der Sinus anlangt, so glaube ich, daB man gleiche 
Befunde bei konstitutionellem Ikterus sehen kann; vielleicht hangen sie auch 
zuweilen mit den Veranderungen im AbfluBgebiet des Milzblutes, mit der Skle
rose der Milzvene und der Pfortader zusammen. DaB klinisch Verwechslungen 
von Pfortaderthrombose und Morbus Banti vorkommen, haben VERSE und 
MENNET sowie EpPINGER (fUr FaIle von SEN.A.TOR) gezeigt; Kombinationen 
beider Veranderungen kommen iibrigens ebenfalls vor (OETTINGER und FIES
SINGER). Weiter gibt es Verwechslungen mit biliarer (fuNOTscher) Krankheitl, 
mit anderen splenomegalen Zirrhosen, besonders wenn diese mit Anamie ver
bunden sind, mit G.A.UOHERB Krankheit (so im Fall BORRISSOW.A. nach EpPINGER), 
mit alterer Pfortaderthrombose (B. G. GRUBER), mit hamolytischem Ikterus, 
mit chronischer Leberatrophie (LEPEHNE). Der Nutzen der Splenektomie bei 
"Morbus Banti" besagt bei unserer heutigen diirftigen Kenntnis von der patho
logischen Physiologie der Milz weder etwas iiber das Wesen noch iiber die Eigen
art der Erkrankung, da bekanntlich sich die Splenektomie auch bei Krank
heiten bewahrt hat, die mit den splenomegalen Zirrhosen nur geringe Verwandt
schaft haben. Bei den heute oft schon friihzeitig vorgenommenen Exstirpa
tionen der Milz ist die Entscheidung, ob man es mit Morbus Banti oder mit 
was sonst zu tun hat, oft besonders schwer, da bei Friihstadien die Verande
rungen der Milz noch wenig ausgepragt sein konnen und die Leber vielleicht 
erst die Anfange einer Zirrhose, wenn iiberhaupt eine Beteiligung erkennen 
laBt. Wie UMBER, verfiige ich iiber solche FaIle. In einem solchenFall (E. 806/26, 
30jahr. Weib) fand ich geringe Pulpasklerose, Ringblutungen und einseitige 
Durchblutungen der Follikel ohne Fibroadenie 2 und keine Hamosiderose, in der 
Probeexzision der Leber geringe zellige Infiltration und Bindegewebsneubildung 
in den periportalen Zonen mit insel£ormigen Abschmelzungen peripherer Lapp
chenteile und schwachem Umbau. 

Wenn oben vom giinstigen Erfolg der Splenektomie bei der sogenannten 
B.A.NTISchen Krankheit die Rede war und wenn G. B. GRUBER die Meinung 
geauBert hat, daB deren Nutzen das einzig Sichere bei der Bantikrankheit sei, 
so ware einschrankend noch hinzuzufiigen, daB doch Falle bekannt geworden 

1 UMBER (1923), ein Anhanger des Vorkommens einer besonderen BANTIschen Krankheit, 
meint sogar, chronische Cholangien konnten durch Milztumor und Aszites einen Morbus 
Banti erzeugen. 

2 Blutungen hat auch DURR an "echten Banthnilzen" in Form von trabekularen Hama
tomen (vgl. S. 427) gesehen. 
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sind, wo nach der Ausschneidung der Milz die Leberzirrhose weitere Fortschritte 
gemacht hat (HENSCHEN, GOBEL). Solche Er£ahrungen wiirden dafiir sprechen, 
daB die Beteiligung der Leber iiberhaupt nur durch Insuffizienz des ihr vor
geschalteten Schutz organs Milz zu verstehen ware und wiirde auch die Selten
heit der Zirrhose bei gewissen anderen Splenomegalien erklaren, deren Milz
be£und dem von BANTI ahnlich ist. In einem der FaIle GOBELS (131/ 2 jahr. 
Knabe) traten nach der Splenektomie zerebrale Erscheinungen in Form einer 
Hemmung der willkiirlichen Bewegung der gesamten Skeletmuskulatur und 
eine hochgradige Osteoporose auf. GOBEL fiihrt einen gleichgelagerten Fall 
von BRUCKNER an, wo die Sektion eine doppelseitige Degeneration des Linsen
kerns nach Milzexstirpation wegen vermutetem Morbus Banti neben Leber
zirrhose ergeben hat. Hier drangt sich natiirlich der Gedanke an WILSONsche 
Krankheit au£. 

Fassen wir das iiber die BANTIsche Krankheit aus eigenen Erfahrungen 
und aus dem Schri£ttum Entnommene zusammen, so miissen wir sagen, daB es 
eine solche Krankheit diesseits der Alpen nicht gibt und daB die DURRschen 
Nachuntersuchungen an BANTIS Originalpraparaten iiberhaupt einen Zweifel 
an ihrem Vorkommen berechtigt erscheinen lassen. Yom pathologischen ana
tomischen Standpunkt aus liegt keine eigenartige Erkrankung weder an der 
MHz noch an der Leber vor, wohl aber ist das Vorkommen prazirrhotischer 
Splenomegalie zuzugeben; was den klini.schen Standpunkt anlangt, so scheint 
die Anhangerschaft, da der Symptomenkomplex am Kranken nicht eindeutig 
das hamatologische Bild nicht spezifisch, die Probeexzisionen nichts weiter 
sagen, als daB eine hepatolienale Erkrankung vorliegt, auch hier mehr und mehr 
abzunehmen (vgl. N. W. SCHWARZ). 

p) Die biliaren Leberzirrhosen. 
Bevor wir nach der Existenz dieser Form der Leberzirrhose £ragen, miissen 

wir genau sagen, was wir darunter verstehen wollen. Denn ihre Kennzeichnung 
wird nicht gleichmaBig gehandhabt und es wird auch ihr Vorkommen bezwei£elt. 
Schon weiter oben ist darauf hingewiesen worden, daB auf aIle FaIle zwei patho
genetische Fragen streng auseinanderzuhalten sind. Die Bezeichnung "biliar" 
sollte zunachst nichts anderes ausdriicken, als daB die chronische Entziindung 
von den Gallengangen, den Ductus biliferi und durch Storungen in deren Funk
tion, der Gallenableitung, ausgeht. Wir schicken voraus, daB gerade die Er
orterungen iiber die so entstehende Zirrhose uns deutlich zeigen werden, wie 
berechtigt, ja wie notwendig es ist, in der Zirrhose eine chronische interstitielle 
Hepatitis zu sehen und ihr Wesen nicht in dem begleitenden Umbau der Leber 
zu erblicken. 

Storungen im GallenabfluB konnen in Veranderungen der Gallenkanale 
selbst oder in solchen der Galle begriindet sein. Solche ersterer Art sind unter 
sich wieder verschieden; es konnen sich Hindernisse mechanischer Natur an 
irgendeinem Abschnitt der Gallenleitungen ergeben, grobe Obstruktionen des 
ganzen Systems durch Verlegung des Choledochus oder des Hepatikus, sodann 
mehr oder minder teilweise Sperrungen im intrahepatischen Abschnitt. Er
innern wir uns hier auch sofort an die Tatsache, daB solche letzterer Art sich 
bei jeder Leberentziindung im Schrumpfungsstadium, ja zum Teil auch durch 
die Verschiebungen eines sonst bedingten Umbaus eintreten konnen. Damit 
ergibt sich schon der Hinweis darauf, daB die Vorgange, welche imstande waren, 
auf mechanische Weise biliare Leberzirrhose zu erzeugen, sehr haufig bei der 
Zirrhose sein miiBten, da sie nicht nur als primare Erscheinungen eine Rolle 
spielen wiirden, sondern sich zu urspriinglich anders entstandenen Zirrhosen 
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oft hinzugesellen miiBten. Auch dieser Umstand erschwert, neben anderen 
noch zu nennenden, sehr die Beurteilung der Bedeutung, welche die reine Gallen
stauung fiir die Entwicklung zirrhotischer Prozesse hat. Wir werden also her
nach die Frage zu beantworten haben, ob mechanischer Ikterus von einiger 
Dauer und ohne weitere Verwicklung zur "biliaren Zirrhose" fiihrt. 

AuBer den lokalen Verlegurigen der Gallenrohre durch Kompression von 
auBen oder Verstopfung von innenbei Tumoren des Duodenums, des Pankreas, 
des Pylorus, der Papilla Vateri, der portalen Lymphknoten, der Gallenblase, 
des Choledochus, des D. cysticus, der Leberpforte iiberhaupt und auBer durch 
VerschluBsteine konnen hoher oben in den kleinen Gallengangen auch Schwel
lungen der Wande ein mechanisches Hindernis schaffen; fiir den sogenannten 
Icterus catarrhalis kommt wohl nach unseren heutigen Anschauungen weniger 
der friiher als wichtig angesehene "Schleimpfropf" der Papilla Vateri als die 
Verschwellung der Lichtung feinerer intrahepatischer Gallengange in Betracht 
(auch Krampfe der Muskulaturen der peripheren Abschnitte werden angenommen, 
machen aber wohl keine Dauerverschliisse, wie sie fUr zirrhogene Schadigung 
der Leber erforderlich sind). 

F. ST. JUDD und V. S. COUNSELLER suchen nach Erfahrungen der Majo-Klinik 
in Rochester darzutun, daB die Verlegung der groBen Gallenwege je nach ihrer 
Ursache verschiedene Folgen hat; sie unterscheiden eine gutartige Stenose 
(etwa durch Steine oder traumatische Genese) und eine bosartige, womit sie 
solche durch Tumoren verstehen. Erstere fiihrt zu geringer "Hydrohepatosis" 
(Rous und Me. MASTER) und verschiedengradiger biliarer Zirrhose, letztere 
verursacht ausgesprochene Hydrohepatose und Parenchymatrophie, aber 
hochstens geringe biliare Zirrhose. Besser ware es vielleicht, auBer der Dauer 
und der Vollstandigkeit der Verlegung auch die Raschheit zu betonen, mit der 
ein gewisser Grad derselben odE;r die vollige Stenose eintritt; dies diirfte eher 
maBgebend sein. 

FUr die Entstehung der Verschwellung der intrahepatischen Gallengange 
kommen wieder verschiedene Moglichkeiten in Frage; solche toxisch-degenera
tiver Naturund solche entziindlicher Genese; beriicksichtigen wir erst die 
letzteren, so ist wiederum zu unterscheiden je nach der Herkunft der Ent
ziindungin eine hamatogene oder Ausscheidungs-Cholangitis und eine intra
·kanalikular aufsteigende Cholangitis enterogener oder cholezystogener, d. h. 
aus der Gallenblase fortschreitende Gallengangsentziindung, ferner ist nicht 
zu vergessen, daB eine Uberleitung von Infektionen aus der Pfortader nach den 
Gallenwegen auch in der Weise vorkommt, daB die Infektion innerhalb der 
GLISsoNschen Kapsel bei Pylephlebitis von der Vena portae zu den Gallen
gangen iiberwandert (sekundare Cholangitis). Den grobsten Fall einer Leber
entziindung durch aszendierende Infektion der Gallenwege stellt die absze
dierende, eitrige Cholangitis der Leber dar, von der weiter unten gezeigt werden 
wird, daB sie ebenfalls in Vernarbung iibergehen kann. Aber hier haben wir 
haufig nicht mehr eine diffuse Beteiligung der Leber, sondern ausgesprochen 
herdformige Prozesse, womit wir dann sozusagen unmerklich aus dem Kreis 
der Leberzirrhose herauskommen; klinisch verraten sich diese Grenzfalle 
zuweilen dadurch, daB sie das Hauptsymptom der biliaren Entziindungen 
der Leber vermis sen lassen, namlich den schweren Ikterus, weil dieser erfahrungs
gemaB nur bei einigermaBen allgemeiner Beteiligung der Leber an der Krankheit 
deutlich zustande kommt. 

Verfolgen wir aber die Veranderungen der Gallenwege in immer feinere 
Verastelungen derselben, so ergibt sich, daB eine allgemeine Erkrankung ihrer 
letzten Wurzeln naturgemaB zu den schwersten Lebererkrankungen .fUhren 
miiBte. Man pflegt hier gerne von Cholangiolitis zu sprechen und will darunter 
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eine Entziindung der sogenannten Gallenkapillaren verstehen. Aber kann 
iiberhaupt an diesen nicht mehr von bindegewebiger Hiille und nicht mehr 
von Blutkapiliaren begleiteten, wandlungslosen Gallenrohrchen von einer 
Entziindung die Rede sein 1 GewiB nicht, es sei denn, wir stehen zu dem alten 
Begriff der parenchymatosen Entziindung. Wir befinden uns somit bei dieser 
Sachlage wieder einmal in den Grenzgebieten von Hepatitis und Hepatose. 
Es ergabe sich aus dem Gesagten aber die Forderung, von Cholangitis nur zu 
sprechen, soweit es sich um echte Entziindung der kleinen Lebe:t>ausfiihrungs
gange der GLISsoNschen Kapsel bis zu den Indifferenzzonen handelt; dariiber 
hinaus kann es sich nur um eine Cholangiolosis handeln und diese ware gleich
bedeutend mit einer Form der Hepatosis, da es die Leberzellen selbst sind, 
welche die auBersten Gallengangswurzeln umkleiden. Wenn wir nun an diesen 
ein System der Storung theoretisch aufzustellen wiinschen, so ergeben sich 
wieder zwei Moglichkeiten, die riickwarts. ins Lebergewebe fortschreitenden 
Erkrankungen der groberen Abschnitte des Gallenwegsystems, das sind vor 
allem die irgendwie bedingten Hemmungen des Gallenabflusses durch mecha
nische Hindernisse und zweitens die Beteiligung der sogenannten Gallenkapillaren, 
bzw. intratrabekularen Gallenrohrchen an Veranderungen. der Leberzellen. 
Hier taucht denn auch sofort die Frage einer Dysfunktion der Leberzellen, 
Partialerkrankung der galleabsondernden Elemente des Leberparenchyms 
iiberhaupt, auf. Wahrend die erstere Erkrankungsform uns vor die Aufgabe 
stelit, die Folgen der Gallenstauung, mag sie entstanden sein wie sie will, aus
findig machen, fiihrt die zweite Moglichkeit in den Fragenkreis des dynamischen, 
z. B. auch des hamolytischen Ikterus. Wir konnen im Rahmen dieser Arbeit 
natiirlich nicht auf die weitgreifenden Probleme der Ikterogenese eingehen, 
sondern miissen uns auf die Frage beschranken, in welcher Beziehung notorische 
Erkrankungen der Gallenwege zur Zirrhose bestehen. In dieser Einleitung sollte 
nur grundsatzlich das ganze Gebiet einmal abgetastet werden, um auch die 
Verwicklung unserer Teilfrage mit den Aufgaben der pathologischen Physio
logie der auBeren Sekretion der Leber zu zeigen. 

Aus dem Gesagten wiirde schon hervorgehen, daB die biliare Zirrhose nichts 
Einheitliches ist, falls die theoretisch aufgezahlten Storungsmoglichkeiten 
in der Funktion der Gallenwege tatsachlich zu chronischer Leberentziindung 
zirrhotischer Art zu fiihren vermogen. Es ware demnach also zu unterscheiden: 

1. Eine cholostatische biliare Zirrhose durchStauung (Retention) der Galle, 
2. eine cholangitische und cholangiolitische biliare Zirrhose durch Infektion 

der Galle auf hamatogenem oder aufsteigendem Wege oder auf dem Wege der 
Durchwanderung, 

3. eine cholangiolotische bzw. cholangiolotoxische biliare Zirrhose durch 
rein toxische Veranderung der feinen oder feinsten Gallenwege. 

HEINECKE wollte nur zwei Formen der biliaren Zirrhose unterscheiden: 
Erstens eine primare (dem Morbus Hanot "verwandte"), worunter er eine 
von den kleinkalibrigen Gallengangen ausgehende Angiolitis und Periangiocho
litis verstand; von ihrer Umgebung aus soUte sich das Bindegewebe in die Lapp
chen hinein ausbreiten. Der ProzeB sei infektiOser und aszendierender Natur. 
Das Parenchym bleibe bei der Einwucherung des Bindegewebes unversehrt; 
zweitens gabe es eine "sekundare biliare Zirrhose" infolge dauernden Gallen
gangsverschlusses. Meiner Meinung nach ist es notig, auBer den von HEINECKE 
beriicksichtigten Formen noch mit hamatogenen und mit inIektiOsen Storungen 
des Galleabflusses zu rechnen. 

Eine ahnliche Einteilung wie HEINECKE, aber mit starkerer Beriicksichtigung 
klinischer Gesichtspunkte macht ROWNTREE (1927); nach ihm kommt die biliare 
Zirrhose mit Ikterus vor: 
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1. Ohne extrahepatische Verlegung der Gallenwege, 
2. mit extrahepatischer Verlegung derselben, 
3. als Endstadium mit Aszites. 
Da die oben vorgeschlagene Einteilung neu ist, konnen wir die friiheren 

Beschreibungen nicht an ihr messen und umgekehrt auch ihre Berechtigung 
nur zum Teil am Schrifttum priifen. Wir miissen daher zuerst wiedergeben, 
was gemeinhin an Ansichten iiber die biliare Zirrhose als einer schlechthin von 
den Gallengapgen ausgehenden Zirrhose darin niedergelegt ist. 

Seit CHARCOT und GOMBAULT bei Tieren durch Unterbindung des Chole
dochus (vgl. das im Kapitel iiber die experimentelle Zirrhose Gesagte, S. 320 ff.) 
eine interstitielle Bindegewebswucherung zu erzeugen vermochten, nahm man 
an, daB auch gewisse Zirrhosen des Menschen durch Storungen des Gallen
ab£lusses °entstehen. Aber die Einschatzung ihrer Bedeutung im Gesamtbild 
der Zirrhose war eine sehr verschiedene: fiir die einen geniigte nur der Befund 
einer groBen, glatten oder hochstens schwach gekornten, griinen, verharteten 
Leber fiir die Diagnose "biliare Zirrhose", wiihrend andere neben dieser hyper
trophischen Form auch eine atrophische biliare Zirrhose, wenigstens als sekun
dares oder Endstadium der ersteren gelten lieBen (SENATOR, KRETZ u. a.). 
Eine Zeitlang legte man so viel Wert auf den histologischen Befund reichlicher 
gewucherter Gallengange, daB man geneigt war, schon daraus auf eine biliare 
Form der Zirrhose zu schlieBen. Etwas kritischer war schon die Einstellung, 
dazu eine Cholangitis oder Pericholangitis zu fordern. Die erstere verrat sich 
in einer Desquamation, Schwellung, unregelmaBiger Anordnung der Gallen
gangsepithelien, an der Erweiterung und krankhaften Fiillung der Gange mit 
veranderter Galle, Schleim und Leukozytenzumengung und es ist in der Tat 
dagegen nichts zu sagen; schwieriger ist schon die Erkennung bzw. Umgrenzung 
der Pericholangitis; sie ist gekennzeichnet durch eine besonders um die Gallen
gange sich verstarkende oder auf sie sich beschrankende entziindliche Infil
tration der GLISsoNschen Scheide, wobei haufig das Epithel der Gange und der 
Inhalt keine weiteren deutlichen Veranderungen aufweist. Fand sich daneben 
starkerer Ikterus des Parenchyms, so wurden beide Befunde miteinander nicht 
nur in Beziehung gesetzt, sondern der Ikterus als die Folge der Cholangitis 
betrachtet. Die Bindegewebswucherung sollte bei der biliaren Zirrhose vor
wiegend annulo-kapsular sich anordnen. 

Jeder Erfahrene weiB, wie viel FaIle es gibt, wo die Entscheidung, ob wirk
lich eine Erkrankung der feinen Gallenwege bei einer Zirrhose vorliegt, auBerst 
schwierig ist, geschweige denn die Entscheidung moglich ist, eine primare Er
krankung von einer Miterkrankung zu unterscheiden. Wir sind deshalb meistens 
darauf angewiesen, den klinischen Verlauf und den grobanatomischen Befund 
mit zu beriicksichtigen. Es unterscheidet sich also darin die Feststellung der 
biliaren Zirrhose nicht von der der anderen Zirrhoseformen. Die Hauptschwierig
keit fiir ihre Abgrenzung liegt in folgenden Umstanden begriindet: Der ein
fachste Fall, namlich die Obstruktion der groben Gallenwege ist, wie wir gleich 
sehen werden, nur scheinbar einfach, d. h. die Frage der cholostatischen Zirrhose 
ist in Wirklichkeit sehr verwickelt; erst recht schwierig ist der Fall der reinen 
Obstruktion der feinsten Gallenwege, da liier wohl Cholangie aber keine Chol
angitis vorliegt und wir Handhaben zur Beurteilung einer Hepatargie (QUINCKE) 
bzw. Dyshepatie (gestorte Tatigkeit der Leberzellen), im besonderen einer 
falschen Zusammensetzung der Galle oder Abweichung in der Quantitat ihrer 
Bereitung nicht besitzen. 

Dies sind u. a. die Griinde, warum die Meinungen iiber die biliare Zirrhose 
so stark auseinandergehen. Die Extreme der Ansichten lassen sich beziiglich 
der Anschauung von klinischer Seite dahin kennzeichnen, daB auf der einen 
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Seite das Vorkommen einer biliarenZirrhose gar nicht anerkannt wird (EpPINGER), 
wahrend auf der anderen Seite hypertrophische Zirrhose und biliare Zirrhose 
ganz oder nahezu ganz identifiziert wurden. NAUNYN z. B. kennt nur zwei 
Hauptformen der Leberzirrhose, die aszitische (atrophische) und die biliare 
(hypertrophische). Es ist klar, daB dies keine pathogenetische, sondern nur 
eine symptomatische Einteilung ist und schon deshalb nicht zutreffen kann, 
da Aszites und Ikterus nicht so selten, besonders bei primar atrophischer Zir
rhose gleichzeitig vorhanden sind und nach Ansicht erfahrener Kliniker eine 
biliare Zirrhose aus. einem hypertrophischen in ein aszitisches atrophisches 
Stadium ubergehen kann (SENATOR). 

Vom experimentellen Standpunkt aus kann ich das Auftreten des Aszites 
nach gelungenen langerfristigen Versuchen an Hunden (vgl. Abb. 19, S. 322) nur 
bestatigen. HEINECKE bezweifelt fUr den Menschen erne atrophische Form der 
biliaren Zirrhose. ZYPKIN unterscheidet unter den Zirrhosen ohne Milzhyper
plasie auch nur die beiden Formen der biliaren (cholangitischen) und der portalen 
("periphlebitischen") Zirrhose; den AusschluB megalosplenischer biliarer Zir
rhose halte ich nicht fur richtig. Wegen der Unklarheit uber das Wesen der 
HANoTschen Krankheit, die ich nach den Originalbeschreibungen HANOTS 
fur biliare Zirrhose oder wenigstens fur hypertrophische Zirrhose mit Chol
angitis halten muB (vgl. S. 399 ff.), wird die biliare Zirrhose haufig mit der 
HANoTschen Krankheit vermengt (NAUNYN, GOLAB OFF), wahrend KRETZ, 
der an sich nicht gegen eine biliare Zirrhose ist, unter HANoTscher Krankheit 
etwas anderes versteht, namlich eine mikroskopisch besondere Form der hyper
trophischen Zirrhose, was eine ganz subjektive Deutung ist und nur insofern 
eine gewisse Berechtigung hat, als die von ihm in den Vordergrund gestellte 
perizellulare Bindegewebsentwicklung auch bei biliaren Zirrhosen vorzukommen 
scheint. Er aber trennt diese Art unter dem Namen der HANoTschen Zirrhose 
von den biliaren. Auch MANGELSDORF, SIMMONDS und ZYPKIN verwerfen die 
Gleichheit der HANoTschen Krankheit, unter der sie eine besondere Form der 
hypertrophischen Zirrhose verstehen, mit der biliaren Zirrhose. ORTH hingegen 
konnte, meines Erachtens historisch richtiger, keine Unterschiede sehen. Auch 
LEREBOULLET (1902) versteht unter HANoTscher Krankheit die "gemeine 
hypertrophische biliare Zirrhose; neben dieser kennt er noch eine spleno
megalische, eine nicht splenomegalische und eine atrophische biliare Zirrhose. 
Auch der "Morbus Banti" und hypertrophische Zirrhosen mit MilzvergroBerung 
werden mit biliarer Zirrhose zusammengeworfen (EBERTH, UMBER) und dies 
wiederum wird bis zu einem gewissen Grad verstandlich durch die tauschenden 
Nebenumstande, besonders dadurch, daB auch echte biliare Zirrhosen mit 
starken MilzvergroBerungen einhergehen konnen, und zwar wahrscheinlich 
sowohl bei infektiosen wie nicht infektiosen Cholangien. EBERTH will allerdings 
Milzschwellungen bei biliarer Zirrhose nicht anerkennen, meint aber doch, 
es gebe Ubergange zwischen hypertrophischer und biliarer Zirrhose, wie der 
KmIKowsche Fall beweise. Eine weitere Schwierigkeit ist die von NAUNYN 
hervorgehobene Moglichkeit, daB Ikterus bei Cholangitis, auch bei eitriger 
Cholangitis fehlen kann. Wir verstehen das heute besser, nachdem Versuche 
gezeigt haben, daB Ikterus ausbleibt, wenn nur ein Teil der Gallenwege verlegt 
ist. Endlich ware auch noch der Schwierigkeit zu gedenken, daB nicht nur, 
wie schon erwahnt, schwere funktionelle Storungen prazirrhotischer Art an 
der Quelle der Galle existieren konnten, welche nicht anatomisch faBbar waren, 
sondern daB sogar, worauf UMBER neuerdings (1923) hinweist, die Abwesenheit 
von histologischen Zeichen einer entzundlichen Cholangitis und ein normales 
Aussehen der Galle eine voraufgegangene infektiOse Cholangie nicht ausschlieBe. 
Was friiher katarrhalischer Ikterus genannt wurde, wird jetzt gern als enterogene 
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Cholangie bezeichnet und in Beziehung zu spaterer Zirrhose gebracht. H. HEI
NECKE fand in seinem gut untersuchten FaIle von biliarer Zirrhose die Leber 
steril. Man wird wohl behaupten duden, daB es noch sehr von pathologisch
anatomischer Seite an systematischen bakteriologischen Untersuchungen der 
Leber bei Zirrhose und im besonderen. bei biliarer fehlt; es ist dies eine umso 
groBere Lucke, als damit auch die Frage, ob eine nichtiniizierte Gallenstauung 
zur chronischen sklerosierenden Hepatitis fUhrt, nicht genugend fur den Men
schen entschieden ist (s. unten). 

Ferner fehlt es noch an systematischen Untersuchungen uber die chemischen 
Veranderungen der Gallesekretion im Verlaufe von Sekretionsstorungen durch 
mechanische und andere Hindernisse. Mehr als den Verlust an Gallenfarbstoff 
(Hydrohepatosis nach Rous und Mc. MASTER) kennen wir kaum (vgl. S. 368). 

Wir wenden uns nun zur Besprechung der drei von mir oben aufgestellten 
Formen der biliaren Zirrhose. 

Die eholostatisehe Zirrhose. 
Die cholostatische Zirrhose solI durch reine Stauungswirkung emer 

nicht infizierten Galle entstehen. Man stellt sich vor, daB sie nach dem von 
ACKERMANN und KRETZ aufgestellten Grundsatz mit primaren durch die stag
nierende Galle hervorgerufenen Parenchymschadigungen beginnt, daB durch 
Substitution von Parenchymverlusten mittels Bindegewebe iniolge ausblei
bender spezifischer Regeneration Narben entstehen und daB durch vikari
ierende Hyperplasie Umbau erfolge. Es ist sehr lehrreich, nachzuweisen, daB 
bei einem atiologisch verhaltnismaBig klaren Schadigungsvorgang der Leber, 
wie bei ihrer Selbstvergiftung durch ihr eigenes Sekret diese Theorie von der 
tatsachlichen Beobachtung gar nicht gestutzt wird. GewiB, es entstehen im 
Stauungsikterus Nekrosen, sie beginnen in der intermediaren, verstarken sich 
in die periphere, seltener in die zentrale Lappchenzone, es konnen schlieBlich 
erhebliche, aber selten koniluierende, herdformig verteilte Bezirke absterben. 
Es scheint zweifelhaft, ob derartig schwere FaIle uberhaupt durchkommen 
und ihr Ausheilungsstadium zeigen konnen. Was aber muBte aus den zentralen 
und intermediaren Nekrosen werden 1 Doch ebendort lokalisierte Narben; 
davon ist aber gar nicht die Rede. Diese werden im Gegenteil vermiBt und 
statt dessen sieht man periphere Abschmelzungen von Leberzellbalken 
und teils entaprechend angeordnete Astbildungen des GLISsoNschen Binde
gewebes, teils intralobulare mehr diffuse perikapillare Sklerosen entstehen. 
Damit stimmen auch die Ergebnisse von Tierversuchen; zwar ist zu betonen, 
daB grobe und akut einsetzende Gallenstauungen wie bei Choledochusunter
bindung bei den verschiedenen Arten von Versuchstieren sehr verschieden lang 
ausgehalten werden und ganz verschiedene Befunde liefern. Grundsatzlich 
wichtig ist aber, daB bei genugender zeitlicher Ausdehnungsmoglichkeit der 
Versuche die ikterischen Nekrosen und Zellentartungen ohne Hinterlassung 
von Narben wieder verschwinden (HIYEDA u. a.). FUr den Hund kann ich die 
Angaben von POPOFF, OGATA, BAUER, HARLEY, HIYEDA u. a. bestatigen, daB 
selbst wochenIange Gallenstauung nur geringe Bindegewebswucherung hervor
ruft. Wichtig ist ferner, daB teilweise Verlegungen des Gallengangssystems 
durch Unterbindung einzeIner Ductus hepatici keinen Ikterus und keine Chol
amie erzeugen. Das gleiche gilt von den galleproduzierenden, groBen Leber
adenomen ohne AusfUhrungsgange; ich sah kurzlich ein ausgesprochen ikteri
sches, gut kindskopfgroBes solches ohne eine Spur von allgemeiner Gelbsucht. 
Vergleichen wir mit jenen experimentellen Erfahrungen die Vorkommnisse 
beim Menschen, so ist zunachst zu bemerken, daB akute, vollkommene und 
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dauernde GallenabfluBhindernisse hochstens wenige W ochen mit der Fort· 
dauer des Lebens vereinbar sind und daB sich in dieser Zeit keine biliare Zirrhose 
vollentwickeln kann. Noch am deutlichsten scheint sie mir bei der angeborenen 
Atresie der Gallenwege dabei zu sein, weil die Sauglinge etwas langer als die 
Erwachsenen die totale Retention der Galle zu vertragen scheinen. Eher als 
bei den vollig acholischen Fallen, sieht man bei chronis chen Halbverhaltungen 
der Galle sklerosierende Veranderungen der Leber; hier fehlt aber meistens 
eben der genaue Nachweis, daB nicht Infektionen der Gallenwege sekundar 
hinzugetreten sind. So ist es in der Tat heute noch recht schwierig klarzustellen, 
ob es tatsachlich so etwas wie eine rein cholostatische Leberzirrhose beim Er· 
wachsenen gibt. Besieht man kritisch die Literatur, so schwindet die ungeheure 
Masse der angeblich hierher gehorigen Beobachtungen auf ein Haufchen zu· 
sammen. Bis zum Jahre 1882 hat MANGELSDORF sehr sorgfaltig das altere 
Schrifttum zusammengestellt; von 28 mitgeteilten Fallen laBt er nur 3 gelten, 
da in den anderen immer noch andere atiologische Faktoren mitspielen konnten. 
Aber seine eigene Kritik ist ungenugend, denn die von ihm selbst als sichere Falle 
von biliarer Zirrhose durch Gallestauung mitgeteilten drei Beobachtungen 
sind nicht durch solche, sonderndurch cholangitische, zum Teil durch grobe eitrige 
Prozesse der Gallenwege verursacht. Darin, daB eine Gallenstauung ohne Ent· 
zundung auf die Dauer nicht denkbar sei, wird er wohl recht haben, ferner, daB 
Steine und chronische Hepatitis ohne Ausgang in Zirrhose vorkommen. Hin· 
gegen ist seine weitere, unter Berufung auf eine Mitteilung von HANoT und 
GOMBAULT (1881) geauBerte Annahme einer biliaren Zirrhose ohne Ikterus 
bei vollstandigem VerschluB des Choledochus sehr anzuzweifeln. JANOWSKI 
hat, 10 Jahre spater als MANGELSDORFF, eine sorgfaltige Beschreibung von 
10 Fallen von biliarer Leberzirrhose gegeben, von denen 8 mit intrahepatischer 
Steinbildung verbunden waren; die Mehrzahl war sicher nicht, wie er meint 
durch reine Gallenstauung, sondern durch eitrige (3 mal) und katarrhalische 
Cholangitis hervorgerufen. NAUNYN, der, wie wir gesehen haben und weiter 
sehen werden, die Haufigkeit der cholangiogenen Zirrhose sehr hoch einschatzt, 
lehnt (1902) das Vorkommen einer cholostatischen Zirrhose ganz ab, allerdings 
auch die cholangitische durch aszendierende Infektion. SCHMORL hat in der 
Aussprache zu NAUNYNS Referat (1904) der Ablehnung der Zirrhose durch 
lithogene Cholangitis zugestimmt, aber das Vorkommen einfacher, nicht sklero· 
sierender Entzundung um die Gallengange der Leber bei Gallensteinleiden 
der Gallenblase betont; LEREBOULLET zahlt in seiner groBen Monographie 
uber die biliaren Zirrhosen (1902) die Cholelithiasis unter den seltenen Ursachen 
auf. Wir tun gut, zwischen selbstandigen und unselbstandigen Gallenblasen· 
leiden zu unterscheiden. Wie haufig die beiden Arten sind, kann nur durch 
systematische Untersuchung der Leber bei Cholelithiasis und Cholezystitis 
entschieden werden. Die Moglichkeit einer zur Zirrhose fortschreitenden Ent· 
zundung der Leber bei allgemeiner, auch die Gallenblase beteiligender Chol· 
angitis scheint mir von den erwahnten Untersuchern doch unterschatzt worden 
zu sein. TIETZE und WINKLER haben bei 50 Operationen an den Gallenwegen 
Probeexzisionen von der Konvexitat mikroskopisch untersucht; wenn auch 
der Wert solcher angezweifelt wird (vgl. S. 245), so ist doch ihre Feststellung 
wertvoll, daB die Leber regelmaBig beteiligt ist; sie unterscheiden dabei vier 
Formen solcher Beteiligung: 1. eine Cholangitis ascendens interlobularis, 2. eine 
Hepatitis lobularis mit Nekrose und Atrophie der Leberzellen, 3. aszendierende 
eitrige Infektion mit Phlegmonen und biliaren Abszessen, 4. biliar zirrhotische 
Induration. Die Operation solI das Fortschreiten der hepatischen Erkrankung 
hindern konnen. Umgekehrt sind wir noch nicht genugend uber die Beteiligung 
der Gallenblase, besonders ihres Inhaltes an primarer Leberstorung, speziell 

28* 
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bei Zirrhose unterrichtet. Auch P. A. GRAHAM, sowie W. C. Mc. CARTY und 
A. JACKSON haben das bestandige Vorhandensein einer Hepatitis neben Chole
zystitis betont. ASKANAZY (1915) hat in gemeinschaftlichen Untersuchungen 
mit SAGREDO festgestellt, daB die Galle bei Leberzirrhose haufig (in drei
viertel aller FaIle) bei mikroskopischer Musterung Steinbildungen "Mikro
lithen" aufweist, allerdings meist neben makroskopischen Konkrementen. 
Die Frage ist, ob sie ein Zeichen von Dysfunktion der Leberzellen oder von 
Katarrh der Gallenwege sind. 

In der experimentellen Pathologie haben dieselben Zweifel, ob die durch 
Verlegung der Gallenwege erzeugbare biliare Zirrhose eine cholostatische oder 
eine sekundare infektiOse cholangitische Zirrhose ist, besonders in der vor
aseptischen Zeit eine groBe Rolle gespielt. Die erzielten positiven Ergebnisse 

Abb.46. Biliare (Ga\lenstauungs-)Zirrhose des Erwachsenen (41jahr. Mann) bei langedauernder 
Choledochusstenose durch Scirrhus des Pankreaskopfes. Galliger Aszites. Milzschwellung (256 g). 

(SN. 376/25 Basel). 

bei Choledochusunterbindung waren in der Tat haufig nicht dieser, sondern 
den begleitenden Infektionen zuzuschreiben. Spater hat man sich meist be
gniigt, die Operation selbst aseptisch zu gestalten und den nicht ganz zulassigen 
SchluB gezogen, daB die Asepsis dann gewahrt bleibt, d. h. man hat die sekundar 
moglichen, hamatogenen Infektionen wohl nicht geniigend beachtet. NAUNYN 
zeigte, wie leicht experimentelle Infektionen der Gallenblase nach Choledochus
unterbindung bei Hunden (durch Einspritzung von Kolibakterien in die Gallen
blase) in wenigen Tagen zu todlicher Cholangitis fiihren konnen. Ebensogut 
kann, da bei Bakteriamie immer die Mikroorganismen in die Gallenblase aus 
geschieden werden konnen, natiirlich auch beim Menschen die Selbstinfektion 
der gestauten Gallenwege aus dem Elute erfolgen. 

Wenn es danach scheinen konnte, als ob nun beim Menschen biliare Zirrhose 
aus Gallenstauung nicht vorkame, so ware einsolcher Zweifel doch nicht gerecht
fertigt, zumal es eben doch seltene FaIle gibt, besonders beim Saugling, wo sich 
bei geniigend langer Dauer des Leidens und bei Freibleiben der Gallenwege 
von Infektion dieselben sklerosierenden Veranderungen an der Leber eirrstellen, 
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welche durch so zahlreiche Tierversuche einwandfrei erwiesen sind. Die Lebern 
sind dabei groB, plump, derb, feinkornig, seltener £lachgehockert und griin 
(Abb. 46). Es sollen hier die zu echter cholostatischer Zirrhose beim Kinde 
fiihrenden MiBbildungen der Gallenwege, als solche nicht besprochen werden, 
weil sie in einem anderen Kapitel dieses Bandes abgehandelt werden; in erster 
Linie handelt es sich urn die angeborene Atresie der groBen Gallenwege; ich 
verweise auf die kritische Zusammenstellung der bisher beschriebenen FaIle 
durch meinen SchUler H. SIMMEL (1922); ich entnehme ihr fUr den vorliegenden 

Abb. 47. Cholostatische Zirrhose bei Atresie des Choledochus. 
(4 Monate alter Saugling.) 

Zweck den Hinweis auf FaIle, wo der Tod bei diesem Zustand erst 4 Monate 
(FaIle von JAFFE, VANZETTI, MOHR), ja sogar erst 81/ 2 Monate (YLPPO) und 
lO1/2 Monate (FEER) [aIle groBen Gallenwege fehlten] nach der Geburt einge
treten ist. lch selbst habe auBer den von SIMMEL (1921) mitgeteilten beiden 
Fallen (Tod mit je 31/ 2 Monaten [S.N. 219/20 und 190/15, Jena]) einen mit 
4 Monaten gestorbenen (S.N. 783/26, Basel) gesehen (s. Abb. 47); im letzteren 
war die biliare Zirrhose ebenfalls noch in den Anfangen und in lebhaftem Fort
schreiten begriffen; es fanden sich auBer den schon angefiihrten gewohnlichen 
Befunden eines starken Stauungsikterus (ohne Nekrosen!) mit Gallenzylindern 
"Gallengangswucherungen" zahlreiche Amitosen der Leberkerne, vielkernige 
Riesenepithelien und Wucherungen von SternzeIlen, bemerkenswerterweise in 
portalen Lymphknoten reichliche Leukozyten, in der Milz ebenfalls solche 
vermehrt und Zeichen von Hamolyse. In diesen Fallen von biliarer Zirrhose 
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darf wohl im wesentlichen mit cholostatischer Genese aus Selbstvergiftung 
der Leber, auch ohne Hinzukommen von Infektion gerechnet werden. Einen 
weiteren solchenFall zeigt Abb. 48. Fur den Erwachsenen wird dasselbe Ereignis 
im Gegensatz zu den immer von vornherein auf schon bestehende Infektion ver
dachtigen Steinverschlussen am ehesten bei den Verlegungen der groBen Gallen
wege durch Tumoren gegeben sein; unter diesen durften wiederum diejenigen 
Falle als die "reineren" bezeichnet werden durfen, wo unzerfallene Krebse 
und besonders wo solche oberhalb der Zusammenmundung der Gallenwege in 
dem Ductus hepaticus saBen. J. B. Roooo hat solche Falle von "biliarer Zirrhose" 
zusammengestellt. Zweifel uber die "Reinheit" cholostatischer Entstehung 
sind natiirlich auch hier moglich. Diese konnen aber nicht so weit getrieben 

Abb. 48. Oholostatische Leberzirrhose bei kongenitaler Agenesie des Oholedochus, Iktcrus, Riesen
epithelien. Sklerose der GLISSONschen Scheide. Dissoziation und junge intralobulare 

Bindegewebsentwicklung. (SN. 286 /10, 5 Monate alter Sangling.) 

werden, solche Zirrhosen beim Menschen uberhaupt zu leugnen (vgl. Abb. 49). 
Einen seltenen Fall von biliarer Zirrhose durch Gallestauung infolge einer auf 
den Choledochus druckenden Pfortaderektasie bei einem 28jahrigen Manne 
beschrieb F. GLASER; jedoch stimmt in dem angegebenen mikroskopischen 
Befunde nicht alles zu der von HART gestellten Diagnose einer biliaren Leber
zirrhose und die Anamnese berichtet iiber Alkoholismus. Der Fall kann jeden
falls nicht als reine cholostatische Zirrhose gelten. 

Nochmals auf die Tierversuche zur Erzeugung cholostatischer Zirrhose 
ausfiihrlicher einzugehen (vgl. S. 320f£') eriibrigt sich hier; es soll nur auf einige 
sich a us ihnen erge bende Punkte verwiesen werden, welche fUr das Verstandnis 
der menschlichen cholostatischen Zirrhose von Bedeutung sind. Da ist vor 
allem die Wichtigkeit der Dauer der Versuche und das verschiedene Verhalten 
der Tierarten; Tiere, deren Lebern reichlich Galle absondern, wie die Kaninchen, 
zeigen reichlichere ikterische Nekrosen (RUPPERT, zit. von JANOWSKI) und 
schon binnen 10-20 Tagen deutliche Bindegewebswucherungen; im Zustande 
der Gallenstauung scheint die Leber wesentlich weniger Galle zu sezernieren; 
die Nekrosen verschwinden wieder und wie eine Anzahl Untersucher (STEINHAUS 
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u. a .) angibt, ohne Hinterlassung von Narben; andere schildern die Demarkation 
und die Substitution der nekrotischen Bezirke durch Bindegewebe; bei dem 
Schicksal der Nekrosen scheint es wesentlich auf deren GroBe und, worauf 
noch viel zu wenig geachtet wurde, darauf anzukommen, ob auch die Blutbahn, 
im besonderen die Kapillarwand bis zur Nekrose beschadigt wurde. Fur Tier und 
Mensch scheint es oft zuzutreffen, daB das Kapillarnetz in der ikterischen Ne
krose erhalten bleibt (SAUERHERING, PICK u. a.) und sich nach Beseitigung 
etwaiger Stase der Kreislauf wiederherstellt: ja vielleicht epithelialisieren sich 

Abb. 49. Biliare Zirrhose durch Gallestauung infolge kongenitaler Atresie des Ductus choledochus. 
Zahlreiche Gallenzylinder. (SN. 783/26 Basel, 3 Monate alter Saugling.) 

die Zwischenraume zwischen den Kapillaren wieder und beruht das Verschwinden 
der Nekrosen ohne Hinterlassen von Narben auf echter epithelialer Regene
ration. Das Schicksal der Gitterfasern ist meist unsicher; im Zustand der galligen 
Imbibition lassen sie sich nicht durch Versilberung darstellen. Die ersten Binde
gewebsfasern bei Sklerosierung des perikapillaren Raums im Bereich epithel
entblOBter Bezirke finden sich immer neben deutlich geschwollenen Kapillar
endothelien und man kann nicht sagen, daB es von der GLISsoNschen Scheide 
eindringende Organisation ware, die mit Hil£e zuwandernder Fibroblasten 
eine Anzahl nekrotischer Bezirke, vielleicht solche bestimmter Art in Narben 
umwandelt. Diese Stellen bilden oft kleine, keil£ormig in die Peripherie der 
Lappchen eingesetzte Untergangszonen des Parenchyms. 

Die Frage, wie es beim Stauungsikterus zum Untergang von Leberzellen 
kommt, worauf also die ikterische N ekrose beruhen moge, hat viele 
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verschiedene Beantwortung gefunden. Fur die einen gab es eine primare Nekrose 
der Zellen durch die Galle (FoA, JAGIC usw.), und zwar kam dann entweder 
der Druck der Galle (TSUNODA) oder die unmittelbare Selbstvergiftung der 
Leberzellen durch intraepitheliale 1\nschoppung der Galle (GERHARDT, OGATA 
u. a.), speziell der Gallensauren, in Betracht oder es war die mit der Erweite
rung der interepithelialen Gallenrahrchen, der Bildung abnormer Seitenaste, 
der Sprengung des Epithelverbandes verbundene Umspulung der von einander 
losgelasten Epithelien mit Galle, welche schuld trug. STEINHAUS, der selbst 
nur kurzfristige Versuche uber die Folgen des kunstlichen Choledochusverschlusses 
am Meerschweinchen angestellt hat, beobachtete am Zerfall der Mitosen, 
wie die Regeneration nach ikterischen Nekrosen gestart wurde. Nach LOFFLER, 
einem Schuler RICKERS, wirkt aber die Galle gar nicht direkt giftig auf die 
Leberzellen, sondern verursacht durch den Ubertritt in die Lymphspalten eine 
Reizung des GefaBnetzes, teils im Bereich der interlobularen Pfortaderaste, 
teils an den Kapillaren selbst, welche zur Stase und durch diese zur Ischamie 
fiihrt. Die wichtigen Beobachtungen LOFFLERS sind an der Leber des lebenden 
Kaninchens nach Choledochusunterbindung gemacht; dabei scheint am schwie
rigsten die Beurteilung des Schicksals der Epithelien in ihrer Abhangigkeit 
von Ikterus und Stase und die zeitliche Beziehung zwischen den beiden letzteren 
Erscheinungen zu sein, wovon wieder die Beurteilung der Ursache der Nekrosen 
abhangt. DaB Galle selbst die Aufhebung der Kernfarbbarkeit verursachen 
kann, hat, in Nachprufung von Beobachtungen von STEINHAUS, HIYEDA, 
CHAMBARD und WySS, LOFFLER durch Einbringung von Nierenstuckchen in 
Galle gezeigt. In LOFFLERS Arbeit finden sich noch andere wichtige Beobach
tungen, wie die Zerstorung der roten Blutkarperchen im Bereich der Stase, 
die er auf die Durchtrankung des ganzen, aus der Zirkulation ausgeschalteten 
Bezirkes mit Galle zuriickfuhrt, ferner die Feststellung"der AuflOsung des binde
gewebigen Anteils des Lebergewebes im Zentrum graBerer ikterischer Ne
krosen, weiter die Ableitung der in die perikapillare Lymphbahn eingedrungenen 
Galle in der Richtung zur GLISsoNschen Kapsel, wodurch der Ikterus ihres 
Bindegewebes und die urn die Gallengange entstehende Entzuridung genugend 
erklart wird. Die £leckige Anordnung der ikterischen Nekrosen erklart LOFFLER 
wohl mit Recht durch das Nebeneinander von tatigen und ruhenden Organ
bezirken und zeigte, daB solche mit lebhafter Galleproduktion der Gefahr der 
Selbstvergiftung in erhohtem MaB unterliegen. Nicht zustimmen kann ich 
LOFFLER wenigstens fur die menschliche Leber mit der Ableugnung grobmecha
nischer Zerstorung der £eineren Gallenwege und des Ubertritts der gestauten 
Galle durch geplatzte Stellen der erweiterten Gallenrahrchen in Blut- und 
Lymphbahn. Diese Vorgange sind doch seit den grundlegenden Beobachtungen 
EpPINGERS mit der von ihm angegebenen Darstellung der Gallenkapillaren 
gesichert. Auch auf die neueren Arbeiten HEINRICHSDORFFS sei verwiesen. 
Bei den verschiedenen Tierarten macht Gallenstauung nicht nur verschiedene 
Art von Nekrobiose an den Leberzellen (vgl. HIYEDAS "Netznekrosen" .~eim 
Kaninchen, die "Clarificatio" beim Hunde), sondern es scheint auch der Uber
tritt der Galle bald per rhexin (Kaninchen), bald per diapedesin und an ver
schiedenen Stellen, baim Hunde an den "Ubergangsstellen der Gallenkapillaren 
zu den Gallengangen zu erfolgen, alles Besonderheiten, welche zur Vorsicht 
bei der Ubertragung der experimentellen Ergebnisse auf den Menschen mahnen. 
Da die Storungen der Gallenausscheidung noch eine spezielle Bearbeitung in 
einem anderen Kapitel dieses Handbuchs finden sollen, konnen wir uns hier mit 
diesen wenigen Hinweisen begnugen, urn so eher, als ein Eingehen auf die ganze 
Frage der Ikterusentstehung an dieser Stelle doch unmaglich ist. Es sei nur 
auf die Tatsache hingewiesen, daB bei einem mit Nekrosen verbundenen mensch-
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lichen Stauungsikterus Gallepigment in Leber- und in Sternzellen und zwar 
unabhangig voneinander gefunden wird; letztere konnen es auch dort enthalten, 
wo es ersteren fehlt; so daB eine Ubernahme des Bilirubins aus den Leber- in die 
Sternzellen unwahrscheinlich ist. Die Gallepigmentierung der Sternzellen, auBer
halb ikterischer Leberbezirke wiirde am besten durch Aufnahme aus dem bili
rubinamischen Blut (KANNER) oder dadurch zu erklaren sein, daB die Stern
zellen auBerhalb der Nekrosen die paracholisch in die Lymphbahn ausgetretene 
Galle noch am ehesten zu speichern vermogen. 

Was endlich die AuslOsung der Bindegewebswucherung und ihre Beziehung 
zum Parenchymschwund bei der cholostatischen Zirrhose anbelangt, so ware 
zu erwahnen, daB gerade die biliare Zirrhose AnlaB gegeben hat, eine primare 
Reizwucherung des Bindegewebes durch die gestaute Galle (CHARCOT und GOM
BAULT, OGATA, HIYEDA usw.) und einen sekundaren Schwund der Epithelien 
durch den Bindegewebsdruck (SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, JOSSELIN DE lONG 
u. a.) anzunehmen; LITTEN und LEGG hingegen sprachen sich fur eine fort
geleitete pericholangitische Entzundung und die Ausbreitung produktiver 
Entzundung von den Gallengangen her aus. LOFFLER scheint mit seiner Be
merkung, daB Kollagen im Grenzbezirk der Nekrosen "in Faserform ausgefallt 
werde" die Beteiligung von irgendwelchen fibroblastischen Zellen nicht fur 
notwendig zu halten, dem mochte ich mich nicht anschlieBen, sondern bin 
aus den obigen Grunden, wenn auch nicht fur eine unmittelbare zellige Herkunft 
der sklerosierenden Faserverdichtungen doch fur eine zellige sekretionsartige 
Leistung bei der Entstehung des perikapillaren Narbenbeginns. OGATA meint, 
die Bindegewebswucherung trage gerade bei der biliaren Zirrhose durchaus nicht 
den Charakter einer Organisation untergegangener Teile und sei bei der experi
mentellen Gallenstauungszirrhose schon bei den verschiedenen Tieren so ver
schieden lokalisiert, daB eine Ubertragung auf den Menschen sich verbiete. 

q) Die cholangitische Zirrhose. 
Die biliare Zirrhose cholangitischer Form muB unter den cholo

genen Zirrhosen um so mehr in den Vordergrund rUcken, je mehr die eben be
sprochene cholostatische Form in den Hintergrund zu treten hat. Aber es ist 
wieder ein Unterschied zu machen, auf den bisher meines Wissens zu wenig 
geachtet wurde. Die chronischen Entzundungen, welche von den interlobularen 
Gallengangen der Leber ausgehen, gehen erstens nicht aIle in Narbenbildung 
aus, so daB sich die chronische Cholangitis .durchaus nicht mit cholangitischer 
Zirrhose zu decken braucht und zweitens entspricht nicht jede Art narben
bildender, cholangiogener Entzundung unserem Begriff einer Leberzirrhose; so 
gibt es zum Teil Falle, wo sich multiple cholangitische Abszesse unter betracht
licher Narbenbildung und mit partieller Sklerose der GLISsoNschen Kapsel 
ausbreiten; das diirfte aber kaum mit der Diagnose Zirrhose zu bezeichnen sein, 
weil das diffuse oder wenigstens nahezu allgemeine Ergriffensein der Leber 
dabei fehlt. Aber hervorzuheben ist immerhin, daB alle Ubergange gerade bei 
den Ausgangen eitriger Cholangitis und Pericholangitis von derartigen Vorkomm
nissen zu echter cholangitischer Leberzirrhose anzutreffen sind (Abb. 50a), 
um so mehr, als diesen Formen mehr als anderen Zirrhosen die ungleiche Starke 
und herdformig verschiedene Beteiligung verschiedener Leberteile anhaftet. 

Makroskopisch haben wir auch hier meist die groBen und noch glatten grunen, 
grunschwarzen und grunbraungelben Lebern, die auf der Schnittflache sehr 
fleckig, bunt und verwaschen gezeichnet sind, trube Bezirke und gelegentlich 
kleine, strahlige Narben zeigen konnen, fett- und blutarm zu sein pflegen und 
auf Druck aus erweiterten Gallengangen bald helle fast farblose, bald krumelige, 
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bald eitrige Gallen austreten lassen. Auch intrahepatische Konkrementbildung 
ist nicht selten. DaB sie besonders haufig mit deutlichen, ja schweren Gallen
blasenveranderungen verbunden sind, versteht sich nach der haufigsten Art 
ihrer Entstehung, der aszendierenden Gallengangsentziindung fast von selbst. 

Die mikroskopische Diagnose wird ihr Augenmerk in erster Linie auf die 
groberen und feineren Gallenwege der GLISsoNschen Scheide zu richten haben; 
denn hier und nicht in den intralobularen Gallenrohren ist in diesen Fallen der 
eigentliche Sitz der Krankheit zu suchen; dabei wird auffallen, was schon oben 
gesagt ist, wie ungleich stark die Gallenwege nicht nur in verschiedenen Stiicken 
der Leber, sondern oft dicht nebeneinander betroffen sind. Erweiterte, mit 

Abb.50a. Zwei verschiedene Stellen einer cholangitischen Leberzirrhose: a) Grobere eitrige und 
abszedierende Cholangitis und b) Pericholangitis in Vernarbung. (SN. 550/27 Basel, 28jiihr. Weib.) 

desquamierten Epithelien erfiillte und von durchwandernden Leukozyten 
besetzte Gallengange wechseln mit sauberen, engen, scharf umrissenen solchen. 
Neben den gewohnlichen, oft besonders massenhaft auftretenden sogenannten 
Gallengangswucherungen in Form fast lichtungsloser oder lichtungsfreier ge
wundener Doppelreihen niedriger kubischer Epithelien sieht man zackig gestal
tete, verastelte und weite Driisengange mit verschieden hohem Epithel; die 
Bilder erinnern manchmal geradezu an histologische Schnitte von glandularen 
Hyperplasien des Uterus. Wahrend die erstgenannten, unserem friiher schon 
gegebenen Bericht (vgl. S. 384) entsprechend iiberwiegend als atrophische 
Leberzellreihen gedeutet werden diirfen (vgl. GERLACH und HERXHEIMER u. a.), 
miissen wir doch gerade fUr die cholangitische Zirrhose, wo infolge der ikterischen 
nekrobiotischen Vorgange am Parenchym, welche sie begleiten, weniger ein
fache Atrophie, als wirklicher Untergang von Leberepithelien (wie bei der 
Cholostase und wegen der komplizierenden Cholostase) in Frage kommt, 
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auch mit einer erheblichen Neubildung von Gallengangsverzweigungen rechnen. 
Wie diese Astsprossung entsteht, ist nicht ohne Weiteres zu sagen; daB sie es 
ist, welche im wesentlichen die Bilder hervorruft, die an die Wucherung von 
papillomatosen Adenomen so heranreicht, daB man oft schwanken konnte, 
ob nicht ein beginnender Gallengangskrebs der Leber vorliegt, dariiber kann 
kaum ein Zweifel sein. Tatsachlicher Ubergang in Karzinom letzterer Art 
scheint aber nicht haufig zu sein. 

Abb. "Ob . 

Wie haufig neben den Erweiterungen und Sprossungen der Gallengange, 
den verschiedenartigen Entzundungen in und um diese, auch obliterierende 
Prozesse, nach Verlust des Epithels durch Verwachsung der Wande, also ent
ziindliche Atresien (Angiocholitis obliterans) vorkommen, ist schwer zu sagen. 
Der Befund ist zweifellos vorhanden, kommt auch bei der cholostatischen 
Zirrhose vor (Korrosionspraparate von JUDD und COUNSELLER) und ist ofter 
beschrieben worden (LEREBouLLET u. a.) , aber ohne die Folgen (lokale ikterische 
Nekrosen und Leberatrophie?) hinreichend zu beachten. 

Die cholangitische Entziindung schwankt aber nicht nur in ihrer Ausbrei
tung in den einzelnen Fallen sehr, sondern begreiflicherweise je nach ihrem 
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Stadium und ihren Ursachen in ihrer Zusammensetzung. Es gibt Faile, wo die 
cholangitische Natur der schon abgeschwachten und nur schwach sklerosierenden 
Entziindung kaum herauszubringen ist, wo die Infiltrate der GLISsoNschen 
Scheide durchaus nicht allein oder besonders deutlich auf die Umgebung der 
Gallengange lokalisiert sind; mir scheint, daB dies besonders bei alteren, schwachen 
und mit Cholangiolitis (s. unten) verbundenen Fallen zutrifft. Daneben gibt 
es Stellen oder ganze FaIle, wo sich die Beziehung der Entziindung zu den Wanden 
der Gallenkanale aufs Klarste in der Beschrankung auf deren unmittelbare 

Abb. 51. Biliare L eberzirrhose mit R andnekrosen von Leberlappchen. (Schwache Vergr.). 
(SN. 550/1927, 28jahr. Weib.) Sudan III·Farbung. 

Umgebung und etwa auch in einer zunehmenden faserigen Umhiillung der
selben verrat. Von hier finden sich aIle Ubergange zu den groben Cholangitiden 
mit eitrigem Katarrh, ikterischen Wandnekrosen, Abszessen usw. 

Wiirde sich der ProzeB, was nur ganz ausnahmsweise wirklich geschieht, 
auf die eigentlichen Leberausfiihrungsgange beschranken und damit auch in 
der GLISsoNschen Kapsel Halt machen, so miiBte eine interlobulare, annulare 
Zirrhose entstehen. Weitaus haufiger gesellt sich aber durch Stauung und che
mische Veranderung der Galle eine die Quellen der Gallenstromung beteiligende 
Parenchymaffektion hinzu, wobei einerseits die Veranderungen wie bei der 
cholostatischen Zirrhose (Gallenthromben, Paracholie, Stasen, ikterische Ne
krosen, Abschmelzungen von Parenchym), teils die spater als Folgen der Er
krankung der Gallenwegwurzeln zu besprechenden Veranderungen sich ergeben. 
1m allgemeinen werden wir aber die Veranderungen letzterer Art als die schwerst-
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wiegenden anzusehen haben. Die Abb. 51 und 52 zeigen bei verschiedener 
VergroBerung die fleckigen, spater in Narben iibergehenden Entziindungsherde 
der Lappchenperipherie bei biliarer Zirrhose cholangitischer Art. 

Es ist schon oben gesagt worden, daB die meisten in der Literatur nieder
gelegten Beschreibungen von sogenannter biliarer Zirrhose bei genauerem 
Zusehen, wofern ein epikritisches Urteil heute noch moglich ist, offenbar chol
angitische Zirrhosen waren, wo durch Stauung infizierter Galle mehr oder minder 
vorgeschrittene, aber fast durchweg hypertrophische Zirrhosen vorlagen (ich 
verweise auf die bereits zitierten Arbeiten MANGELSDORF, JANOWSKI, LERE
BOULLET, ZYPKIN u. a.). Auch der wohl alteste Fall der deutschen Literatur 
gehort vielleicht hierher. R. VIRCHOW demonstrierte 1857 in der physikalisch
medizinischen Gesellschaft in Wiirzburg eine zirrhotische, ikterische Leber, 
deren granulierten Zustand er vermutungsweise mit der durch die Gallensteine 
bedingten Reizung in Verbindung brachte. 

Eine eigenartige Anschauung iiber die Pathogenese der biliaren (angiocholi
tischen) Zirrhose vertritt LEREBOULLET mit GILBERT; nach ihm bedarf es zur 
Entstehung derselben nicht bloB des gewissermaBen exogenen Faktors der 
aszendierenden intestinalen Infektion; vielmehr fiihre die daraus entstehende 
Cholangitis nur dann zur angiocholitischen Zirrhose, wenn eine biliare Diathese 
vorliege. Da LEREBOULLET seine Ansicht durch den Hinweis auf familiare 
Cholamie und auf Falle mit "splenomegalen Ikterus" stiitzt, so laBt sich, heute 
riickschauend, vermuten, daB er damals Zustande zueinander in Beziehung 
brachte, die wir heute trennen, und daB er wegen des tatsachlichen Vorkommens 
starker Milzschwellung bei biliarer Zirrhose letztere mit dem familiaren oder 
konstitutionellen hamolytischen Ikterus vermengt hat, der spater von MIN
KOWSKI u. a. aufgeklart wurde, aber nur selten zur Zirrhose fiihrt (eigene Be
obachtung mitgeteilt von H. WERTHEMANN). Aus diesem Grunde hat auch 
seine Einteilung der biliaren Zirrhosen in eine gemeine splenomegale (HANOT
sche) , eine hypersplenomegale Form (wohl eben der falschlicherweise hierher 
gerechnete konstitutionelle Ikterus), eine Form ohne MiIzvergroBerung und 
endlich eine Form ohne LebervergroBerung (atrophische Form) heute nur mehr 
einen beschrankten Wert. 

Nun erschwert aber auch heute noch das verschiedene V er hal ten der 
Milz die Beurteilung der FaIle, ganz abgesehen davon, daB die Erscheinung 
selbst Unklarheiten in sich birgt. Es gibt in der Tat FaIle, wo sehr groBe MiIzen 
vorhanden sind. Die Blutstauung allein geniigt zur Erklarung noch weniger 
wie bei den meisten anderen Zirrhoseformen, selbst wenn andere Stauungs
zeichen im Pfortadergebiet (Aszites) in schweren Fallen biliarer Zirrhose aus
nahmsweise vorhanden sind; die Infektion der chronis chen Cholangitis tragt 
vielleicht zur Milzschwellung bei, die Hauptsache diirfte aber eine bei allen 
Fallen mit chronischer Cholamie auftretende Hyperplasie der Milz sein, deren 
Natur (subhamolytische Wirkung der Gallensauren~) noch genauerer Unter
suchungen bedarf. Wir begegenen dieser Milzschwellung in besonders aus
gepragtem MaBe gleich noch bei der nachsten (cholangiotoxischen) Form der 
biliaren Zirrhose. 

Die Lymphknoten der Le berpforte konnen bei der cholangitischen 
Zirrhose entweder unverandert bleiben oder - HANOT und SCHACHMANN meinen 
"meist", - wahrscheinlich besonders in schubweise verlaufenden Verschlimme
rungen des Leidens stark anschwellen (GILBERT, FOURNIER und BESANQON), 
zeigen Sinuskatarrh, Galle - Resorption, seltener akute Lymphadenitis mit 
Leukozytenansammlungen, vermogen im geschwollenen Zustande durch 
Druck auf den Choledochus Gallenstauung und damit einen Circulus vitiosus 
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herbeizufiihren und durien bei der Sektion dann nicht als die eigentlichen 
Urheber der ganzen Erkrankung angesehen werden. 

Am Pankreas habe ich bei cholangitischer Zirrhose keine regelmaBigen 
Veranderungen feststellen konnen, so wenig wie LEREBOULLET; LEFAS (zit. 
nach letzterem) beschrieb Pankreaszirrhose. Es ist, bei den sonstigen innigen 
gegenseitigen Beziehungen zwischen Gallenwegen (bzw. Gallenblase) zu der 
Bauchspeicheldriise und der haufigen Miterkrankung des Pankreas sonst bei 
Zirrhose der Leber (vgl. S. 368 if.) eher verwunderlich, nicht haufiger gleich
zeitigen, wenigstens faBbaren St6rungen zu begegnen. 

Einen eigenartigen Fall hat GUILLAIN (1900) beschrieben: 52jahrige Frau mit glatter 
Leberschwellung, Milzvergr6Berung, Gelbsucht, ohne Aszites, seit 7 Jahren mit fieber
haften Verstarkungen eines chronischen Ikterus krank ohne Alkoholismus und Syphilis. 
Bei der Sektion die Leber griinlich, schwach granuliert, 2150 g, mikroskopisch mit aus
gesprochener Angiocholitis und zirrhotischen Narbenziigen, die groben Gallenwege unver
andert, die MHz 1900 g schwer, weich, rot, mikroskopisch mit Sklerose der Follikel; das 
Pankreas 170 g (!) schwer, ebenfalls zirrhotisch. 

Atiologisch kommen fur die in Narbenbildung ubergehenden Cholangitiden 
verschiedene Erreger in Betracht, soweit man aus den sparlichen Angaben 
ersehen kann; die gr6Bte Rolle durfte neben dem Kolibazillus (NAUNYN, GILBERT 
und FOURNIER) der Enterokokkus spielen; einen derartigen Fall beschrieb 
LEREBOULLET; SIEGMUND (1925) fand unter 5 Fallen zweimal Streptokokken 
und einmal Kolibazillen, und zwar hielt er seine FaIle fur hamatogen und nicht 
fiir aszendierend entstanden; die groben Gallenwege waren unversehrt, die Leber 
hatte das Aussehen wie sonst bei hypertrophischer biliarer Zirrhose, mikro
skopisch beschrankte sich die Entzundung auf die kleinsten epithelfiihrenden 
Gallengange; ihre Verschwellung hatte zum Bilde des reinen Resorptionsikterus 
gefiihrt. BOINET (zit. nach KRETZ, 1902) brachte 5 Fane von Zirrhosen mit 
uberstandenem Typhus und begleitender aszendierender Gallengangsentzun
dung und einen Fall mit Dysenterie in Zusammenhang. In spaten Stadien 
ist aber gar nicht zu erwarten, daB man immer die ursprunglichen Erreger noch 
findet, sondern es muB damit gerechnet werden, sekundare Infektionen anzu
treffen. NAUNYN, welcher die Cholangitis als Vorlauferin der Leberzirrhose 
nicht gelten lassen will, schatzt das Hinzutreten einer Cholangitis infectiosa 
zur bereits vorhandenen Leberzirrhose urn so hoher ein; dies versteht er unter 
"biliarer Zirrhose"; hingegen rechnet er mit einer Cholangitis bzw. Cholangio
litis toxischer bzw. hamatogener Natur, welche als Ursache der Zirrhose in 
Betracht kame und meint, daB eine solche sogar durch Alkohol entstehen konnte; 
er verweist auf Versuche BRAUERS, welcher durch akute Alkoholvergiftung 
bei Tieren Albuminocholie und eine desquamierende Cholangiolitis erzeugt 
habe. Damit kommen wir aber auf einem anderen Wege zu unserer dritten 
Form der biliaren Zirrhose, die noch zu besprechen ist. Zuvor noch die Bemer
kung, daB die franzosische Schule verursacht hat, der oben schon gekennzeich
neten Schwierigkeit, in vielen Fallen nicht mehr aus dem histologischen Bild 
herauslesen zu konnen, welcher Art der zirrhotische ProzeB von vornherein 
war, namlich ob "periportal" oder "pericholangitisch" , damit aus dem Wege 
gegangen ist, von "Cirrhoses mixtes" zu sprechen. Das hat naturlich sowohl 
dann eine Berechtigung, wenn entsprechend der Meinung NAUNYNS eine sekun
dare Cholangitis bei "aszitischer" (-portaler) Zirrhose, als wenn umgekehrt 
der cholangitischen Schrumpfung in deren Endstadium sich die Storung des 
Pfortaderkreislaufes hinzugesellt. Auch der Kranke mit cholangitischer Zirrhose 
kann an Verblutung aus Osophagusvarizen sterben. 

Fasse ich das iiber unsere zweite Form von biliarer Zirrhose, die cholangi
tische Form, Gesagte nochmal zusammen, so mochte ich mit v. HANSEMANN, 
E. ALBRECHT (Diskussion zum Referat NAUNYNS), EUG. FRANKEL (1918) und 
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zahlreichen der franzosischen Schule angehorigen Autoren daran festhalten, 
daB es eine Leberzirrhose aus infektioser Cholangitis gibt. Ihre Entstehung 
ist bald aszendierend, bald hamatogen zu denken; im ersteren Fall scheint 
sie nicht so selten, besonders bei groberen eitrigen Cholangitiden nur zirrhose
ahnliche Vernarbungen, nicht eigentlich diffuse Lebersklerose herbeizufiihren. 
Klinisch sind ihr VerIauf, ihre Kennzeichen und ihre Prognose auBerst ver
schieden; von Fallen, die wie eine subakute Leberatrophie (SIEGMUND) aussehen, 
liber FaIle, die mit Fieber- und Gelbsuchtattaken jahrelang sich hinziehen 

Abb. 52. Bilill.re Leberzirrhose (cholostatisch-cholangitische Form). Nekroseherd mit fettiger Nekrose 
von Epithelien und Wucherung der KapilIarwandzeIIen. Starke Vergr. (SN. 550/27 Basel. 

28jll.hr. Weib.) 

und wie Gallenblasenleiden aussehen (trotz nachher unverandert gefundener 
Gallenblase) bis zu Fallen mit schwerem chronischem Ikterus, Milz- und Leber
schwellung, Anamie, Cholamie und endlich Aszites gibt es aIle Ubergange. 
Auch von Heilungen wird berichtet. 

lch fUge noch kurz die Beschreibung eines seltenen Friihfalles von chol
angitischer Zirrhose an: 

2Sjahrige Frau (S, N. 550/27) Cholezystektomie wegen Cholezystitis und Cholelithiasis 
19 Tage vor dem Tode; dabei irniimliche Durchtrennung und VerscWuB des Choledochus, 
starker Stauungsikterus. Tod durch Cholamie. Hochgradige Erweiterung der Gallenwege der 
Leber, Cholangitis und cholangitische Apszesse im rechten Lappen. Mikroskopisch 
hier auBer Abszessen schon pseudoxanthomatose Narben, Organisationsvorgange an alteren 
nekrotischen Stellen, frische, groBe ikterische Nekrosen, Stellen mit perikapillarer jungster 
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Bindegewebsbildung und Versehmalerung der Zellbalken. 1m linken Le berlappen 
versehiedenartige Nekrosen, zum Teil peripher angeordnete, o££enbar akute mit Ver£ettung, 
etwas altere solehe mit Resorption von Fett in die zugehorigen, zu Rundzellen sieh um
wandelnden Endothelien; andere Nekrosen, mit Homogenisierung von Leberzellgruppen; 
sonst starke Sehwellung und Ikterus der Sternzellen, aueh neben den nieht ikterisehen 
Absehnitten von Leberzellbalken, Sohwellung, Vakuolisierung und Loekerung der Gallen
gangllepithelien, Hau£ohenbildung aus solehen, selten Vereiterung von Gallengangen. Die 
erste Bindegewebswucherung in der Peripherie der Lappohen langs neu entstandenen 
gallengangsartigen Doppelreihen von Epithelien; fibrose Pericholangiolitis (Abb. 52). 

Die cholangiolotische Zirrhose. 
Unsere dritte Form biliarer Leberzirrhose, die cholangiotoxische (oder 

cholangiolotische) Zirrhose hat ihren eigentlichen Sitz zum Teil noch in den 
feinsten Asten der intralobularen epithelausgekleideten Gallengange, zum 
Teil noch jenseits derselben in den epithellosen interepithelialen Kanalchen. 
Wir sind zur Aufstellung dieser Form gezwungen, weil es FaIle von hypertro
phischer Zirrhose mit starkem Ikterus und mikroskopischen Veranderungen 
wie bei den vorbeschriebenen biliaren Zirrhosen, aber ohne Veranderung der 
groben und mittleren Gallenwege gibt. ~s liegt daher auch kein Grund vor 
zur Annahme, daB die Starung des Gallenabflusses durch einen aufsteigenden 
Katarrh oder dergleichen entstanden sein kanne. Andererseits sprechen die 
Unordnung, Lockerung und Vermehrung der Epithelien der feinsten Gange 
(ungefahr den Indifferenzzonen entsprechend), ihre Erweiterung meist durch 
helle (farblose) Galle, die an anderen Stellen vorhandenen Gallenzylinder und 
die intraepithelialen Galletropfen, endlich die kleinzeUigen Infiltrate um jene 
Zonen, die Verschmalerung der Leberzellbalken und die perikapillare Binde
gewebsbildung ftir Starung im AbfluB der Galle oder ftir eine falsche Zusammen
setzung derselben mit folgender Entztindung. In der Tat ist es nun nicht leicht 
zu entscheiden, wie oft hier eine Erkrankung der ersten ableitenden Wege der 
Galle und wie oft eine solche der gallesezernierenden Epithelien selbst vorliegt, 
also Verstopfung und Selbstvergiftung durch Stauung oder falsche Zusammen
setzung des Sekrets von Rause aus. Die Schwierigkeiten, welche das Krankheits
bild bietet, liegen sowohl auf anatomischen als auf pathologisch-physiologischem 
Gebiet. In ersterer Rinsicht insofern, als auf Grund der neueren Untersuchungen 
von W. RUECK und seinen Schtilern ARNOLD und NUREDDIN tiber den Bau 
des Gallenkapillarsystems (sie unterscheiden eine wandungslose Strecke und 
eine solche mit einer schluBleistenartigen Abgrenzung derselben) neue Unter
suchungen tiber deren Verhalten bei den biliaren, im besonderen bei den chol
angiolotischen Zirrhosen notwendig erscheinen. Die Schwierigkeiten auf patho
logisch-physiologischem> Gebiet sindaber noch dadurch gesteigert, daB zum 
mindesten ein Teil der eben erwahnten Veranderungen auch bei notori
schen Blutgiften und beim sogenannten hamolytischen Ikterus, etwa durch 
Toluylendiaminvergiftung entsteht. Es wiirde zu weit fiihren, auf die wider
sprechenden Auffassungen tiber das Wesen der letzteren hier einzugehen; wir 
mtissen uns begntigen, darauf hinzuweisen, daB von der einen Seite, besonders 
von amerikanischen Autoren (Rous u. a.) der Nachdruck auf die Starung der 
Leberzelltatigkeit gelegt wird, wahrend von ahderen (z. B. EITJJJL oder YNASA, 
SchtilfH::rr ASCHOFFS) die Starung in das Gallenkapillar- und Gallengangssystem 
verlegt und die Folgen als Folgen von Gallenstauung durch Wandveranderungen 
der letzteren oder durch abnorm hohe Viskositat der Galle gedeutet werden; 
der Ikterus ist also nach letzterer Anschauung nicht eigentlich hepatozellular, 
sondern cholangiologener Natur. Es kommt hinzu, daB nach RIYEDA beim 
Runde die Toluylendiaminvergiftung dieselbe "Clarificatio" der Leberzellen 
wie die Unterbindung des Choledochus verursacht; zudem ist bei beiden das 
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Epithel der Gallengange verandert; HIYEDA selbst meint allerdings, die Er
weiterung der Gallengange und ihre Verstopfung durch Gallethromben hatten 
nichts mit der Ikterusentstehung zu tun; der Ikterus bei Toluylendiaminver
giftung sei weder ein Stauungsikterus, noch ein solcher durch FUnktionsstorung 
der Leberzelle, noch ein hamolytischer Ikterus, sondern bedingt durch den 
Austritt von Galle aus den geschadigten Gallenkapillaren ins Blut. Wenn wir 
selbst mit ASCHOFF eher eine kombinierte Genese der Gelbsucht durch Gleich
zeitigkeit der genannten ikterogenen Faktoren annehmen mochten, entnehmen 
wir doch del}- experimentellen Arbeiten die fUr die vorliegende Frage der dritten 
Form von biliarer Zirrhose wichtige Tatsache, daB Lasionen auch nicht infek
tioser, sondern hamotoxischer Art Schadigungen der feinsten Gallenwege ver
ursachen konnen. Wir sehen also, daB es yom experimentellen Standpunkt 
wie yom empirischen Standpunkt der menschlichen Pathologie Grenzfalle gibt, 
wo sich schwer entscheiden laBt, ob eine mehr hamotoxische oder mehr chol
angiotoxische zirrhogene Leberschadigung vorliegt. Man wird auch nicht ohne 

Abb. 53. Habitusbild bei kindlicher biliarer Zirrhose unbekannter Genese, vermutlich prunare 
cholangiolotische Zirrhose: Schwerster griiner Ikterus und Vergro]3erung der Leber (160 g), Hyper 
plasie der Milz (36,5), aligemelner Ikterus (seit dem 3. Monat) . Offene Galienwege, keine Cholangitis. 
Keine Syphilis. Fibrose der Schilddriise. Anilmie. Gute Stiihle. (SN.395 /25. 6 Monate alter Knabe.) 

weiteres fur eine hamotoxische Entstehung etwaige Hamosiderinablagerung 
geringeren Grades oder Milzschwellungen ins Feld fiihren konnen, denn nach 
KODAMA verursacht die kunstliche Stenose des Choledochus sofortige Speiche
rung von eisenhaltigem Pigment in den Sternzellen (was wiederum mit dem 
Befund bei nicht ganz frischer Toluylendiaminvergiftung ubereinstimmt). 

Gibt es also primare toxische Veranderungen der feinsten Gallenwege, 
so bedarf es auch nicht einmal der Stauung der Galle zur Erzeugung eines Uber
tritts derselben in die Lymph- und Blutbahn (entsprechend den Vorstellungen 
von LUBARSCH und von HIYEDA). In einem solchen Fall kommt es moglicher
weise also auch gar nicht zu ikterischen Nekrosen und die zirrhogene Wirkung 
ware eher in der dauernden Anwesenheit von Galle (speziell Gallensauren?), 
in der Kapillaradventitia des Leberparenchyms und in den Lymphspalten um 
die kleinen Gallengange zu erblicken. Es gibt nun anscheinend ein Gift, welches 
in groBeren Dosen herdformige Nekrosen, in langer angewendeten kleinen Dosen 
aber eine Zirrhose nach Art der biliaren mit Wucherungen der Epithelien der 
Gallengange, typische Pericholangitis und endlich bindegewebige Sklerose 
verursacht; das sind die Mangansalze nach FINDLAY (vgl. Abb. 20, S. 323). 
Seine experimentellen Erfolge an Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen 
verdienten eine Nachprufung. Wenn sich seine Angaben bestatigten, so lage 
hier ein chemisch wohldefiniertes Gift mit spezifischer Affinitat zu den feinsten 
Gallenwegen vor.l 

1 Vgl. die Anmerkung auf S. 322. 
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In der menschlichen Pathologie scheint mir dieser Typus der biliaren Zirrhose 
vorlaufig atiologisch am allerwenigsten klargestellt und auch am diirftigsten 
anatomisch scharf umrissen. Es scheint mir sehr wahrscheinlich, daB ein Teil 
der IiANoTschen FaIle hierher gehart und ferner manche anderen FaIle mit 
groBer, gruner und braungruner schwachgranulierter oder seicht gebuckelter 
Leber mit groBer Milz und chronischem Ikterus, hochstens geringem oder ter
minalem Aszites, FaIle, die bisher unter den verschiedensten Flaggen gesegelt 
sind. Vor aIlem scheinen mir jene merkwurdigen und bisher unerklarlichen 
FaIle jugendlicher Zirrhose (mit und ohne Infantilismus) hierher. zu gehoren, 
bei denen man bei offenen Gallenwegen den gleichen Befund wie bei der cholo
statischen Zirrhose findet und wo die Anamnese keine Anhaltspunkte fur Lues, 
Alkoholismus und enterische Vorkrankheiten, wohl aber gelegentlich fur fami
liare Disposition ergibt; ob eine angeborene Organschwache oder funktionelle 
Uberlastung von Seiten der Milz, vieIleicht des Blutabbaues vorliegt, entzieht 
sich heute noch unserer Beurteilung. Auch mit schwer nachweisbaren erwor
benen Verschlussen massenhafter feinster GaIlengangsverzweigungen (Chol
angiolosis obliterans1) ware zu rechnen. Ich verweise hier nochmals auf 
die Kombination von Splenomegalie mit Leberzirrhose von biliarem Aussehen 
und auf das gelegentlich der Besprechung jugendlicher Zirrhosen (S. 310) Ge
sagte. OSLER hat u. a. eine familiare Haufung von biliarer Zirrhose beobachtet. 
Weiter gehoren vielleicht hierher die FaIle von FABRIS (Alter des Individuum 
nicht angegeben), von MARCHAND, der Lues atiologisch annimmt (Disk. zu 
FABRIS) und von BERBLINGER (hier handelte es sich um einen 2 Stunden alten 
Knaben ohne Lues mit angeborener knotiger Hyperplasie der Leber, die gelben, 
grauen, dunkel- und hellroten Knoten waren durch Bindegewebe getrennt). 
H. BISCHOFF und R. BRUHL beschrieben eine Zirrhose bei einer von drei gleich
artig und jeweils etwa im Alter von 11 Jahren erkrankten Schwestern. Die 
Krankheit verlief mit Schuben von Blutungen (Nase), Gelbsucht, Aszites, 
Hautjucken und war mit infantilistischer Hemmung der Entwicklung und 
Haarausfall verbunden. Der Stuhl war dauernd leicht acholisch, wahrend 
der Anfalle vollig acholisch. Die Anamie war zuletzt stark, die MilzvergroBerung 
betrachtlich, aber nicht von der Art des familiaren hamolytischen Ikterus oder 
der BANTIschen Krankheit. Die Verfasser wollen auch biliare Zirrhose aus
schlieBen wegen der geringen Gallengangswucherungen und dem fehlenden 
Befund einer Cholangitis. Trotzdem diirfte, auch wegen des "in dichten Touren 
um die groBeren Gallenwege gelegenen" Bindegewebes und wegen der ubrigen 
Hinweise eine biliare Zirrhose am ehesten vorgelegen haben. Ich fuge noch 
mehrere FaIle eigener Beobachtung hinzu: 

1. 2jahriges Madchen (S.N. 793/18 Jena). Von 1) Kindem eines angeblich gesunden 
Eltempaares (keine Trunksucht, keine Syphilis) sind schon 3 Tochter jedesmal an "Gelb
sucht" zugrunde gegangen. 1m vorliegenden Fall war die Leber sehr groB (450 g bei 7,5kg 
Korpergewicht und 76 cmKorperlange), im linken Lappen unregelmaBig hOckerig, hart 
und von fast gleichmaBig olivgriiner Farbe; beim Durchschneiden knirscht das Gewebe. 
Die Schnitt£lache ist noch starker griinbraun, mit klaffenden, weiBlich gezeichneten Gallen
gangen; die sogenannte Lappchenzeichnung ist auBerst fein und etwas unregelmaBig. Mikro
skopisch nur interlobulare faserig narbende Entziindung, geringe Zellinfiltrationen, starke 
Gallengangswucherungen. Die feineren Gallengange mit Gallenzylindem erfiillt. Das 
Leberparenchym fleckig ikterisch, ohne Nekrosen. Sehr geringe Verfettung, keine Hamo
siderose. Pankreas unverandert. Milz st,ark vergroBert (150 g !), weich, dunkelgraurot, 
mit deutlichen Lymphkorpern; mikroskopisch Hyperplasie und Sklerose der Pulpa um die 
Follikel, massenhafter Untergang von Histiozyten, zahlreiche Plasmazellen. 

2. 1 Monat alter, weiblicher Saugling (S. N. 732/25). Geburtsgewicht 1940 g (angeblich 
keine Friihgeburt), Gewicht beim Tode 1790 g, Lange 45 cm. Chronische Uramie bei links
seitiger Zystenniere mit Atresie des oberen Ureterteils, rechtsseitiger Hydronephrose und 
geringer Nierenatrophie infolge Stenose des rechten Ureters. Uramische Gastroenteritis. Kein 
Ikterus. Cholangiolotis che beginnende Le berzirrhose (118 g): Leber vergroBert, 
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Abb.54. 

Abb.55. 

Abb. 54 und 55. Junge biliare, verrnutlich cholangiotoxische (vielleicht urarnische) Zirrhose bei 
1 Monate altern Madchen. (S. 732/25 Base!.) 
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derb, Leberkapsel besonders iiber dem linken Lappen narbig weiB und bunt, stellenweise un
eben; Schnittflache bunt, griinlich-rot. In der Gallenblase mittelreichliche zahfliissige Galle. 
Mikroskopisch starke Unordnung des Leberbaues, die Balken kurz, verzweigt, Epithelien 
sehr verschieden, teils klein und dunkel, t eils hell und groB. Ausweitungen der Kapillaren 
(teleangiektasieartige); granulomartige Zellanhaufungen in der Peripherie der GLISSON
schen Kapsel mit zerfallenden Epithelien, starke entziindliche Infiltration der iibrigen 
GLISsoNschen Scheide, offenbar ausgehend von den Gallengangen, in diesen oft Leuko
zyten. Wucherungen von "Gallengangen" und Blutungen . Ikterus der Leberzellen. Milz 
(121/2 g): Rochgradige Ryperamie, Blutungen. in Follikel, Erythrophagien. Wir haben 
uns bei einer friiheren Erwahnung dieses eigenartigen Falles schon die Frage vorgelegt, 
ob es sich um eine ura!nische Cholangiolitis handehl konne. Moglicherweise liegt aber auch 
eine angeborene Dysfunktion des Gallensystems !nit einer mikroskopisch nicht faBbaren 
MiBbildung desselben vor. Lues war in diesem Fall nicht ausgeschlossen, aber nicht sicher 
nachzuweisen (vgl. Abb. 54/55). 

Abb. 56. Grtine biliare (choiangiolitische) Zirrhose. (SN. 270/28. tjahr. Knabe.) 

3. 1 Jahr alter Knabe (S. N. 270/28); seit 5 Wochen zunehmende Blasse und Ikterus. 
Vorgeschrittene biliare Zirrhose mit Verkleinerung des rechten, VergroBerung des linken 
Leberlappens; terminale Stenose des Choledochus durch geschwollenen portalen Lymph
knoten (Abb. 56) und hochgradige Erweiterung der Gallenblase. Allgemeine Gelbsucht 
(griinlich-gelber Farbenton). Aszites. Jiingere Kollateralenentwicklung zum rechten Nieren
lager und in der Cokalgegend. Cholamische Blutungen aus Magen und Darm. Leber 
510 g, Milz 45,5 g. Mikroskopisch ausgesprochene grobstreifige Zirrhose !nit zum Teil fertigen 
Narbenziigen, frischen Massennekrosen und Dissoziation im umgebauten Parenebym !nit 
Schwund der Kapillarwande. Grobsehollige Schwellung und eigenartige (an parasitare 
Einsehliisse erinnernde) Entartung der Leberzellen !nit Vakuolisierung und Karyorrhexis 
groBten MaBstabes. Cholangitische Veranderung der Gange mit wenig Gallenpfropfen, 
meist unfarbbarem Inhalt. MaBige zahlreiehe "Gallengangswucherungen". Keine Ramo
siderose, fleckige schwere Verfettung, sehwerste Anamie. 1m ganzen aufzufassen als Md
lieher akuter Schub einer choiangiolitiscliell Zirrhose, kompliziert dureh t erminale Cholo
stase durch Choledochusstenose infolge lymphadenitischer Schwellung einer Portaldriise. 

r) Seltene Formen der Leberzirrhose. 
Unter diesem gemeinsamen Titel seien solche Formen der Leberzirrhose 

zusammengefaBt, welche entweder durch die ungewohnliche Form der Leber
sklerosierung selbst oder durch seltene aber regelmiiBige Beziehungen zu Vor-
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und Miterkrankungen der Leber und anderer Organe des Korpers sich von 
den bisher beschriebenen Typen der Zirrhose unterscheiden. 

Wir haben schon in friiheren Kapiteln hervorgehoben, daB es im Bau der 
Leber begriindet liegt, wenn die Pathogenese der Zirrhose eine sehr verschiedene 
ist, weil das Organ verschiedene und miteinander funktionell innig verkettete 
Angriffsflachen darbietet, die Leberzellen, ihr Mesenchym, die Gallenwege 
und daB man die Leberzirrhose als ein Ausgangsstadium von spezifisch und 
unspezifisch auf die Leber und ihre Teilorgane eingestellten StOrungsvorgangen 
und nicht als eine einheitliche Krankheit ansehen kann. Manche Erscheinung 
im endgiiltigen Bilde der fertigen Zirrhose ist sogar erst im Laufe des StOrungs
prozesses entstanden. Wegen dieses Umstandes und dank jener innigen Ab
hangigkeit der Integritat der Teilorgane der Leber (Epithelien, Retikuloendothel, 
Gallenwege) voneinander, ist die Rekonstruktion des zirrhotischen Prozesses 
bis in seine Anfange ein so schwieriges Unternehmen und hat so mannigfaltige 
und voneinander abweichende Erklarungen gefunden. Die "seltenen Zirrhosen" 
sind aber im Rahmen des heute noch so viel Ratsel darbietenden Gesamtbildes 
der Leberzirrhose so wichtig, weil sie, wie es seltene FaIle auch sonst tun, einzelne 
Teilfragen auBerordentlich scharf beleuchten. Dieser Hinweis betrifft besonders 
die Ursache und Art der die Zirrhose einleitenden Leberschadigungen. Lehr
reich sind im folgenden besonders auch die Vorkommnisse, wo Zirrholilen sich 
ausnahmsweise an eine bestimmte Vorkrankheit anschlieBen, welche sonst 
keine zirrhotischen Prozesse nach sich zieht (Cirrhose cardia que, Zirrhose aus 
Leberatrophie usw.). 

Bei den vielerlei seltenen Zirrhosen, welche beschrieben worden sind, ist 
eine besonders schade Kritik am Platze, sollen sie nicht den eben zugestandenen 
Wert ganz einbiiBen und solI nicht unter der Hereinnahme aller moglichen 
zirrhoseahnlichen Leberveranderungen die Fassung des Zirrhosebegriffs ganz 
in die Briiche gehen. Das tut er aber entschieden, wenn man als die zentrale 
Erscheinung bei der Zirrhose die Spatveranderungen im Aufbau des Organs 
ansieht. Wir halten daran fest, daB die Leberzirrhose eine vernarbende chroni
sche Leberentziindung ist und daB die reparatorischen und regeneratorischen 
Vorgange, welche zum Umbau fUhren, notwendige Begleiterscheinungen wie 
bei jeder von Gewebsverlusten begleiteten Entziindung und nicht das Wesen 
des Prozesses sind. Ich rechne deshalb diejenigen Lebererkrankungen, bei 
denen man nur Parenchymuntergang und Regeneration mit Umbau findet, 
aber keine Narben, nicht zur Zirrhose, sondern zur Pseudoleberzirrhose. 
Hier ist diese sonst so wenig empfehlenswerte Bezeichnung, welche einen Zu
stand kennzeichnet, der nich t ist, durchaus am Platze und macht die Grenzen 
zur wahren Zirrhose klar. Die Pseudozirrhosen sind aber fiir das ganze Problem 
der Leberzirrhose deshalb von so hervorragender Bedeutung, weil sie gestatten, 
gewisse Theorien iiber die Histogenese der Zirrhose auf ihre Richtigkeit zu 
priifen. Wenn es gemaB ACKERMANN und KRETZ zutrafe, daB der Untergang 
von Leberzellen "das Primare" bei der Zirrhose ist, womit in der betreffenden 
Lehre weniger etwas Zeitliches als eine auslOsende Ursache verstanden ist, 
dann miiBte ja jeder solche Untergang, sei er mechanisch oder toxisch, und 
zwar gleichgiiltig ob hetero- oder autotoxisch bedingt, zu Zirrhose fiihren; das 
ist aber weder bei den Stauungsatrophien, noch bei den hepatozellular spezifisch 
abgestimmten Toxikosen, wie der "reinen" (s. unten) gelben Leberatrophie, 
der Eklampsie usw., noch bei der Selbstvergiftung durch Galle der Fall; denn 
die ikterischen Nekrosen konnen ebenfalls narbenlos abheilen. Den Begriff 
der Zirrhose aber der Theorie des primaren Parenchymuntergangs zuliebe zu 
erweitern oder ihm einen anderen Sinn zu geben, wie es neuerdings GRON 
tut, geht meines Erachtens nicht an. Aber nicht nur sollten die narbenlosen 
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Endstadien des rein regeneratorischen, nicht entzundlichen Leberumbaues aus 
dem Rahmen der echten Zirrhose ausgeschlossen und in den der Pseudozirrhose 
verwiesen bleiben, spndern wir bedurfen zweifellos eines gewissen Zwischen
gliedes zwischen beiden Erscheinungen, da es Falle gibt, in denen ein machtiger 
Umbau von geringfugiger narbiger Sklerosierung (aus unten zu erorternden 
Grunden) begleitet ist. Diese Falle stellen sich meist unter dem Bilde der so
genannten grobknotigen oder multiplen knotigen Hyperplasie der 
Leber (MAROHAND, YAMAGIWA u. a.) dar. Wir werden ihrbesonders bei den 
Ausgangen der akuten gelben Leberatrophie und bei der WILsoNschen Krank
heit begegnen. Aus dem Gesagten geht wieder hervor, daB wir um so sicherer eine 
Zirrhose schon makroskopisch erkennen konnen, je reichlicher die Narbenbildung 
in der Leber ist; aber eine weitere unumgangliche Bedingung fUr die Zurechnung 
eines fraglichen Falles zur Leberzirrhose ist die BeteiIigung der ganzen 
Leber an dem narbenden Entzundungsprozesse. Deshalb ist es nicht angangig, 
etwa die grobgelappte syphilitische Narbenleber als syphilitische Zirrhose 
zu bezeichnen. Eher ist es erlaubt, wenn ein einzelner Leberteil vollkommen 
das Bild der Zirrhose, etwa der LAENNEoschen Form, darbietet, von "lokaler 
Zirrhose" zu sprechen (R6sSLE) (vgL S. 313). Einen tumorformigen, um
schriebenen, nach Art einer Zirrhose bindegewebig durchwachsenen Leber
bezirk, hervorgegangen aus einem Regenerationsherd an Stelle eines verheilten 
Gummas beschrieb Y. YOKOHAMA. 

s) Die Stauungszirrhose. 
Zu den seltenen Zirrhosen rechnen wir zunachst die Stauungszirrhose; damit 

meinen wir nicht die von manchen den Zirrhosen ebenfalls zugeteilte haufige 
Stauungsinduration und auch nicht die gelegentliche zufallige Vereinigung 
der letzteren mit irgendeiner gewohnlichen Form der Zirrhose, etwa der atrophi
schen (EISENMENGER und HESS, sowie E. A.D. BRUOH haben dieses Vorkommnis 
mit Recht betont), sondern jenes, wie wir glauben, tatsachlich seltene Vor
kommnis einer auf Grund von Stauungsvorgangen besonderer Art 
sich ausbildender Zirrhose. Die Umgrenzung des Begriffes Stauungs
zirrhose laBt viel zu wunschen ubrig; wir haben uns hier nicht mit dem, was 
die franzosische Schule fur gewohnlich mit "Cirrhose cardiaque" zu bezeichnen 
p£legt und was nach unserer Nomenklatur meist einer chronischen Stauungs
atrophie der Leber mit zyanotischer Induration und Umbau entspricht, zu 
bescha£tigen, weil dies in ein anderes Kapitel dieses Handbuches (GERLAOH: 
Zirkulationsstorungen der Leber) gehort. Aber wir mussen doch so weit darauf 
eingehen, daB wir die wesentlichen Unterschiede zwischen der echten und der 
Pseudozirrhose durch Blutstauung klarstellen. Selbst beim hochsten Grad der 
zyanotischen Pseudozirrhose, wie er etwa bei der PWKschen perikarditischen 
Pseudozirrhose sich zeigen kann, gibt es keine eigentliche Narbenbildung; die 
Granulierung ist nur durch den regeneratorischen Umbau der Leber und dieser 
durch Druck- und Erstickungsatrophie der Leberepithelien bedingt, die fUhl
bare Verhartung durch Verstarkung und Vermehrung der Gitterfasern, wobei 
auch eine Metaplasie derselben zu kollagenen Bundeln zustande kommt (HERX
HEIMER, KON); letztere hat durchaus nichts mit Entzundung oder Narbenbildung 
zu tun, sondern ist die Folge geanderter mechanischer Beanspruchung des 
Parenchymgerusts und kommt aus dem gleichen Grunde sogar ohne gleich
zeitige Atrophie, namlich bei den Hypertrophien der Leber (R6sSLE) z. B. 
bei den Arbeitshypertrophien und den analogen diabetischen Hypertrophien 
vor. Auf andere histologische Eigentumlichkeiten der zyanotisch-indurierten 
Leber kann hier nicht eingegangen werden, es moge nur kurz auf die Original-
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arbeiten von PIERY, EISENMENGER, C. HART, HEBKHEIMER (1908) FAHR und 
EMIL A. D. BRUCH hingewiesen sein. 

Auf die Geschichte der Cirrhose cardiaque einzugehen, wiirde auch zu weit 
fiihren. HERXHEIMER, der ihr in seiner Arbeit iiber die Pathologie der Gitter
fasern der Leber nachgegangen ist, fiihrt sie bis auf ANDRAL (1840) und BOUIL
LAUD (1841) zuriick. Gegner der Anschauung, daB Stauung zu wirklicher 
Zirrhose fiihre, war schon BUDD (1845). Wenn nun auch die Blutstauung als 
solche auf dem Wege ihrer einfachen Folgen, namlich durch Druckatrophie 
und Ernahrungsstorung der um die Zentralvenen herum gelegenen Lappchen
teile, nicht zu narbiger Bindegewebsbildung fiihrt, so scheint mir doch nicht 
zu bezweifeln zu sein, daB in Stauungslebern, manchmal nicht besonders hohen 
Grades, zirrhotische Veranderungen vorkommen, welche durch die eigentiim
liche Anordnung der Narben, namlich durch ihre Beziehung zu den zentralen 
Lappchenteilen den Gedanken nahelegen, daB nicht jene oben erwahnte zu
fallige, nicht seltene Kombination von Stauungsleber und echter Zirrhose vor
liege, sondern etwas Besonderes. Das ist offenbar auch das Bild, welches CORNIL 
und RANVIER vor sich gehabt haben, als sie von "Cirrhose cardiaque" sprachen. 
HERXHEIMER beschreibt ebenfalls (1906) in der erwahnten Arbeit drei hierher 
gehorige FaIle, sieht aber Stauung und Zirrhose als unabhangig voneinander, 
wiewohl als zwei Folgen ein und derselben Ursache an, namlich einer "Intoxi
kation, welche den Herzfehler wie die Zirrhose bewirke". Die Intoxikation ihrer
seits sei intestinaler Herkunft und .stamme von Stauung im Magendarmkanal. 

Dem kann ich nicht durchaus beipflichten; vielmehr halte ich an dem Vor
kommen einer seltenen Form von Zirrhose fest, bei der die Stauung Miturheberin 
der Narbenbildung ist. Voraussetzung hierfiir ist, daB auBer den gewohnlichen 
Stauungsfolgen solche Vorgange stattfinden, die als Vorstufe entziindlicher 
N arbenbildung unumganglich notig sind. Nun kennen wir allerdings in Stauungs
lebern solche zentralen Nekrosen mit und ohne Hamorrhagien, die in Form 
von kernlosen Flecken und Streifen oft in groBer Anzahl das Lebergewebe durch
setzen; oft sind sie auch mit Ikterus verbunden. Besonderen Nachdruck mochte 
ich wieder auf die Tatsache legen, daB dabei nicht nur die Leberzellen, sondern, 
wie es die Blutungen in die nekrotischen Partien erweisen, auch die Kapillar
wande zerstort werden. Nach MALLORY, der meines Wissens die zentralen Ne
krosen zuerst beschrieben und dann auch in seiner Pathologischen Histologie 
(1920, S. 500) abgebildet hat, ist das letztere nicht der Fall, wohl aber erwahnt 
H. OERTEL dies mit Recht, desgleichen HEINRICHSDORFF, letzterer bezeichnet 
die Veranderung als "hamorrhagische Ringnekrosen". Mit blossem Auge lassen 
sie sich nicht erkennen. Auch SCHMORL (1904, Diskussion zu NAUNYNS Reierat) 
kennt eine seltene echte "Cirrhose cardiaque" und verweist auf Beobachtungen 
HARTS von bindegewebigem Ersatz von Nekrosen in Stauungslebern. Nach 
meinen Erfahrungen handelt es sich immer um Stauung mit schweren toxischen 
oder infektiosen Zustanden, z. B. akuter Endokarditis. Nach OERTEL beginnt 
der ProzeB nicht mit einer Atrophie, sondern im Gegenteil mit einer Schwellung 
und einem Abblassen der perivenos gelagerten Leberepithelien. Es folgt Disso
ziation, Ikterus und Zerstorung derselben und durch die geschadigten Kapillar
wande ergieBt sich Blut zwischen die Triimmer der Epithelkliimpchen; es stellt 
sich im Umkreis eine Entziindung und eine Hyperamie ein, HEINRICHSDORFF 
meint durch Stauung infolge der Verlegung der Kapillaren der zentralen zer
stCirten Partien. Neben diesen hamorrhagischen unterscheidet er noch zentrale 
ischamische Nekrosen. Der Ausgang dieser beiden Nekroseformen in Zirrhose 
ist noch nicht gesichert, weil zwischen der echten Cirrhose cardiaque und den 
hier als die vermuteten Anfangsglieder angesehenen zentralen Nekrosen der 
Stauungslebern noch die Zwischenstadien fehlen. Jedoch legen auch die Befunde 
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von CORNIL und RANVIER sowie SABOURIN diese Deutung sehr nahe. Wahr
scheinlich iibersteht aber die Mehrzahl der Kranken jenes geHihrliche Anfangs
stadium nicht haufig ; klinisch ist der Zustand durch Herzinsuffizienz, zuneh
mende Gelbsucht, starken VerfaIl, BewuBtseinstorung, sowie delirosen Zu
standen gekennzeichnet. 

t) Zirrhose aus chronischer (gelber) Leberatrophie. 
Als zweites Beispiel der seltenen Zirrhosen besprechen wir diejenigen "ge

heilten" FaIle von sogenannter akuter gelber Leberatrophie, welche sich in 
ihrem Aussehen einer zirrhotischen Leber stark annahern. Eine fiir aIle FaIle 

Abb. 57. Chronische bzw. stationil,r gewordene gelbe Leberatrophie mit teilweisem Dbergang in 
Zirrhose. (SN. 624/23 Basel. 53jil,hr. Mann.) 

zutreffende Beschreibung laBt sich nicht ohne weiteres geben; denn das Bild 
ist durchaus nicht einheitlich. Kommen auf der einen Seite Leberzirrhosen 
vor, in denen man vermutungsweise einen Zusammenhang mit jener Vorkrank
heit aussprechen kann, so gibt es andererseits eine Form, in der er ziemlich 
gesichert ist; das ist eine grobgebuckelte, mit seichten Furchen versehene, 
meist verkleinerte, nicht besonders harte Leber von fahlbraungraurotem Aus
sehen, in jiingeren Stadien auf Ober- und Schnitt£lache mehr bunt, mit bald 
dunkelroten, bald griinbraunen, bald grauroten knotigen Bezirken (Abb. 57) 
und dazwischen schwachen rotlichen bis weiBgelben Streifen aus Bindegewebe 
oder aus zusammengesunkenen oder verdrangten Leberresten. Besonders 
eigentiimlich finde ich auch auf der Ober£lache groBere flach eingesunkene und 
fast glatte, hochstens etwas runzelige, meist braunlich rotliche Partien; sie 
entsprechen im Inneren Teilen, wo .die knotige Umformung ausgeblieben ist. 
Es muB aber mit aIlem Nachdruck hervorgehoben werden, daB durchaus nicht 
aIle iiberstandenen FaIle von akuter, subakuter oder chronischer "gelber" Leber
atrophie wen Ausgang in Zirrhose nehmen. 1m Gegenteil scheint es mir wiederum 
von grundsatzlicher Bedeutung, daB es sich hier um eine Lebererkrankung 
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handelt, bei der Niemand die primare hepatozellulare Verderbnis bezweifelt 
und wo doch oft eine im Verhaltnis zum Leberepitheluntergang hochstens gering
fugige Narbenbildung sich einstellt. Aus diesem Grunde hat auch MARCHAND 
(1895) von dem Endstadium nur als einer multiplen knotigen Hyperplasie 
geredet und JORES (1907) hat es auf das deutlichste ausgesprochen, daB es 
Falle oder in bestimmten Fallen Leberpartien gibt, in denen eine eigentlich 
entzundliche Bindegewebswucherung vollig fehlt. Das solI z. B. in dem Fall 
YAMASUKI so gewesen sein, auch in einem Fall F. MEYERS (SCHMORL) war 
die Bindegewebsentwicklung bei totalem Umbau der Leber ganz gering. Die 
nachstehenden Abb. 58 und 59 zeigen von ein und demselben Fall die ver
schiedenen prazirrhotischen und zirrhotischen Stadien. Wir konnen hier nicht 
auf die Genese der Krankheit, ihre mikroskopischen Anfangsstadien und histo
logischen Einzelheiten eingehen, da sie in einem anderen Abschnitt dieses Bandes 
abgehandelt werden wird, wohl aber konnen wir nicht umhin, die fUr den Ausgang 
in etwaige Zirrhose verantwortlichen Faktoren zu untersuchen. Trotz der 
groBen Literatur uber die Krankheit und ihre Ausgange fehlt eine Analyse 
des Ausbleibens zirrhotischer Prozesse und der Sonderbedingungen fur ihr 
ausnahmsweises Entstehen fast ganz. Das ruhrt daher, daB man dem Schicksal 
des feineren Mesenchyms und dem, Verhalten der Kreislaufverhaltnisse in der 
Kapillarbahn zwischen den entartenden und nekrobiotischen Leberzellbalken 
zu wenig Beachtung geschenkt hat; immerhin fand ich die leicht zu machende 
Beobachtung schon mehrfach beschrieben, daB das Gitterfasergerust (HUZELLA) 
und das Kapillargerust solcher Partien nicht nur erhalten, letzteres sogar 
durchgangig bleiben kann, daBaber auch Kapillaren veroden und sich in feine 
bindegewebige Strange umwandeln konnen. Au££allig bleibt immerhin, z. B. im 
Gegensatz zu den oben beschriebenen toxischen Nekrosen in Stauungslebern, 
welche Leukozyten anlocken und die Anfange organisatorischer Einwachsungen 
zeigen konnen, daB beim Zerfall der Epithelien in der viel ausgebreiteteren, 
sozusagen starker dosierten Hepatose der gelben Leberatrophie so wenig Gift
sto££e entstehen; man muB geradezu annehmen, daB sie keine hamoangio
toxischen oder sklerosierenden Wirkungen auslOsen. Mit Recht hat JORES auf 
Grund solcher Erwagungen Einwendungen gegen die damals (1907) fast wider
spruchslos geltende KRETzsche Lehre yom primaren Parenchymuntergang in der 
Histogenese der Zirrhose erhoben und EUG. ALBRECHT hat in der Aussprache 
zu seinem Vortrag auf ein anderes Beispiel von Leberzellschwund ohne Binde
gewebsvermehrung, die Teleangiektasis der Rinderleber (JAGER) hingewiesen. 

Wenn wir nun fragen, warum nun doch zirrhotische V organge sich anschlieBen 
konnen, so mussen wir in der Antwort in erster Linie die Tatsache berucksichtigen, 
daB die gelbe Leberatrophie sowohl in atiologischer Beziehung als in der Art 
des Verlaufes durchaus nichts Einheitliches ist, daB deshalb sowohl mit ver
schiedenartiger Giftwirkung (man denke an die Unterschiede zur sonst iihn
lichen Phosphorvergiftung) als mit Verwicklungen bei langerer Dauer zu rechnen 
ist. In letzterer Hinsicht sei insbesondere auf die lokalen Storungen des Gallen
abflusses und der Blutzirkulation (Ausdruck davon schon klinisch der Aszites!) 
aufmerksam gemacht, die sich durch das Wachstum der regeneratorischen 
Knoten und kompensatorisch-hypertrophischen Leberbezirke einstellen mussen; 
es schalten sich also Storungsmomente in den reinen regeneratorischen Hei
lungsverlauf, wie wir sie schon weiter oben fUr die spateren Stadien auch der 
Leberzirrhose selbst hervorgehoben haben. Vielleicht macht auch die nach 
Ansicht der Untersucher wechselnde primare Lokalisation des Leberzellzerfalls 
fur den weiteren Verlauf etwas aus; nach den einen, z. B. MARCHAND und 
SEYFARTH, beginnt er in der Peripherie, nach anderen (z. B. IBRAHIM, CEELEN, 
HERXHEIMER im Zentrum der Lappchen. Der erstere Modus muB naturgemaB 
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Abb. 58. Rezidivierende gelbe Leberatrophie. Stelle mit Gewebskollaps nach degenerativer Auf
IOsung des epithelialen Parenchyms. Starke "Gallengangswucherungen". Pr11zirrhotischer Zustand . 

Abb. 59. Rezidivierende gelbe Leheratrophie. Andere Stelle derselben Leber wie Abb. 58: Ausgang 
in zirrhotische Ski erose. 
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wegen der Zerstorung der Gallenkapillaren; die dem ganzen Balken als Ab£luB 
zu dienen haben, starkere Storungen im Gefolge haben. SEYFARTH hebt mit 
Recht nicht nur die massige Entstehung der sogenannten Gallengangswuche
rungen, sondern auch echte cholangitische Veranderungen als schon bei der 
subakuten Verlaufsart hervor. Es scheint, daB es neben stetig verlaufenden 
Fallen (die SEYFARTH in akute, subakute, subchronische und chronische Formen 
trennt) auch rezidivierend vor sich gehende gibt (SEYFARTH, HERXHEIMER und 
GERLACH) und daB gerade die letzteren vielleicht am meisten den gewohnlichen, 
wie wir gesehen haben, zuweilen auch schubweise sich· verstarkenden Leber
zirrhosen ("rekrudeszierender" Verlauf nach KRETZ) sich nahern; ja es kommt 
vor und ich habe dies mehrfach bei kindlicher Zirrhose gesehen, daB ein akutes 
Stadium wie eine auf eine Zirrhose sich aufpfropfende akute gelbe Leberatrophie 
erscheint (ahnliche Beobachtungen von THIERFELDER, BINET, HIRSCHFELD, 
HERXHEIMER, SEYFARTH, R. EHRMANN, RIESS). RIESS nennt diese letzteren 
FaIle sekundare (oder komplizierte) akute gelbe Leberatrophie, auch ein Fall 
von GIERKES gehort wohl hierher. Auch SEYFARTH betont den relativ haufigen 
Ausgang milderer Verlaufsarten der Leberatrophie gerade bei Kindern in grob
knotige Zirrhose. DaB akute sowohl wie chronische gelbe Leberatrophie im 
Kindesalter nicht selten ist, habe ich durch meinen Schuler TROBS nachweisen 
lassen, der bis 1920 auBer 3 eigenen 63 FaIle aus der Literatur, darunter 38 Fane 
im Alter bis zu 5 J ahren, sammeln konnte. Manche FaIle des Schrifttums 
segeln unter falscher Flagge: so halte ich den neuerdings von OBERHOFF 
beschriebenen Fall (4jahriger Knabe) mit Wahrscheinlichkeit fUr hierher gehorig. 
WEGERLE zahlte 1913 36 Fane im Alter unter 10 Jahren. In einem der drei 
FaIle meiner eigenen Beobachtung hatte die Krankheit bei einem 12jahrigen 
Knaben 1/2 Jahr gedauert; die Leber (408 statt etwa 880 g) zeigte im rechten 
Lappen hochgradige knotige Hyperplasie, im linken schlaffe rote Atrophie. 
Es war keine Spur fettiger Degeneration vorhanden, aber eine starke zirrhose
ahnliche interstitielle Bindegewebswucherung mit inselartigen Einschlussen 
jungen Leberparenchyms und mit lebhafter Bildung von Pseudotubuli. Es 
bestand starker Aszites. 

1m allgemeinen wird man annehmen durfen, daB wenn uberhaupt, es erst 
im Verlauf von mindestens 4 Monaten zu einer Zirrhose kommt. Diese Erfahrung 
ist grundsatzlich wegen der Altersbestimmung von Zirrhosen uberhaupt wichtig, 
weil wir oft - nicht immer - hier nicht den schleichenden Eintritt, sondern 
einen oft katastrophalen oder doch wenigstens klinisch deutlichen Beginn der 
Krankheit haben, wichtig auch wegen des Vergleichs mit der experimentellen 
Leberzirrhose, deren Entstehung so oft in so viel kurzerer Zeit geglUckt sein soIl. 
Ein Fall wie derjenige R. HANSERS, wo der Tod 10 Tage nach Beginn des Ikterus 
bei einer Kranken mit Syphilis erfolgte und wo die mikroskopische Unter
suchung bereits zirrhotische Prozesse ergab, muB wohl im Sinne einer Latenz 
der ersten Krankheitsstadien gedeutet werden. In einem FaIle HARTS (26jahr. 
Mann) (1917) war nach dreimonatiger Dauer die Bindegewebsentwicklung in 
den ersten Anfangen. Ich wiederhole, daB die FaIle, da die .Atiologie, die Inten
sitat der Krankheit, die Reaktion des Individuums durchaus verschieden sein 
konnen, nicht ohne weiteres miteinander verglichen werden konnen; a uch andere 
Einzelheiten, z. B. die Starke der sogenannten Gallenga~gswucherung, die 
Bildung von Gallenzylindern wechseln von Fall zu Fall. Uber die Art und 
Weise, wie und wann (d. h. unter welchem Umstanden) zirrhotische Sklero
sierung erfolgt, muBten noch genauere Untersuchungen angestellt werden. 
Da die bisherigen Angaben bei den in Zirrhose ausgegangenen Fallen (MARCHAND, 
BINGEL, ADLER, BARCACCI, STEINHAUS, SCHLICHTHORST, REIMANN, STROBE, 
V. KAHLDEN, IBRAHIM, BRUST, MILNE, JAMASAKI, SCHUCKHARDT, HUBER, 
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KIMURA, STRAUSS, WEGERLE) zu einer vollstandigen Konstruktion der Histo
genese dieser Zirrhose nicht geniigen, muB auf einen solchen Versuch fast ver
zichtet werden. "Uber die Rolle der Kapillarwandzellen gehen auch hier die 
Meinungen auseinander (HERXHEIMER, HEINRICHSDORFF). 

lch mochte hier der Vermutung Raum geben, daB das Hinzutreten einer 
Zirrhose wesentlich durch die StOrungen am Gallensystem, und zwar vor allem 
im Bereich der Grenzzonen der Lappchen gegen die GLISsoNsche Scheide mit 
bedingt ist; hierdurch kommen histologische Bilder zustande, welche an die
jenigen bei biliarer Zirrhose auBerordentlich erinnern. Manchmal kann an der 
Diagnose Cholangitis, wenn etwa Leukozyten die Gallengange erfiillen und 
umgeben (Fall WEGERLE) kein Zweifel sein. Wichtig ist ferner, daB wahrschein
lich das von Epithelien entleerte Mesenchymgerust, sofern jene Storungen aus
bleiben, sich, wenn auch nicht immer in idealer Weise mit Epithelien auffiillen 
kann; meist allerdings entstehen netzartig und balkenartig angeordnete Epithel
reihen. Das Entziindungsbild wechselt in seiner Zusammensetzung in den 
verschiedenen Fallen sehr (Leukozyten, Lymphozyten, Eosinophile, geschwollene, 
vermehrte und mobilisierte Kapillarwandzellen). Eine gute Vorstellung von 
dem Nebeneinander von reiner degenerativer Atrophie, reiner Regeneration 
an anderen Stellen, hinzugetretener Entziindung und Vernarbung gibt nach
stehender Fall: 

68jahriger Bierfuhrmann (S.N. 38/26) mit chronisch verlaufender (gelber) Leberatrophie. 
Die Todesursache war eine langsame Verblutung aus Osophagusvarizen. Es bestand 
Ikterus und Aszites (fast 4 Liter). Die Milz war gestaut, ohne Hyperplasie (128 g). Die 
Leber wog 810 g, verschwand ganz unter dem Rippenbogen, war hart, aber biegbar, die 
Oberflache des 1. Lappens vollkommen glatt bis auf wenige einzelstehende, gelbe Hooker, 
der reohte Lappen zeigte besonders am vorderen Rand und an der Unterflaohe grobe Hooke
rung, an der Kuppe glatte Besohaffenheit, die Leberkapsel war verdickt; die Sohnittflache 
war links braunliohgelb, homogen, mit kleinen dunkelgelben Knoten, reohts waren mehr 
solohe und angedeutete azinose Zeichnung. Knoohenmark und Pankreas nicht verandert. 

Mikroskopisch wechselten Teile mit volliger Atrophie bei erhaltener Anordnung 
des zentralen Geriistes und der Le bervenen und bei teilweisem Ersatz der Lappchen
peripherie mit ikterischen Resten alten Lebergewebes und adenomartigen Hyperplasien 
von solchem. Die GLISsoNsohe Kapsel war zwar entziindlioh infiltriert, eine eigentliche 
Zirrhose bestand aber nicht, trotz des vorgeschrittenen Stadiums der Krankheit mit den 
zirrhoseahnlichen Folgen (Blutungen, Aszites !). Nur die Lappohenreste zeigten zuweilen 
sklerotische Verdichtung. Der ProzeB konnte als abgelaufen, nahezu stationar gelten, 
jedenfalls waren keinerlei akute Degenerationen vorhanden. 

Als Gegenbild fiige ich einen mit deutlicher .Zirrhose verbundenen Fall 
eigener Beobachtung (vgl. die erwahnte Diss. TRoBs) bei einem 12jahrigen 
Knaben (S.N. 297/19) mit halbjahriger Krankheitsdauer hinzu: 

Gut entwickelter Knabe (141 cm) von mittlerem Ernahrungszustand und mit schwerer 
allgemeiner Gelbsucht. Knotige Hyperplasie des rechten Leberlappens, des Lobus qua
dratus und Lobus Spigelii bei runzeliger, schlaffer, scharfrandiger Beschaffenheit des linken 
Lappens. 1m ganzen ist die Leber sehr klein (408 g), welk, die Schnittflache wird rechts 
fast ganz von kugeligen Knoten eingenommen. Mikroskopisch hier ausgesproohene ohroni
sche entziindliche Sklerosierung zwischen den neugebildeten Teilen mit reichlicher soge
nannter Gallengangswucherung. 

lch habe die beiden FaIle aus einer Reihe ahnlicher herausgegriffen, um 
noch einen Unterschied zu verdeutlichen; die mikroskopische Untersuchung 
der portalen Lymphknoten hatte im ersten FaIle keine, im zweiten eine 
deutliche Lymphadenitis mit zelliger Hyperplasie ergeben. Wie wir gesehen 
haben, spiegeln auch sonst die Lymphknoten der Leberpforte die Vorgange 
im lnnern der Leber wieder; also auch danach haben wir zweierlei ver
schiedene chronische (gelbe) Atrophien der Leber, solche mit 
und solche ohne Entziindung. lch habe auch immer wieder mein Augen
merk auf die Lungen gerichtet, als dasjenige Organ, das bei Abbau der Leber 
etwaige primare und sekundare (d. h. durch den Abbau selbst erst entstandene) 
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Giftstof£e in graBter Menge zugefuhrt erhalten muB, habe abel' bisher keine 
eigenartigen Lungenveranderungen nachweisen kannen. In einem sehr eigen
artigen Falle von FR. KLOPSTOCK (1908) fand sich neben einer kindlichen sub
akuten Leberatrophie (ohne Ikterus) mit beginnender Zirrhose eine diffuse 
beiderseitige "Lungenzirrhose" mit chronischer interstitieller und karnifizierender 
intraalveolarer Pneumonie; abel' erstens steht del' Fall ganz vereinzelt da und 
zweitens durfte die Pneumonie wohl eher noch alter als die Lebererkrankung 
gewesen sein. Eine weitere Ausnahme bilden Falle, wie die von J ORES und von 
SOHMORL (bzw. F. MEYER), wo sich neben Leberatrophien schleichender Form 
besondere interstitielle N ephritiden fanden. 1m allgemeinen kann man eher 
sagen, daB es sich wirklich urn reine Leberkrankheit handelt, da auch Milz, 
Knochenmark und Pankreas sich nur im Sinne sekundarer Beteiligung verandert 
zeigen, es sei denn, es habe sich die Leberatrophie zu einer vorbestehenden, 
diese Organe beteiligenden Erkrankung hinzugesellt. Damit kommen wir noch
mals zur Frage del' A tiolo gie del' in Zirrhose ubergehenden Leberatrophie 
und kannen nul' sagen, daB sie auch in ursachlicher Hinsicht von den anderen, 
nicht prazirrhotischen odeI' akut tOdlichen Fallen, soweit unsere heutige Kennt
nis reicht, sich nicht unterscheiden. Es sind eine Anzahl syphilitischer und 
tuberkulaser Kranker in den niedergelegten Beschreibungen, abel' eine sichere 
Beziehung zu diesen Infekten besteht durchaus nicht. 

1m Anschlusse an die Frage del' Atiologie sei auch erwahnt, daB uber die 
Rolle anderer toxischer und infektiaser Krankheiten, welche in ihrem akuten 
Stadium im pathologisch-anatomischen Ansehen del' akuten gelben Leber
atrophie gleichen, dann in Leberzirrhose ubergehen sollen, wie fUr die WEILsche 
Erkrankung, die Meinungen auseinandergehen (BEITZKE, PICK, HART u. a.). 
Ja, die Kritik hat sich selbst gegen die Falle von chronischer (gelber) Leber
atrophie, wie sie SEYFARTH beschrieben hat, gewendet; so halt es STERNBERG 
fur maglich, daB es sich dabei urn den Ausgang einer diffusen Hepatitis irgend
welcher Atiologie handelt. 

Wenn es beim Schicksal del' Leber in den nicht akut tOdlichen Fallen von 
gelber Leberatrophie, wie wir vermuteten, in erster Linie darauf ankommt, 
ob das ursachliche Gift spezifisch auf Leberzellen wirkt, wenn in solchen Fallen 
durch das Unversehrtbleiben del' Kapillaren und des ubrigen intralobularen 
Mesenchyms die Zirrhose ausbleibt und es bei einem nicht von Entzundung 
begleiteten RegenerationsprozeB sein Bewenden hat, so fragt man sich, wie 
sich die Sache denn verhalt, wenn wir sonst Lebererkrankungen mit Nekrosen 
haben. Wir wissen daruber sehr wenig, im besonderen bei del' 

Eklampsie. 
wo wir das Beispiel einer nicht spezifisch hepatozellular abgestimmten Leber
schadigung VOl' uns haben; bekanntlich sind Stase, Kapillarthrombosen und 
Blutungen eine fast regelmaBige (von manchen sogar als primare Lasion auf
gefaBte 1 Begleiterscheinung del' eklamptischen Nekrosen, abel' wir wissen uber 
das weitere Schicksal diesel' Veranderungen, soweit ich die Literatur ubersehe, 
nichts; auBer einer kurzen Bemerkung von ROWNTREE, wonach die Eklampsie 
unter den prazirrhotischen Intoxikationen mit aufgezahlt wird und einer Dis
kussionsbemerkung SOHMORLS zu MAROHANDS Demonstration einer knotigen 
Leberhyperplasie, nach welcher SOHMORL eine solche bei einer Frau gesehen 
hat, die ein Jahr VOl' dem Tod an Eklampsie gelitten hatte, habe ich nichts 
finden kannen. Da heute lnit einer nur lO%igen Mortalitat bei Eklampsie 
gerechnet wird und kein Grund zu del' Annahme vorliegt, daB gerade die 

1 Daher auoh die zuweilen gebrauchte Benennung: Hepatitis haemorrhagica eclamptica. 
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mit Leberveranderungen verbundenen Falle immer todlich verlaufen, so 
miiBte doch der Zufall, etwa ein Embolietod im spateren Wochenbett nach 
iiberstandener Eklampsie uns die Gelegenheit bieten, die Spatveranderungen 
der Leber zu untersuchen. Es scheint dies aber offenbar zu den groBten 
Seltenheiten zu gehoren. Da ich iiber eine solche Beobachtung verfiige, sei sie 
hier kurz angefiihrt: 

Eine Frau stirbt 14 Tage nach iiberstandener Eklampsie. Die Leber zeigt noch unregel
maBig groBe, meist scharf begrenzte Nekroseherde; in diesen ist schattenhaft die Leber
struktur zum Teil noch sichtbar; abgesehen von den Randteilen zeigt auch das Geriist 
keinen gefarbten Kern mehr. Vielfach sind die Randteile aber zu Streifen und Flecken umge
wandelt,in denen zwischen leicht faserigen Strukturen nur mehr pigmentierte kleine Zellen 
und Zellreste, offenbar Schollen untergegangener Leberepithelien zu sehen sind, haufig 
untermischt mit einkernigen Wanderzellen. Diese Partien stellen noch keine Narben, 
sondern nur den entleerten und dann zusammengeschobenen oder gedehnten, man kann 
sagen kollabierten Mesenchymrest des Lebergewebes dar. Daraus geht aber unter Ver
dichtung der Biindel und Auftreten von Spindelzellen hier und da schon echtes Bindegewebe 
hervor (van Giesonfarbung positiv); d. h. es beginnt sich aus der pseudozirr
hotischen Veranderung durch eine Art Kollapsinduration eine zirrhotische 
Veranderung zu entwickeln. Manche Stellen gleichen sehr den subakuten Stadien der 
gelben Leberatrophie, nur sind die Nekrosen besonders durch die fibrinoiden Veranderungen 
von Kapillaren und Zellen anders. Sehr deutlich ist auch in meinem Fall die Wucherung 
der restierenden Gallengange an Stellen, wo das Lebergewebe zugrunde gegangen ist und 
die Neubildung von Gallengangen nur allS prii.formierten solchen abstammen kann. End
lich gab es Stellen, wo bei offenbar erhaltener oder wieder hergestellter Blutzirkulation 
Zellen aus dem Blut in die nekrotischen Leberzellbalken eindrangen. 

u) WlLsoNsche Krankheit. 
Eine ganz eigene Stellung nimmt unter den "seltenen Zirrhosen", ja unter 

den Zirrhosen iiberhaupt die WILsoNsche Krankheit ein. Es handelt sich dabei 
um eine von WILSON im Jahre 1912 beschriebene Doppelerkrankung von Teilen 
des extrapyramidalen Bewegungssystems und gleichzeitige der Leber in 
Form einer Zirrhose. WILSON verwies auch auf altere zerstreute Falle von 
GOWERS, ORMEROD und HOMEN. Klinisch gehort die Krankheit hinsichtlich 
ihrer Symptome von seiten des Gehirns in die Gruppe des "Parkinsonismus", 
insofern als Muskelstarre (vermehrter Tonus, auch der mimischen Muskulatur), 
Unfahigkeit zu raschen und feineren Bewegungen, Zittern und Spasmen, 
auBerdem Muskelschwache und Kontrakturen (Abb. 60) beobachtet wird. Die 
pathologisch-anatomische Grundlage dieser Storungen ist eine "progressive 
Lentikulardegeneration", in frischeren Fallen findet sich eine symmetrische 
Erweichung, zuweilen mit Blutungen, im Linsenkern, besonders im Putamen, 
spater zystische Umbildung, wobei auch das Pallidum beteiligt sein kann. 
Die Krankheit befallt meist altere Kinder und jiingere Erwachsene (zu ungefahr 
dreiviertel solche mannlichen Geschlechts) und pflegt einen ziemlich raschen 
Verlauf zu nehmen, gewohnlich dauert sie nur einige Monate; XAVIER beschrieb 
einen Fall von 17jahriger Dauer. Es ist behauptet worden, daB sie verwandt
schaftliche Beziehungen zur akuten gelben Leberatrophie habe, indem auch bei 
der letzteren Hirnveranderungen gefunden wiirden, und zwar zum Teil ebenfalls 
im Bereich des Corpus striatum, daneben Verodungsherde der Rinde (W. KIRSCH
BAUM) oder gleichzeitige degenerative Veranderungen in den Stammganglien 
und im Kleinhirn (SPAAR); MOGILNISKY sah Veranderungen im Hypothalamus bei 
gewohnlicher m Leberzirrhose. Ja, es solI auch gelingen, durch mannigfache 
primare Schadigung der Leber mittels Unterbindung der Arteria hepatica, des 
Ductus choledochus, Anlegung einer ECKschen Fistel, Vergiftung mit Guanidin 
und Phosphor (KIRSCHBAUM) oder durch Injektion von 50% Alkohol in die 
Gallengange (MAHAIM) sekundare Hirnveranderungen zu erzeugen. Unter der 
Voraussetzung, daB diese Versuche einwandfrei sind, wiirde ihr Ergebnis 



Zirrhotiscne Veranderungen nach Eklampsie. WILSONSche Krankheit. 463 

dafiir sprechen, daB bei der WILSoNschen Krankheit die Leberkrankheit das 
primare, die lentikulare das sekundare Ereignis ist. WILSON selbst war der 
Ansicht, daB sich in der primar erkrankten Leber ein Toxin bildet, das spezi
fische toxische Fernwirkungen auf den Linsenkern ausubt. In einem sehr wich
tigen Fall von BRUCKNER war bei einem 14jahrigen Knaben wegen Verdachtes 
auf BANTIsche Krankheit die Milz ausgeschnitten und dabei eine zirrhotische 
Leberveranderung ("Schuhzweckenleber") gesehen worden; damals bestanden 
bei dem Kranken noch keine Hirnsymptome; diese stellten sich erst zwei Jahre 
spater ein. Bei der Sektion ergab sich 
eine grobknotige Zirrhose und eine 
typische Veranderung der Linsenkerne. 
Es sind aber auch Stimmen laut ge
worden, welche das Umgekehrte be
haupten und die Leberzirrhose als eine 
von Storungen der vegetativen Zentren 
des Mittelhirns abhangige, dazu den 
echten Zirrhosen nur entfernt ver
wandte Leberveranderung ansehen und 
endlich solche, welche die ganze "hepato
lentikulare Degeneration" als die Folge 
einer und derselben (unbekannten) 
Giftwirkung (HALL), jedenfalls die eine 
Komponente der Krankheit als von 
der anderen unabhangig (BOSTROM, 
KUBITZ und STAEMMLER) erklaren. 
BOSTROM nimmt eine Enterotoxikose 
als Ursache an. 

Was nun die Art der Leberver
anderung bei der WILSONS chen 
Krankheit anlangt, so laBt sich nicht 
leugnen, daB es sich um eine Zirrhose 
und nicht, wie RUMPEL und O. MEYER 
dachten, um eine Dysplasie oder MiB
bildung handelt. Auch ANTON, STOCKER 
und WESTPHAL nahmen, unter dem 
Eindruck der familiaren Disposition 
(s. unten) eine bereits intrauterin ein
tretende Schadigung an. Die mikro-

Abb. 60. Kontrakturen und Spasmen bei Wilson
scher hepato -lentikuHirer Erkrankung. (Aus 
CURscHMANN-KRAMER. Lehrbuch der Nerven
krankheit., 2. Aufl., Berlin: Julius Springer 1925). 

skopischen Beschreibungen von J. GEISMAR, KLEIBER, A. SCHMINCKE lassen 
uber die echt zirrhotische Natur keinen Zweifel. Ich selbst verfuge nur uber 
zwei mir freundlichst von Herrn Kollegen P. ERNST aus dem Heidelberger 
pathologischen Institut uberlassene Falle (vgl. Abb. 62). 

Sie scheinen, unter sich nicht ganz gleich, mit dem Durchschnittsbilde, 
das sich aus den bisherigen Beschreibungen im Schrifttum ergibt, durchaus 
ubereinzustimmen. Als Typus der Zirrhose bei der WILSONschen Krankheit 
kann eine verkleinerte, flach gehockerte Leber von nicht ikterischer, sondern 
meist graubrauner Farbe und groberer Granulierung (KorngroBe bis erbsengroB 
und daruber) angesehen werden; im mikroskopischen Bild fallt die ausgesprochen 
annulare Form der Bindegewebsentwicklung auf; die Narben umscheiden 
dabei nicht nur einzelne Lappchen, sondern groBere und dabei innerlich ganz 
umgebaute Gewebskomplexe. Der NarbenprozeB ist zuweilen abgeschlossen 
gefunden worden ("fertige" Zirrhose), zuweilen war die Zirrhose noch in vollem 
Gang und SCHMINCKE hebt mit Recht hervor (auf Grund eines eigenen Falles), 
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daB der Befund lebhafter gemischter (uberwiegend lymphozytarer) Zellinfil
trationen und sogar von Nekrosen (FaIle von SOHUTTE, YOKOHAMA und FISCHER) 
am starksten gegen die teratologische Natur der Leberveranderung, speziell 
gegen ihre Deutung als HemmungsmiBbildung (s. oben) spricht. Die gallen
gangsahnlichen "Wucherungen" werden verschieden haufig angegeben; Ver
fettung ist gering, desgleichen die Hamosiderose, sofern uberhaupt vorhanden 
(rund in 50%). Deutliche Zellneubildungen fanden GEISSMAR, R. KLEIBER, 
sowie KUBITZ und STAEMMLER. GEISSMAR betont als eigentumlich auBer 
der oft gut erhaltenen auBeren Form der Leber, die GroBe der Parenchym
inseln, die Zartheit und gleichmaBige Anordnung der bindegewebigen Septen, 

Abb.61. LeberziI;rhose der Wilsonschen Krankheit. (Fall O SK . ME"\!ER.) 

den R eichtum an GefaBen in den Pseudolobuli ; sie schildert auch eine Neu
bildung von Zentralvenen. Die auch von KLEIBER gesehene, fast kavernom
artige Reichlichkeit der BlutgefaBe kann ich ebenfalls bestat igen; wir haben 
ihr Vorkommen schon weiter oben bei anderen Zirrhosen, z. B . biliaren hervor
gehoben; sie ist also nichts fur die WILsoNsche Krankheit Eigenartiges. RITTER 
auBerte die Vermutung, bei dem sonderbaren Bau der knotigen juvenilen 
Wilsonzirrhose konnte eine vaskulare Komponente von vornherein eine Rolle 
spielen. 

Man kann nicht sagen, daB die Histogen e se der Lebererkrankung auf
geklart ware, denn werm auch ihre Natur als Zirrhose fUr die vorgeschrittenen 
Stadien feststeht, kann dies auf Grund unserer heutigen Erfahrungen nicht fur 
die Anfangsstadien behauptet werden. Es uberwiegt in manchen Fallen so 
offenbar der regeneratorische Vorgang mit knotiger Hyperplasie uber den 
entzundlichen, daB wieder, wie es oben schon fUr die akute gelbe Leberatrophie 
betont wurde, mit einer epithelspezifischen Schadigung in der Leber gerechnet 
werden muB. Aus diesem Grund hat auch H EINRICHSDORFF Zweifel an der 
zirrhotischen Natur des Leberprozesses geauBert (vgl. auch die Dissertation 
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seines Schiilers KLEIBER). ST. BARNES und E. WESTON-HuRST erklaren sich 
das ungewohnliche Bild nur damit, daB es eine ausgesprochen in Schiiben ver
laufende interstitielle akute Hepatitis mit temporaren Ausheilungen sei. Man 
sieht, die Meinungen gehen wie immer bei seltenen und variationsfiihigen Krank
heitsbildern stark auseinander. Ich mochte zur Erklarung der individuellen 
Disposition statt wie HALL mit einer kongenitalen Minderwertigkeit von Hirn
stamm und Leber eher mit der Vorstellung rechnen, daB eine chemische MiB
bildung des Stoffwechsels vorliegt, die zu abnormen, fur Leber und extrapyrami
dales System giftigen Produkten fuhrt. Irgendeine Form der Abnormitat ist 
aus verschiedenen Grunden anzunehmen: erstens weil die Krankheit aus
gesprochenen familiaren Charakter hat; unter den 12 von WILSON gesammelten 
Fallen waren 8 familiar, unter den von HALLgesammelten sieben sogar sechs; 

Abb. 62. Schnittfli1che der Leber bei WILsoNscber Krankheit. (Beobachtung des Heidelberger 
Path. Instituts.) 

im ganzen waren bis zu HALLS Monographie im Jahre 1921 75 FaIle, fuLLS 
eigene eingeschlossen, bekannt, davon aber lange nicht aIle anatomisch unter
sucht. Zweitens gibt es der WILsoNschen Krankheit klinisch und anatomisch 
verwandte progressive Gehirnleiden heredodegenerativer Form, wie die WEST
PHAL-STRUMPELLsche Pseudosklerose, bei der ebenfalls Leberzirrhose ahnlicher 
Art gesehen wurde (FLEISCHER, KAYSER, VOLSCH, WESTPHAL, 1 Fall von KLEIBER). 
Vielleicht ist der eine oder andere dieser FaIle jetzt nachtraglich eher als WILSON
sche Krankheit zu bezeichnen, nicht in allen sind die Gehirne mikroskopisch 
untersucht (KAYSER, FLEISCHER). Ob man die WILsoNsche Krankheit von 
letzteren streng trennen oder, wie es neuerdings SCHOB und RITTER tun, von 
einer "Wilsonpseudosklerose Gruppe" sprechen solI, daruber gehen die 
Meinungen noch auseinander. Auch SPIELMEYER £aBt die Krankheiten vom 
hirnanatomischen Standpunkt aus zusammen. Vereinzelt steht bisher der Fall 
von O. ROSSI, der eine Leberzirrhose nach Art derjenigen bei WILsoNscher 
Krankheit im AnschluB an epidemische Enzephalitis entstehen sah. Man kann 
jedenfalls trotz der oben angegebenen Versuche KIRSCHBAUMS behaupten, 
daB die Stoffwechselprodukte zirrhotischer Lebern durchaus keine besonderen 
destruktiven Wirkungen auf das Gehirn h;:i,ben. Wenn wir bei gewohnlichen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 30 
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Zirrhosen verschiedener Form, besonders der LAENNEcschen nicht selten gleich
zeitig Gehirnerweichungen und sonstige typische Hirnveranderungen antreffen, 
so dlirfte dies einfach von den nicht seltenen Syntropien der Zirrhose mit GefaB
erkrankungen aller Art zusammenhangen. Infolgedessen halte ich auch den 
Fall SCHALTERBRANDS von Chorea mit Leberzirrhose (59jahr. Frau mit jahre
langem Ikterus und apoplektischen Anfallen) durchaus nicht zur "hepatolen
tikularen Degeneration" gehorig. Ich kann mich eines einzigen Falles besonderer 
Art erinnern, wo bei einer 65jahrigen Frau (S.N. 153/26) mit hochgradiger Pig
mentzirrhose und Hamochromatose eine umfangreiche, nicht aus GefaBstorungen 
erklarbare, an Schweizerkase erinnernde, porige Beschaffenheit des wei Ben 
Marklagers im linken Hinterhauptslappen, eine weitere solche im Scheitel
lappen gefunden wurde (Abb. 63). Ich erwahne diese Beobachtung auch aus 
dem Grunde, weil FLEISCHER auBer auf den von ihm zuerst beschriebenen 

Abb.63. :Multiple Porenzepbalie bei hilmochromatotischer Zirrhose (Vergleicb zur Wilsonscben 
Krankbeit). (S. 153/26 Basel. 65jil,hr. Frau.) 

eigenartigen braunlichen Ring in der Peripherie der Hornhaut bei Pseudo
sklerose auch auf das Vorkommen weiterer Pigmentierung der Haut und der 
inneren Organe und auf gleichzeitigen Diabetes aufmerksam gemacht hat; 
das von ihm gesehene Pigment solI allerdings ein eigenartiges und bisher nicht 
beschriebenes gewesen sein und sich in der DESCEMETschen Membran, in der 
Basalmembran der Harnkana,lchen, der Pia, stark in den Milztrabekeln und in 
der Milzpulpa lokalisiert haben. 

In diesem Zusammenhang ist das Zusammentreffen der WILSONschen Krank
heit mit anderen als den klassischen Storungen von Seiten des extrapyramidalen 
Bewegungssystems erwahnenswert. Nicht nur kommen anatomisch liber dieses 
hinaus, so im Stirnhirn (SCHOB, OSK. MEYER) oder im Kleinhirn (RITTER), sogar 
bei freien Stammganglien (SCHOB) Veranderungen vor, sondern auch klinische 
Zeichen, die auf weitere zentrale Storungen, und zwar im Bereich von vegeta
tiven Zentren deuten. So ist Glykosurie beobachtet worden; da das Pankreas 
anatomisch bei WILSONS Krankheit als unversehrt angegeben wird, spricht 
dies fUr eine zerebrale Entstehung; nebenbei gesagt, ware im Hinblick auf die 
Hypothese der zerebrogenen Entstehung der Wflsonzirrhose nicht ganz ver
standlich, daB das Pankreas bei nervoser Dysfl1nktion nicht, wohl aber die 
Leber bei solcher anatomisch erkranken soUte. In einem Fall von SJOVALL 
und SODERBERGH (13jahr. Knabe) fand sich neben Dysarthrie und Steifheit 



VerhiUtnis des Gehirns zur Leberveranderung bei WILsoNscher Krankheit. 467 

der Muskulatur SpeichelfluB, Dysphagie und Hypogenitalismus. Letzterer 
ist ja bei juvenilen Zirrhosen haufig und braucht nicht notwendig auf eine 
zentrale Storung bezogen zu werden. Es ware moglich, daB juvenile Zirrhosen 
gelegentlich verkappte Faile WILsoNscher Krankheit sind, besonders wenn 
es sich um grobknotige Formen handelt und biliare Zirrhose ausgeschlossen 
werden kann; es liegt eine Beobachtung von R. WEISS und H. BETTINGER vor, 
aus der hervorgeht, daB vieileicht das eine Kardinalsymptom der WILsoNschen 
Krankheit, die zerebrale SWrung fehlen kann; sie beobachteten bei einem 
81/iiahrigen Madchen, dessen zwei Bruder an WILsoNscher Krankheit gelitten 
hatten und das selbst keine motorischen SWrungen darbot, eine Leberverande
rung genau nach Art der WILsoNschen Zirrhose und ebenso, wie der eine 
verstorbene Bruder sie gezeigt hatte. 

Hier sei noch kurz an die Verwandtschaft der WILsoNschen Krankheit mit 
den unter dem Namen "LeberkoIler" zusammengefaBten Krankheiten des 
Pferdes erinnert (vgl. S. 330), weil es unter diesen Faile gibt, wo ausgesprochene 
auch anatomisch faBbare Hirnveranderungen gleichzeitig mit Zirrhosen der 
Leber (Schweinsberger Krankheit, Dunziekte) gefunden werden (MUGLER, 
DOBBERSTEIN u. a.). 

Ertirterungen uber die Atiologie der WILsoNschen Krankheit sind' un
notig; Lues (Fail O. MEYER), Tuberkulose (WEGERLE) und enterogene Intoxi
kation (SJOVALL-SODERBERGH), Alkoholismus (HENRICI) sind selbstverstand
lich auch hier ebenso ins Feld gefuhrt wie bestritten worden. Angesichts des 
schon besprochenen haufigen familiaren Auftretens mussen die exogenen Fak
toren fraglos gegen die endogene, irgendwie bedingte Disposition zurucktreten. 
Greifba,re Anhaltspunkte fur die Art der letzteren haben wir aber nicht. 

Wir kommen in UllSerer Besprechung nun schon zu solchen Formen der 
seltenen Zirrhosen, fur welche immer nur wenige Einzelerfahrungen als Be
lege angefiihrt werden konnen. Unter diesen erwahnen wir zuerst zirrhotische 
Veranderungen bei den einander verwandten Splenomegalien yom Typus der 
GAUCHERschen und der NIEMANN-PICKschen Krankheit. Was den Morbus 
Gaucher anbelangt, so entnehme ich der neuesten Zusammensteilung L. PICKS 
in seiner Monographie (1927) uber die "Skeletform (ossuare Form) des Morbus 
Gaucher", daB bisher 21 sezierte FaIle dieser Krankheit veroffentlicht sind. 
Uber die Leber schreibt PICK, er habe ihr Gewicht im Durchschnitt bei 7 Failen 
von Erwachsenen gleich 3300 g gefunden; zuweilen sei ihre Schnittflache von 
breiteren, derben Streifen durchzogen und ausgesprochen granuliert gewesen; 
es entstehe "ein formlich zirrhoseartiges Bild, das freilich weder der gewohn
lichen, noch der hypertrophischen Zirrhose entspricht". Es hat zuerst RISEL 
an den knotenartigen Neubildungen der Gauchermilz ihre schwielig-fibrose 
Umwandlung dargetan. Die Gaucherzeilen werden einfach atrophisch oder 
erleiden eine Nekrose, wobei die von vornherein zwischen den Gaucherzeilen 
liegenden feinen Bindegewebsfasern zu dichteren Bundeln sich verwandeln. 
Ahnlich ist der Proz,eB in der Leber; bei Sauglingen und jungen Kindern liegen 
die Gaucherzeilen ausschlieBlich in den Lappchenkapillaren. PICK fahrt fort: 
"Bei den alteren Kindern und Erwachsenen besteht zugleich eine eigenartige 
zirrhoseahnliche Verdickung der GLISsoNschen Kapsel und Aufteilung der 
Leberlii,ppchen. Die Besonderheit der zuweilen auBerordentlichen zirrhotischen 
Zunahme des Bindegewebes ist darin gegeben, daB dieses stets eine EinIagerung 
von G1Lucherzeilen, meist in groBer Reichlichkeit aufweist, daB ferner im Ver
gleich zur gewohnlichen Zirrhose GaIlengangswucherungen hier aIlermeist 

30· 
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fehlen und kleinzellige Infiltration bei der Wucherung des Bindegewebes keine 
Rolle spielt. Die von Gaucherzellen erfiillten Bindegewebsziige finden ihren 
makroskopischen Ausdruck in dem hellen Geader, das das Leberparenchym 
durchzieht. Die Gaucherzellkorper liegen einzeln oder in kleinen dichtgestellten 
Alveolen in den Maschen der Fibrillenbiindel. Auch die Einzelzellen der Alveolen 
sind wieder von feinen Fasermaschen, durch Silberschwarzung darstellbar, 
umgeben. Haufig erscheinen sie in gestreckten langsgestrichelten Formen 
"ziigig" verbunden, mit der offenbaren Neigung, lange Synzytien zu bilden. 
Sie konnen ferner in die Wand der Pfortaderaste eindringen, sie durchsetzen, 
namentlich die Media, ja, bis an und in das GefaBlumen gelangen (MANDLEBAUM
DOWNEY). Uberhaupt werden zuweilen auch sonst freie Gaucherzellen im 

Abb.64. Leberzirrhose bei Morbus Gaucher. Fall HOWI,AND·RICH nach L. PICK. 

Lumen groBerer Pfortaderaste gefunden. EpSTEIN sah in den Lappchenkapil
laren Normoblasten, Megakaryozyten und Wucherungen der Wandendothelien, 
letztere zuweilen von formlich synzytialer Art. Gelegentlich treten regenerative 
Vorgange an den Leberzellbalken hervor". 

In der zusammenfassenden Beschreibung seiner vier FaIle von "ossuarem 
Morbus Gaucher" (2 eigene, ein Fall von ZADEK-EHLERS und ein Fall von 
HOWLAND -RICH, Abb. 64) bezeichnet nun PICK iiberraschenderweise die Leber· 
veranderung in 3 Fallen als Pseudozirrhose, und nur im FaIle ZADEK-EHLERS, 
wo auBer Sepsis mit verrukoser Endokarditis der Aortaklappen eine alte Lues 
vorlag, spricht er von einer leichten echten Zirrhose. Ich sage "iiberraschender
weise", weil er selbst von einer Verbreiterung der GLISsoNschen Kapsel, einer 
die Lappchen zerteilenden Bindegewebsentwicklung spricht. Mir scheint, 
daB wir ruhig in Anbetracht der narbigen Natur dieser Vorgange von einem 
echten zirrhotischen ProzeB sprechen konnen. An ihrer narbigen Natur kann 
aber nach der eigenen Schilderung PICKS kein Zweifel sein: "jedesmal laBt 
sich, so schreibt er, in den Bindegewebsziigen die schleichende Atrophie der 
GaucherzeIlen oder ihre Nekrose, ihr eigentiimliches schattenhaftes Abblassen, 
ihr ganz allmahliches Verschwinden und der fortschreitende Ersatz des ein-
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fachen Bindegewebsstromas durch schwieliges Narbengewebe, wie sonst in 
der Gauchermilz, feststellen. SchlieBlich verfiWt auch die Narbensubstanz 
der Nekrose, besonders ausgiebig im Fall HOWLAND-RICH, und es entsprechen 
so die feinen makroskopischen Marmorierungen zu einem Teile derbfaseriger 
lebender oder abgestorbener Narbenmasse, die zugleich partiell verkalken kann. 
Ja, es konnen, wie Fall 2 lehrt, die Zuge der Aderung zu groBeren Inseln zusam
menflieBen und an derOberflache (am hinterenLeberrand) in groberen bis klein
haselnuBgroBen derben Buckeln vorspringen. Andererseits kann das Leber
parenchym, das bei der ZerstOrung durch die pseudozirrhotische Gaucherzell
vermehrung sonst nur gelegentliche Regenerationsvorgange rein mikroskopischen 

Abb. 65. Leberzirrhose bei NIEMANN-PICKscher Krankheit. (SN.159 /22. 3 Monate alter Saugling.) 

Umfanges aufweist, in der noch wachsenden Leber des Kindes, wie bei 
HOWLAND-RICH, mit gewaltigen kompensatorischen Wucherungen antworten 
und das Organ durch die peripherischen Buckel des hypertrophierten Leber
gewebes ein hochst ungewohnliches Aussehen erhalten, das einigermaBen an 
ein Hepar lobatum syphiliticum erinnert. Bei dem Absterben der Gaucher
zellen spielt auch die Verfettung eine Rolle, und in den groben gebuckelten 
Erhebungen am Leberhinterrand des zweiten Falles, die zum groBten Teil aus 
fibroser und nekrotischer Narbensubstanz besteheri, zum anderen aber aus 
kleineren und groBeren nekrotischen Komplexen von Gaucherzellen innerhalb 
korniger Zerfallsmasse, treten in diesen Gebieten vielfach die charakteristischen 
fein zugespitzten Lucken als Zeichen extrahierten Cholesterins zutage". 

Bemerkenswerterweise kommen nun auch bei der NIEMANN-PICKschen 
Krankheit, wiewohl sie standig schon im fruhesten Kindesalter zum Tode fuhrt, 
zirrhotische Veranderungen der Leber vor. In einem Fane eigener Beobachtung 
(S.N. 159/22 Jena, Abb. 65) handelte es sich um einen 3 Monate alten Saugling 
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mit makroskopisch ausgesprochener hypertrophischer Zirrhose, nach dem 
auBeren Aussehen einer biliaren Zirrhose bei intakten Gallenwegen. Die Leber 
war sehr groB, zah, etwas schlaff, spinatgriin mit ganz fein gekornelter Ober
£lache, unterbrochen durch £lachere, zum Teil gelblichere Knoten; die Schnitt
£lache bot eine gefelderte Aderung dar. lch gehe auf EinzeTheiten, da der Fall 
in der Basler Dissertation meines Schiilers JENNY (1929) genauer beschrieben ist, 
nicht ein. Da bei der NIEMANN-PICKschen Krankheit die Leberepithelien selbst 
durch das pathologische lezithinoide Stoffwechselprodukt zu Schaumzellen ent
arten und zugrunde gehen, gleichzeitig aber StOrungen der Galleausscheidung 
(lkterus) und der Blutzirkulation vorliegen, so sind die Bedingungen ffir die 
Entstehung von Zirrhose bereits wieder verwickelte. lch beschranke mich 
deshalb auf den Hinweis, daB auch in anderen Fallen des Morbus NIEMANN
PICK zirrhotische Veranderungen, wenn auch offenbar nicht so hochgradig 
wie in meinem Fall, beobachtet worden sind; so war die Leber in einem Fall 
von PICK (1927) (20 Monate altes Madchen, dessen Milz 15 Monate vor dem Tod 
exstirpiert worden war) "etwas gekornt " , mit Pseudolobuli und Bindegewebs
ziigen durchsetzt. PICK fiihrt ebendort einen Fall KNOX-WAHL-SCHMEISSER 
mit ,,£leckformiger Fibrose der Leber" an; endlich fanden COREAU, OBERLING 
und DIENST bei einem 7 Monate alten Knaben eine vergroBerte (425 g), feste, 
granulierte Leber, die sie als schwach zirrhos bezeichnen. 

Sind die zirrhoseartigen Vorgange in der Leber bei der GAUCHER- und der 
NIEMANN-PICKschen Krankheit allein aus der Tatsache zu verstehen, daB sich 
zwischen den eigentiimlichen Ablagerungen der beiden Krankheiten ein zur 
sklerotischen Umwandlung fahiges Granulom ausbildet, so ist dies erst recht 
in den seltenen Fallen zutreffend, wo das Wesen der Krankheit selbst in 
dem Aufbau von spezifischem Granulationsgewebe in der Leber besteht. So 
kommt es tatsachlich in seltenen Fallen von dichter Lebertuberkulose und 
von Lymphogranulom (HODGKINScher Krankheit) zur narbigen Umwandlung 
der granuiomatosen Neubildung und damit zu seltenen Zirrhoseformen. fiber 
die tuberkulose Leberzirrhose wollen wir uns hier nicht nochmal auslassen; 
ich verweise auf das Seite 298 f£. Gesagte und besonders auf jenen besonders 
gearteten Fall, in dem die multiple bindegewebige Durchwachsung der Leber 
offensichtlich aus der £ibrosen Induration der dicht gelegenen, nicht mehr 
miliaren Knotchen hervorging. In einem FaIle WEGERLEB war eine derartig 
vernarbende Lebertuberkulose mit einer subakuten Leberatrophie verbunden, 
wo"gei nach der Meinung des Autors die Tuberkulose auch die letztere aus
gelost haben sollte. 

Gleichartige Vorgange spielen sich nun auch bei der Lymphogranulo
matose der Leber abo AuBer einer eigenen Beobachtung £iihre ich einen von 
W. WEIS und EUGEN FRANKEL beschriebenen Fall an: 28jahriger Schiffs
ingenieur mit rasch (in knapp 9 Monaten) zum Tode fiihrender Lymphogranulo
matose; die Leber erinnerte in ihrer auBeren Form durch die zahlreichen zum Teil 
tief narbigen Einziehungen der Ober£lache an eine gelappte syphilitische Narben
leber; mikroskopisch war das Parenchym "von derben, vielfach grobscholliges 
oder feinkorniges Pigment fiihrenden, unregelmaBige Lebergewebsinseln um
schniirenden, kernarmen Bindegewebsziigen durchsetzt, zwischen und in denen 
in der GroBe wechselnde, fast ausschlieBlich aus polynuklearen Leukozyten 
bestehende, von diinnwandigen Kapillaren durchzogene Zellherde auftreten. 
Einzelne derselben enthalten, nur ganz sporadisch, mehrkernige, in etwas an 
das Aussehen der in echten lymphogranulomatosen Herden vorkommenden 
erinnernde Zellen. Ein irgendwie typischer Befund, wie ihn echte Lympho
granulomknotchen liefern, fehlte aber durchaus". Bemerkt sei noch, daB die 
Lymphdriisen, und zwar ebenfalls, ohne daB sie bestrahlt worden waren, die-
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selbe indurative Gewebsschrumpfung wie die Leber dargeboten haben. In 
meinem FaIle war die zirrhotische Veranderung der Leber makroskopisch nicht 
so ausgesprochen (49jahriger Apotheker, S.N. 416/23); sie war sehr groB (2230 g), 
derb, glatt und zeigte graue, verzweigte Herde, mikroskopisch allerdings deutliche 
Sklerosierungen des spezifischen Granuloms, das teils in Form diffuser Infil
tration, teils in Knoten das Gewebe durchsetzte; daneben fanden sich Nekrosen 
von Lappchengruppen, wahrscheinlich infarktartiger Natur. Auch SCHMORL sah 
ohne Bestrahlung Abheilungsvorgange von Lymphogranulomatose in der Leber. 

Abb. 66. Eigenartige, in das Parenchym einstrahlende Sklerosierung der Leber bei spontaner 
Riickbildung lymphosarkomatoser Infiltrationen der GJissonschen Scheide. (SN. 379/25 Basel, 

43jiihr. Mann.) 

In einem Fall von langsam verlaufender Lym phosar koma tose (S.N.379/25, 
43jahr. M.) fanden sich in der Leber, offenbar infolge teilweiser sklerosierender 
Verodung der sarkomatosen Infiltrationen verzweigte Narbenzuge (Abb.66 u. 67). 

BemerkenswerterweiEe zeigte die Milz ebeufalls eine ausgedehnte Sklerose; 
die Abb. 67 zeigt dieselbe in Form typischer Fibroadenie der Follikel. Eine 
therapeutische Bestrahlung war nicbt vorgenommen worden. 

Endlich sei in diesem Zusammenhang schon bier (vgl. nachstes Kapitel) 
der Kombinationen von Blutkrankbeiten mit Leberzirrhose gedacht, unter 
denen die mit Leukamie, speziell mit lymphatischer Leukamie in ursachliche 
Beziehung gebracht worden sind. So teilte MOSSE (1908) einen Fall mit, in 
dem ein 53jahriger Mann wegen schwerer cbronischer lymphatischer Leukamie 
(227000 weiBe Blutkorperchen, davon 99% Lymphozyten), neben vergroBerter 
Milz geringe LebervergroBerung mit maBig vorgescbrittener Zirrhose aufwies; 
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da auch in der Milz die Follikel geschwunden (Bestrahlung) und das Bindegewebe 
vermehrt war, ergab sich die Frage, ob auch die Leberzirrhose die Folge der 
kiinstlichen Riickbildung der lymphatischen Infiltration der Leber sei; MOSSE 
bezeichnete den Fall als "metalymphamische Leberzirrhose". Ein Fall von 
Leberzirrhose in Zusammenhang mit myeloischer Leukamie eigener Beobach
tung wird noch weiter unten erwahnt werden (S. 484, vgl. Abb. 71). Auch 
des Vorkommens von Zirrhose bei der seltenen chronischen (konstitutionellen) 
Porphyrinamie sei nochmals (vgl. S. 422) gedacht. SchlieBlich beschrieb BASTAI 

Abb. 67. MHz des gleichen Falles wie die Leber der Abb. 66. Fibroadenie der Milzfollikel 
bei vernarbender Lymphosarkomatose. 

eine der BANTISchen KraJlkheit ahnliche und wegen ihrer maglichen Natur 
als Blutkrankheit hier aufzuzahlende "familiare Splenomegalie mit Leberzir
rhose"; die Leberzirrhose zeichnet sich, soweit ich aus Berichterstattungen 
der Arbeit ersehen kann (das Original konnte ich nicht beschaffen) nicht durch 
besondere Eigentiimlichkeiten aus, die Milz solI sich von der "Bantimilz" in 
einigem (starke Verdickung der Zentralarterien, geringe Fibroadenie und 
starke Vermehrung der elastischen Fasern) unterscheiden. 

Eine andere, dem Morbus Banti angeblich verwandte Form von Zirrhose 
ist die in Hinterindien beobachtete, vielleicht mit kindlicher Malaria zusammen
hangende, zuerst von J ONESCO und POPPER, neuerdings von MILLOUS beschrie
bene Hepatite scIereuse atrophique ascitogtme metaspIenomegalique paludeenne. 

Diejenigen Zirrhosen, welche bei uns zu Lande selten, aber anderswo haufig 
sind oder sein sollen (tropische Formen, infantile subtropische Zirrhose, Banti
zirrhose, sideromykotische Splenomegalie mit Zirrhose usw.) finden sich an 
anderen Stellen dieser Arbeit erwahnt. 
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v) Todesursachen und Syntropien bei Leberzirrhose. 
Wenn auch die verschiedenen Formen der Leberzirrhose hinsichtlich ihrer 

Prognose nicht gleich, und auch die einzelnen KrankheitsfiUle bei einer und 
derselben Form, z. B. bei der Hauptform der LAENNEcschen Zirrhose verschieden 
zu beurteilen sind, weil sie verschieden rasch verlaufen und weil zweifeilos auch 
eine Art Ausheilung, ein reines stationares Narbenstadium sich einstellen kann, 
wird man im allgemeinen doch sagen konnen, daB die Leberzirrhose eine tod
liche Erkrankung ist. Daran andert auch die Tatsache nichts, daB wir nicht 
selten auf dem Sektionstisch vorgeschrittene Faile rein zufallig finden, gleich 
als ob das Vorhandensein einer Zirrhose fiir den Trager belanglos ware. Aber 
erstens kann dies lediglich damit zusammenhangen, daB der Verlauf der Zirrhose 
ein iiber viele Jahre sich hinziehender sein kann und zweitens braucht selbst 
bei dem Hinzutreten einer sogenannten interkurrenten Krankheit, wenn etwa 
ein Zirrhotiker eine Pneumonie oder dergleichen bekommt, die Anwesenheit 
einer Zirrhose durchaus kein nebensachliches oder gleichgiiltiges Zusammen
tre££en zu sein. Wie weit sie das nicht ist, entzieht sich aber leider so gut wie 
immer, besonders wenn die Zirrhose keine klinischen Symptome gemacht hat, 
unserer Beurteilung. Es kommt hinzu, daB, wenn es sich, wie so haufig, um 
Alkoholiker handelt, die Frage auftaucht, wie viel an dem todlichen Ausgang 
der zur Zirrhose hinzugetretenen Krankheit der Alkoholismus schuld ist. FAHR 
hat mit Recht auf die iiberraschenden Todesfaile bei alkoholischer Zirrhose 
aufmerksam gemacht, aber jeder, der iiber Erfahrungen an Orten mit ver
breiteter, schwererTrunksucht (Miinchen, Basel usw.) verfiigt, weiB, daB 
Zirrhose nicht dazu notwendig gehort. E. R. LE COUNT und H. A. SINGER 
fiihren den p1i:itzlichen Tod bei Alkoholikern "mit schweren Lebern" (2500 bis 
4150 g, meist zirrhotischen Fettlebern) auf den veranderten Chemismus der 
Leberzellen, namlich die Verdrangung des Glykogens durch Fett zuriick. 

1m Grunde genommen, wissen wir iiberraschend wenig damber, in welcher 
Weise die Zirrhose lebenswichtige Funktionen der Leber stort und welche unter 
ihnen durch sie gestort werden. Damber, daB die groBte ailer Sto£fwechsel
drusen ein lebenswichtiges Organ ist, damber kann ja wohl kein Zweifel sein. 
Wohl aber sind Zweifel dariiber berechtigt, ob uns die endlich gelungenen Ex
stirpationsversuche der Leber (MANN u. a.) damber Auskunft geben, in welcher 
Zeit der Leberausfall als solcher und wodurch er todlich wirkt. Die Operation 
der Leberentfernung ist mit so schweren sonstigen Eingriffen in das Getriebe 
des Organismus, besonders der Blutzirkulation verbunden, daB wir nicht ge
niigend genau wissen, welche Einzelumstande zum Tode bei der kiinstlichen 
Ahepatie fiihren und der Tod erfolgt so friih, daB vorlaufig auch nur wenig 
iiber seine chemischen Begleitumstande herausgebracht worden ist. Diese 
Bemerkungen sollen die Bedeutung der Experimente nicht herabsetzen, sondern 
nur zeigen, wie schwierig es ist, die Briicke zu den Krankheiten zu finden, bei 
denen die Frage einer Leberinsuffizienz im Brennpunkt der klinischen Beobach
t.ung und der postmortalen Beurteilung steht. 

Ein Vergleich mit anderen, friiheren Experimenten (PONFICK u. a.) iiber 
partielle Leberverkleinerung, hilft uns auch nicht weiter; wir wissen daraus 
nur, daB sehr erhebliche quantitative EinbuBen mit der Fortdauer des Lebens 
vereinbar sind. Aber das sagen uns ja die Erfahrungen am Sektionstisch einer
seits auch, man denke an den Schwund bei der gelben Leberatrophie, andererseits 
aber miissen wir im Auge behalten, daB die quantitative Abschatzung des funk
tionsfahigen Lebergewebes sich nicht einfach aus der Gewichtsbestimmung der 
Leber ergeben kann. GewiB werden wir ehestens bei den schwerst atrophischen 
Zirrhosen, d. h. bei einer Schrumpfung auf 600-800 g von einer Hypohepatie 



474 R. RaSSLE: Entziindungen der Leber. 

sprechen diirfen, aber ebenso gut kann wohl Insuffizienz bei einer hyper
trophischen Zirrhose von 3560 g, z. B. durch biliare Starungen vorkommen. 

Damit sind wir bei der Frage der qualitativen Beurteilbarkeit der kranken 
Leber. Die Klinik ist sich heutzutage dariiber nahezu einigl, daB eine arztliche Ab
schatzung der Leberkraft, wenn ich so sagen darf, mit unseren heutigen Funk 
tionspriifungen sicher nicht im Ganzen, vielleicht erst in einigen Teil£unktionen 
moglich ist; wieweit uns aber solche Teilfunktionen einen MaBstab fiir andere, 
vielleicht im betreffenden Fall viel bedrohtere und lebenswichtigere Funktionen 
der Leber geben, ist unbekannt. Es fehlt also schon bei Beobachtung am Lebenden 
die Moglichkeit, beliebige Teilarbeit der Leber zu prUfen und iiber die Verkettung 
der Teilarbeiten untereinander (Abhangigkeit von Partialinsuffizienzen) ist 
ebenfalls nichts bekannt. Die Arbeit des Pathologen hangt also hinsichtlich 
der Abgabe eines Urteils pathologisch-physiologischer Art mangels klinischer 
Unterlagen ganz in der Luft. Aber wiirde sie das nicht auch tun, wenn die 
Klinik ihm die Partialinsuffizienz, ahnlich wie in gewissen Fallen von Nieren
leiden, angeben wiirde~ GewiB, zu einem hohen Grade wiirde sie das bei der 
Mangelhaftigkeit unserer histochemischen Methodik auch bei einem besseren 
Stand der klinischen Bewertung der Leber tun. Wir besitzen heute so gut wie 
keine histologischen Kriterien zur Abgabe eines Urteils iiber die funktionelle 
Unversehrtheit des Leberparenchyms. Wenn wir beobachten, wie eine vorge
schrittene Leberzirrhose sich klinisch verstecken kann, wie die schwerste Uber
fettung oder Hamosiderose der Leber ohne merkliche EinbuBe im Stoffwechsel 
ertragen wird, fragen wir uns immer wieder, wie die Leber jene Dutzende von 
lebenswichtigen chemischen Leistungen trotz der notorischsten histologischen 
Erkrankung durchfiihren kann. Sind wir also nicht imstande, zu sagen, auf 
welche Weisen die Leberzirrhose den Tod herbeizufiihren vermag, so konnen 
wir wenigstens etwas weiter kommen, indem wir die Frage nach der Todesursache 
in der gewohnlichen Weise etwas weiter fassen. Wir machen folgende Unter
scheidung: der Tod kann ein Lebertod sein; in diesem Fallliegt nicht nur die 
eben besprochene Moglichkeit des Versagens lebenswichtiger Leberfunktionen, 
sondern die Moglichkeit der Selbstvergiftungen aus der kranken Leber auf 
verschiedene Art vor. Hier waren grundsatzlich weitere Unterscheidungen 
vonnoten: Autointoxikation durch Retention von Sekret (Cholamie) und solche 
durch abnorme Stoffwechsel- oder Abbauprodukte aus dem kranken Organe. 

Eine weitere Gruppe von Todesursachen hangt mit den Folgeerschei
nungen der Zirrhose zusammen. Ikterus (deckt sich mit dem Obigen), Pfort
aderstauung (Magendarmstorungen, Aszites, Bildung der Kollateralen), Haut
veranderungen usw. Hierher gehort auch die Frage, ob die Zirrhose die Dis
position zu Krankheiten (Pneumonie, Erysipel usw.) erhoht oder bei deren 
selbstandiger Entstehung ihre Prognose verscblechtert. Endlich ist noch der 
Tatsache zu gedenken, daB die Leberzirrhose selbst in ihrer Entstehung von 
Faktoren abhangig ist, welche gleichzeitig andere Leiden hervorrufen oder 
begiinstigen kann (Herzleiden, Magenleiden). Das ist ein wesentlicher Grund 
fUr einige der nachher zu besprechenden Syntropien (gleichzeitige Erkrankung 
an "Myodegeneratio", "Magenkrebs", Tuberkulose usw.) und auch ein Grund 
dafiir, daB es nicht immer leicht, ja ich mochte sagen (besonders angesichts 
unserer Inkompetenz zur Beurteilung der Leberinsuffizienz) meist recht schwer 
ist, im Einzelfall zu sagen, woran nun der Zirrhotiker gestorben ist. Aus 
diesem Grunde habe ich darauf verzichtet, aus meinen Beobachtungen eine 
ausfiihrliche Statistik iiber die Todesursachen bei Leberzirrhose aufzustellen. 

1 Es kann bier nur kurz auf die zusammenfassenden Arbeiten iiber Leberfunktions
priifung bingewiesen werden: LEPEHNE, BURGER, BURGER und SCHWERlNER, O. SCHIRMER, 
RITTER, FLIESSINGER und WALTER, GREEN-SNELL-WALTERS, MANN und BOLLMANN, STAUB. 
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Es seien nur kurz folgende Angaben gemacht: Unter 91 aufeinander folgenden 
Failen von Leberzirrhose aus den Jahren 1923-1929, welche sorgfaltig auch 
mikroskopisch, untersucht worden sind und iiber welche mein Schiiler ULRICH 
noch genauere Ausrechnungen bringen wird, war in 46 Failen die Leberzirrhose 
als die eigentliche Todesursache anzusehen, bemerkenswerterweise deckt sich 
diese Zahl ungefahr mit derjenigen der klinisch erkannten und a13 Hauptkrankheit 
aufgefaBten Faile (48 von 91). Es sei noch auf eine Statistik aus dem Frank
furter pathologischen Institut (Senckenbergischen Institute) durch E. BLUMENAU 
hingewiesen. Unter 12761 Sektionen fanden sich 198 FaIle von Leberzirrhose; 
von diesen waren 126 schon makroskopisch erkannt worden. Von den 126 (198) 
Fallen sind 19%) 12,76%) "an der Zirrhose selbst oder ihren direkten Folgen" 
zugrunde gegangen. Ebensoviele (bzw. 18,61 %) sind den gleichzeitigen Er
krankungen der Kreislauforgane erlegen; 26 0/ 0 sind an verschiedenen In
fektionskrankheiten (Erysipel, Pneumonie u. a., jedoch mit AusschluB der 
Tuberkulose) gestorben, wahrend der Tuberkulose nur 10 % (15,42 %) zum Opfer 
fielen. An Tumoren starben 14% der Zirrhosekranken; 12% (13,82%) erlagen 
verschiedenen Krankheiten, wie Diabetes, Nieren- und anderen interkurrenten 
Leiden (die in Klammer gesetzten Zahlen sind einer weiteren Veroffentlichung 
des Verfassers entnommen). 

Wir haben oben eine zum Teil etwas andere Einteilung der Todesarten bei 
Leberzirrhose gewahlt und miissen zunachst nochmal auf den Begriff des Leber
todes durch Insuffizienz der zirrhotischen Leber zuriickkommen. Wenn diese auch, 
wie wir gesehen haben, nicht methodisch faBbar ist, so gibt es doch aus der 
klinischen und experimentellen Pathologie einige Erfahrungen, die in diesem 
Zusammenhang erwahnenswert sind. Wir haben oben auseinandergesetzt, 
wie wenig Pfortaderblut bei vorgeschrittener Zirrhose die Leber schlieBlich 
passiert, falls wir diesen SchluB (wie es wohl erlaubt ist) aus den Durchspiilungs
versuchen ziehen diirfen; es geht, um uns kurz auszudriicken, eine Masse leber
reifen Blutes aus dem Darm (und noch dazu einem kranken Darm) unter Um
gehung der Leber auf dem Wege von Kollateralen direkt in den groBen Kreis
lauf. Es besteht also eine der ECKschen Fistel zu vergleichende Ableitung des 
Pfortaderblutes. Von Tieren mit ECKscher Fistel ist bekannt, daB sie gegen 
bestimmte Zusammensetzungen der Nahrung sehr empfindlich sind (FISCHLER, 
MANN und BOLLMANN). WIDAL glaubte zeigen zu konnen, daB Milchverab
reichung bei Leberkranken hamoklasische Krise (Leukopenie, Blutdruck
erniedrigung, Verlangerung der Blutgerinnungszeit), also ahnliche Zeichen wie der 
anaphylaktische Shock hervorru£t und meint, es handle sich dabei um eine 
ungeniigende Fixierung des artfremden EiweiBes. Hier ware also der Lebertod 
durch Ausfall der entgiftenden Funktion der Leber verstandlich. MAGNUS
ALSLEBEN wies auf das plOtzliche Einsetzen von Zeichen absoluter Leberinsuffi
zienz hin und auBerte iiber ihre Natur ahnliche Gedanken; nach ihm lOsen die 
Gifte anaphylaktischer Natur im Leberkoma vielleicht den Tod yom Zentral
nervensystem aus. Natiirlich kann das Ausweichen des Pfortaderblutes nicht 
die einzige Ursache der Vergiftung sein, zumal auf dem Umweg iiber die Leber
arterie doch der Schaden zum Teil ausgeglichen werden kann; vielmehr ist auch, 
wie wir oben ausgefiihrt haben, mit einer quantitativen und qualitativen In
suffizienz des restierenden Lebergewebes durch den zirrhotischen Schwund, 
die verkehrten Ernahrungsbedingungen und die Entartungen der Leberzellen 
zu rechnen. HESS und SAXL zeigen, daB die tierische Leber nach Vergiftung 
mit Phosphor oder Arsen ihre Fahigkeit verliert, Hamoglobin zu zerstoren 
und dasselbe ist bei infektios-toxischen Schadigungen fiir die menschliche Leber 
der Fall; nach M. HANDEL verringert Leberzirrhose die Fahigkeit der Leber 
zur Paarung bestimmter dargebotener Stoffe. Diese Art der Leberinsuffizienz, 
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welche wir im Gegensatz zu der durch Ableitung des Piortaderblutes, der "para
hamischen", als "parenchymatose" bezeichnen konnten, ist besonders schwer 
am Krankenbett zu fassen, wie aus der schwierigen Erkennbarkeit selbst der
jenigen Krankheit sich ergibt', die als das Prototyp dieser Art Leberinsuffizienz 
anzusehen ist, namlich der akuten gelben Leberatrophie. Ob man dahin ge
langen wird, die parenchymatose Insuffizienz in eine hepatozellulare und eine 
retikulo-endotheliale aufteilen zu konnen, entzieht sich heute noch der Ent
scheidung. ED. MAYER zeigte, wie nicht nur die Diagnose des Alters einer Leber
insuffizienz, sondern auch der Art derselben schwierig sein kann; aber ein Bei
spiel, das er als Beweis dafiir anfiihrt, daB eine todliche hepa tische Insuffizienz 
nicht an eine morphologisch erkennbare Leberzelldegeneration gebunden zu 
sein braucht, legt doch die Vermutung nahe, daB dabei nicht allein der epi
theliale Anteil des Lebergewebes in Betracht kommt; es handelte sich urn einen 
Mann mit schwerem Ikterus, mit Leuzin und Tyrosin im Harn, mit hohem 
Gehalt an Reststickstoff im Blute, der im typischen hepatargischen Koma 
starb; die Sektion ergab eine Malarialeber ohne die Zeichen der erwarteten 
akuten, gelben Atrophie und ohne Zirrhose, aber mit so auBerordentlicher 
Blahung der Endothelien (Sternzellen) und Melaninpigmentierung, daB die 
Leberepithelien davon zusammengedriickt waren. Handelt es sich in solchen 
Fallen, gekennzeichnet durch eine iiberwiegende Lasion der Kapillaren und 
durch Dissoziation, vieHeicht um eine mesenchymale Insuffizienz oder um eine 
Insuffizienz der Leber infolge der Zerstorung der Zusammenarbeit von Mesen
chym und Epithel, deren sichtbarer Ausdruck in erster Linie die Dissoziation 
(und die Ischamisierungn des Lebergewebes ware~ 

Uber hepatogene Autointoxikationen im Gefolge der Leberzirrhose, 
die auch als Todesursache bei der letzteren in Betracht kommen, konnen wir 
uns mangels geniigend eigentiimlicher pathologisch anatomischer Befunde 
kurz fassen. Die Cholamie im aHein richtigen Sinn, d. h. die Blutvergiftung 
durch die Stoffe der Galle, kommt bei Zirrhose in allen jenen Formen vor, wo 
Retention und Ubertritt der Galle ins Blut stattfinden kann, also vor aHem 
bei den mit Stauungsikterus verlaufenden biliaren (cholostatischen und chol
angitischen) Zirrhosen. Jedoch ist ausgesprochene todliche Cholamie in Form 
der akuten Autointoxikation durchaus nicht haufig; wir sehen alsdann auBer der 
schweren allgemeinen Gelbsucht die cholamischen Blutungen der Haut und der 
Schleimhaute, (Magendarm, Kehlkopf, Lunge-Bronchien, Nase, serose Haute, 
Hirnhaute usw.) oft mit ausgesprochenen Odemen, besonders das Hirnodem. 
Die mehr chronischen Cholamien scheinen regelmaBig mit MilzvergroBerung, 
meist auch mit Knochenmarksreizung verbunden zu sein. Endlich ist die hepa
tische Kachexie als Ausdruck wohl mehr von chronischer Selbstvergiftung 
und von Unterernahrung (UMBER) als von Leberinsuffizienz anzufiihren, mit 
Abmagerung, Anamie, fahlgrauem Kolorit der Haut. GAUCKLER denkt auch 
an eine mogliche hamolytische Insuffizienz der MHz; damit, daB andere Organe, 
speziell die Blutorgane, in die Katastrophe der Leber mitgerissen werden, ist 
allerdings zu rechnen. Als Ausdruck des Ausfalls der Leberarbeit sieht EDM. 
MAYER auch die Fettinfiltration der Nieren an. 

Die Folgeerscheinungen der Zirrhose konnen, wie schon an mehreren 
Stellen ausge£iihrt wurde, sich zu todlichen Ereignissen gestalten. 
Dazu gehort vor allem die varikose Erweiterung von Kollateralen, in erster 
Linie an der unteren Speiserohre; die Verblutung aus Oesophagusvarizen ist 
eine haufige Todesursache bei Leberzirrhose (nach eigenen Berechnungen in 
mindestens 7 -80/ 0); die Blutung wird teils durch d~~ Erweiterung der Schleim
hautvenen (bzw. submukosen Venen), d.h. durch die Uberfiillung bis zum Platzen 
bedingt, teils durch Wiirg- und Brechbewegung, endlich auch Mazerations-



Paraha.mische und parenchymatose Leberinsuffizienz. Todliche Blutungen aus Varizen. 477 

vorgange an der dunnen Epitheldecke (saure Erweichung durch den Magen
saft) begiinstigt. Der Aszi tes kommt als Todesursache weniger in Betracht; 
immerhin birgt er in sich die Gefahr der auf die Brusthohle sich ubertragenden 
Druckerhohung innerhalb der Leibeshohle, die Gefahr der leichten sekundaren 
(spontanen oder kunstlichen) Infektion und der Ansiedlung einer Tuberkulose. 
Auch Platz en des Nabels durch den Aszites ist beobachtet mit und ohne wd
liche Wirkung. Ferner werden von franzosischen Klinikern (vgl. VILLARET und 
BESAN90N) die EiweiBverluste durch wiederholte Punktionen hoch eingeschatzt 
(Anemie sereuse von GILBERT und GARNIER) . RIKL hat auf die Moglichkeit 

Abb. 68. Krebs (hepatozelluHirer) in Leberzirrhose mit ikterischen und nichtikterischen Metastasen. 
(S 423/25 Basel.) 

der Entstehung von Pfortaderthrombose durch die mit einer Aszitespunktion 
verbundene Druckentlastung aufmerksam gemacht. 1m ganzen wurden die 
Folgen der Pfortaderstauung als gefahrliche Nebenerscheinungen sehr hoch 
eingeschatzt (FISCHLER u. a.) und die Wiederempfehlung der Talmaoperation 
z. B. durch W. MAYO spricht im selben Sinn. Ob sonst die mit der Zirrhose 
verbundenen Swrungen des Blutumlaufes wdlich werden konnen, ist schwer 
zu beurteilen; dafiir scheint mir die Beobachtung zu sprechen, daB Behebung 
der schweren Pfortaderstauung durch spontane oder kunstliche TALMASche 
Kollateralen haufig mit ungewohnlich stark verkleinerten, also vorgeschrittenen 
Zirrhosen zusammengefunden werden. 

Als nicht minder wichtig wie diejenigen Komplikationen der Leberzirrhose, 
welche unmittelbare Folgen, zum Teil je nach der Art ihrer Form, notwendige 
Folge der Zirrhose sind, durfen die Begleiterscheinungen genannt werden, welche 
sich in loserer ursachlicher Beziehung mit ihr zusammenfinden, Krankheiten, 
welche der Zirrhose vorhergehen konnen, wie die Entzundung der Gallen
wege oder welche gleichzeitig durch dieselben Ursachen erzeugt, z. B. durch 
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Alkoholismus hervorgerufen sind oder endlich solche, fUr welche die Zirrhose 
eine gewisse Disposition schafft, wie es etwa fUr den Diabetes, das Ulcus 
ventriculi der Fall sein kann. 

Wenn wir die im folgenden rein nach der Erfahrung aufgezahlten haufigeren 
Begleiterkrankungen von der Ungenauigkeit der Empirie befreien und ihren 
Charakter als wahre "Syntropien" (v. PFAUNDLER) der Zirrhose erweisen 
wollten, ware eine mathematisch einwandfreie statistische Methode (Berech
nung des Korrelationskoeffizienten) natig. Dies fUr aIle Einzelveranderungen 
durchzufuhren, ware eine Riesenarbeit, welche bekanntlich auch erfordern 
wiirde, daB die Haufigkeit des Vorkommens jeder jener Veranderungen im 
Sektionsmaterial uberhaupt genau bestimmt wurde. Wir wollen uns deshalb 
hier mit erfahrungsmaBigen Hinweisen begnugen, auf die Gefahr hin, daB die 
eine oder andere Angabe einer mathematischen Kritik nicht standhalten wurde. 
Es kommt hinzu, daB manche Vorkommnisse selten, also statistisch nicht als 
gesetzmaBig erweisbar und doch besonders lehrreich sind. 

Als erstes Beispiel einer Syntropie der Leberzirrhose greifen wir ihr Z u
sammentreffen mit Tumoren heraus; es kommen sowohl Geschwiilste 
der Leber selbst als solche anderer Organe in Frage. Da die primaren Tumoren 
der Leber Gegenstand eines anderen Kapitels dieses Handbuchbandes sind, 
so beschranke ich mich naturlich auf die Frage der Syntropie. Die bedeut
samste und sozusagen gesetzmaBigste ist die Entwicklung von Adenomen 
undKarzinomen auf dem Boden einer Leberzirrhose (Abb. 68 u. 69). Findet man 
diese zusammen, so kann es sich naturlich auch urn ein zufalliges Zusammen
treffen handeln; dieser Ansicht war z. B. SIEGENBEEK VAN H]JUKELOM (1894). 
Gibt man aber eine Syntropie zu, so darf man wohl ohne Widerspruch annehmen, 
daB die Tumorbildung zeitlich sekundar ist, weil die Zirrhose, selbst langsames 
Wachstum der Geschwulst angenommen, doch meist als der altere ProzeB sich 
darstellen durfte. Freilich muB man auch da vorsichtig sein. Sah ich doch vor 
kurzem einen Fall von Leberkrebs bei einem 37jahrigen Manne (S.N. 558/27), 
bei dem der Krebs bereits 7 Jahre vor dem Tode durch Laparotomie und mikro
skopische Untersuchung festgestellt war. Dies ware ein Zeitraum, wo langst 
eine fortgeschrittene Zirrhose sich nach dem Krebs hatte entwickeln konnen. 
Eine andere Frage ist aber die der sekundaren Entstehung im Sinne einer ur
sachlichen Beziehung. Auf der einen Seite steht da die allgemeine Erfahrung, 
daB Krebse in chronisch entzundeten Geweben mit dauernder regeneratorischer 
Neubildung besonders· auch mit Storungen der Regeneration vorkommen, 
steht weiter die besondere Erfahrung, daB bei den verschleppten Formen der 
gelben Leberatrophie, bei der die regeneratorischen Neubildungen einen noch 
groBeren Umfang als bei der Zirrhose. annehmen, Adenombildungen sowohl 
von Gallengangen als von Leberzellen verhaltnismaBig haufig sind. Auf der 
anderen Seite konnen Zweifel an der moglichen prakanzerosen Rolle der Zirrhose 
deshalb laut werden, weil erstens die Leberzirrhosen doch nicht so haufig mit 
Krebs oder mit groBeren Adenomen kombiniert sind (s. unten), und zweitens 
weil nicht ausgeschlossen werden kann, daB der Krebs von der Zirrhose unab
hangig sein konnte, in dem moglicherweise beide die Folgen ein und derselben 
Schadigungen sind. Diese Ansicht vertraten z. B. SCHUPPEL, MEYER, KELSCH 
und KIENER u. a. Fur ein Abhangigkeitsverhaltnis des Krebses von der Zir
rhose sprechen aber vor allem zwei Tatsachen. Wenn wir nicht fragen, wie 
oft kommt bei Zirrhose Krebs vor, sondern wie oft ist der Leberkrebs in zir
rhotischer und wie oft in nicht zirrhotischer Leber, so erhalten wir wohl ein 
richtigeres Bild des Wesens dieser Syntropie. Was die Haufigkeit des Karzi
noms in zirrhotischen Lebern anlangt, so berechnete ich sie aus meinen Zahlen 
zu 3 0/ 0 aller Zirrhosen, fand aber in einer Serie von 100 Zirrhosen (1923-1927) 
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5 Falle, in einer vorhergehenden von 75 Zirrhosen nur 1 Leberkrebs. Was 
umgekehrt die Haufigkeit der Zirrhose bei Leberkrebs anlangt, so hat EGGEL 
(1901) in einer Arbeit, in der er 162 Fii1le von Leberkrebs aus der alteren Literatur 
zusammen gestellt hat, die Haufigkeit der Zirrhose bei solchem mit 85,4% be
rechnet. YAMAGIVA gibt 74,75, REDAELLI gar 92% an); das ist eine tiberwalti
gende Zahl, welche noch mehr besagt, wenn man mit EGGEL schon die Unter
scheidung zwischen hepatozellularen und cholangiozellularen Karzinomen 
(auf die spater GOLDZIEHER und von BOKAY besonderen Nachdruck gelegt 
haben) macht. EGGEL berechnet namlich, daB von den Leberepithelkrebsen 
86,4%, von den Gallengangsepithelkrebsen jedenfalls bedeutend weniger (bei 
einer sehr kleinen Reihe von Fallen mit 62,5 0/ 0 angesetzt) in zirrhotischen Lebern 
gefunden werden. EGGEL macht dann noch weitere Unterscheidungen zwischen 
der Vorliebe der verschiedenen Krebsformen, sich mit Zirrhose zu verbinden, 

Abb. 69. Multiple Adenome in zirrbotiscber Leber. (Atrophiscbe Zirrbose von 950 g mit allgemeiner 
H!lmocbromatose. ) 

aber dieser Teil seiner Statistik 1st nicht so tiberzeugend ; hingegen ist der Unter
schied in den Zirrhoseformen, die sich mit Krebs verbinden, sehr in die Augen 
springend: In 70 Fallen von Leberzirrhosen mit Krebs zeigt erstere nur 8 mal 
(= 1l,4%) die hypertrophische Form. Da wir nicht beurteilen konnen, was 
hier alles zur hypertrophischen Zirrhose gerechnet ist, und die atrophische 
ohnedies wohl bei jeder Art von Zahlung die haufigere ist, so lassen sich aus 
dieser Angabe keine SchluBfolgerungen ziehen. 

AuBer diesen Zahlen spricht fUr ein Abhangigkeitsverhaltnis des Krebses von 
der Zirrhose weiter die von PALTAUF und von ASKANAZY hervorgehobene Tat
sache, daB der Krebs von hypertrophischen Teilen des zirrhotischen Organs aus
geht und schlieBlich darf wohl auch die mehrfach nachgewiesene (R. ADELHEIM, 
Me INDoE und CRANSELLER), allerdings auch bezweifelte (WINTERNITZ) Beobach
tung der multizentrischen Entstehung des Karzinoms ins Feld gefUhrt werden. 

Von besonderen Vorkommnissen sei noch das Auftreten multipler 
Adenome in zirr hoti scher Le ber, wie sie u. a . HUEGENIN (1911) beschrieben 
hat und wie sie Abbildung 69 zeigt, ferner eine Beobachtung von PFANNEN
STIEL und SJOVALL von Leberkrebs bei "BANTIScher" Splenomegalie mit Zir
rhose bei einem 16jahrigen Madchen erwahnt. Ferner sei nicht verschwiegen, 
daB die Meinungen tiber die Abgrenzung von Adenom und Karzinom sehr aus
einandergehen; obwohl die Erorterungim dieser Fragftl (Hepatom? Adenom? Leber
krebs? "Kankrozirrhosis") nicht zu meiner Aufgabe gehort, sei doch wegen ihrer 
Bertihrungspunkte mit den oben erorterten statistischen Feststellungen auf 
diese Frage und ihre neueste, sorgfaltige Bearbeitung durch P. REDAELLI (1926) 
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verwiesen. R. JAFFE beschrieb einen interessanten Fall von gleichzeitigem 
Sarkom und Karzinom del' zirrhotischen Leber: Bei einem 67jahrigen Trinker 
mit mindestens 15 Jahre wahrender Zirrhose fand sich ein den rechten Leber
lappen zum Teil zerstOrendes Spindelzellensarkom (mit Metastasen in del' Gallen
blasenwand) und ein Krebs des linken Lappens, den del' Autor mit dem durch 
die ZerstOrung des rechten Lappens verbundenen starkeren Regenerations
antrieb des linken in Beziehung setzt. Mehrere Falle sind schlieBlich bekannt 
geworden von Hamangioendotheliom, bzw. Endotheliosarkom in zir
rhotischer Leber; bei del' groBen Seltenheit diesel' Geschwulstform wohl nul' 
in ahnlicher Weise wie das Karzinom in zirrhotischer Leber zu erklaren, namlich 
durch Reizung del' GefaBwandzellen zur blastomatosen Wucherung durch den 

Abb.70. Fall KAHLE: Malignes Hamo
zytoblastom in Zirrhose. 

mit del' chronischen sklerosierenden Ent
zundung verbundenen Reiz; bemerkens
werterweise kommen dann Formgebungen 
und Funktionen des primitiven Leber
mesenchyms (Blutbildung) zur Ausbildung 
(KAHLE). AuBel' einem selbst beobachteten, 
von meinem SchUler KAHLE veroffent
lichten Fall (S.N. 105/15, Jena, 58jahr. 
Mann, Abb. 70) seien die Falle von KOTHNY, 
HACHFELD, A. GODEL angefUhrt. SALTYKOW 
(1914) hat 2 Sarkome in zirrhotischer Leber 
beschrieben (Spindelzellensarkom, poly
morphzelliges Sarkom). 

So viel uber die Syntropie del' Leber
zirrhose mit Tumoren del' Leber selbst. 
Abel' es besteht wohl zweifellos eine solche 
auch mit Geschwulsten, genauer ge
sagt Krebsen auBerhalb del' Leber, so mit 
Magen-, Darm- und Pankreaskrebsen. 
Die Beziehungen, welche diesem Zusammen

treffen zugrunde liegen, sind ungleich schwerer zu fassen als bei den Leber
tumoren; eine gewisse Schwierigkeit bietet auch hier die Frage del' Alters
bestimmungen del' beiden Glieder del' Syntropie, ferner die Tatsache, daB 
fUr beide Erkrankungen dasselbe Lebensalter in Betracht kommt, so daB zu
falliges Zusammentreffen im Einzelfall nie unwahrscheinlich ist und die Syn
tropie iiberhaupt nul' mathematisch -statistisch erfaBbar ware, eine Aufgabe, 
die sich wohl gerade fiir diesen Gegenstand lohnen konnte. 

Eine Anzahl syntropischer Befunde sind schon in friiheren Kapiteln be
sprochen worden, so das Zusammentreffen der Leberzirrhose mit Pankreatitis, 
mit Cholezystitis und Cholelithiasis, mit Pfortaderthrombosen, mit Kalk
infarkten del' Niere, mit bestimmten Habitusformen. In Erganzung del' friiheren 
Bemerkungen sei auf den sehr verschiedenen Ernahrungszustand hingewiesen, 
in welchem sich die Zirrhotiker bei ihrem Tode befinden; die einen kachektisch 
abgemagert, durch Wassersucht unformig, die anderen fettsiichtig, kriiftig, 
mitten aus einem tatigen Leben und aus feuchtfrohlichem GenieBen heraus
gerissen. Oft werden dies natiirlich die jungeren Stadien del' Krankheit sein. 
Das Herz zeigt sehr oft die Folgen del' Luxuskonsumption, ist fett, hyper
trophisch und die Klinik erkennt auf "Myodegeneratio"; es sind die Falle, 
wo die Sektion mehr odeI' mindel' schwere und wechselnd alte kardiale Stauungen 
neben del' Zirrhose findet. BECQUEREL zahlt unter 42 Zirrhosen 21 Falle von 
Herzkrankheiten; freilich war zu jener Zeit (1840) die Differentialdiagnose 
gegen Pseudozirrhose nicht durchgefUhrt. Zu Endokarditis, die wohl nicht 
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immer zufiiJlig bei Zirrhose sich findet, sind die Beziehungen schwer zu 
umgrenzen. CHVOSTEK zahlt unter den Beweisen, daB zur Erwerbung einer 
Zirrhose eine gewisse konstitutionelle Veranlassung gehore, die Kombination 
mit Klappenfehlern und Gelenkrheumatismus auf. In dieser Form mochte 
ich einer Syntropie dieser Erkrankungen weniger zustimmen als vielmehr von 
der Uberzeugung aus, daB gewisse Sepsisformen, die die Klappen befallen konnen, 
ihre Histotropie auch auf das iibrige Endothel, im besonderen auf den Blut
gefaBapparat (Sternzellen) der Leber ausdehnen und dort jene hamangio- und 
mesenchymotoxischen entziindlichen Reaktionen auslosen, d(;)ren Bedeutung 
fUr die Genese der Leberzirrhose ich fruher und hier immer wieder hervor
gehoben habe. Auch SIEGMUND hat in einer Arbeit 'iiber chronische Strepto
kokkensepsis die Vermutung ausgesprochen, es konnten FaIle von grob. 
insularer Zirrhose und sklerotischem Milztumor auf friiherer (geheilter) Sepsis 
mit vernarbten Klappendestruktionen beruhen. 

Die Beziehungen der Leberzirrhose zu Lungenerkrankungen sind 
nicht auffallig. Das zweifellos nicht seltene Vorkommen des Emphysems braucht 
mit Zirrhose an sich, besonders in Anbetracht der beteiligten gleichen Alters
klassen nichts zu tun zu haben, weil dieselbe Korperbeschaffenheit, namlich 
der gedrungene "Typus digestivus" beide Krankheiten begiinstigt. Das Vor
kommen von Lungentuberkulose bei Leberzirrhose mochte ich als ein mittleres 
bezeichnen, wobei einschrankend zu sagen ist, daB die Form der Tuberkulose 
meist eine ausgesprochen chronische ist, freilich in Ubereinstimmung zu der 
ganz anderen Altersverteilung von akuter Phthise und Leberzirrhose. Von den 
sonstigen Beziehungen der letzteren zu Tuberkulose, im besonderen zu Tuber
kulose des Bauchfells, ist in einem friiheren Kapitel die Rede gewesen. Chronische 
ulzerose Darmtuberkulose (natiirlich nur in Abhangigkeit von offener Lungen
tuberkulose vorkommend) diirfte eher gewohnliche chronische Hepatitis als 
echte Zirrhose verursachen konnen. KLOPSTOCK wollte sogar Darmtuber
kulose fiir die Entstehung der Leberzirrhose verantwortlich machen, fand aber 
begriindeten Widerspruch (JORES, 1907). 

Wenn Leberzirrhose mit Arteriosklerose zusammentrifft, was meines Er
achtens nicht in ungewohnlichem MaBe stattfindet, so diirfte dem eher die 
konstitutionelle Korperbeschaffenheit und die Lebensweise als ein EinfluB 
der Leberkrankheit auf die GefaBe zugrunde liegen, wiewohl die Storungen 
des Cholesterinstoffwechsels (vgl. S. 389), bei Zirrhose bei dessen - freilich 
zur Zeit nicht ganz geklarten - Beziehungen zur Atherosklerose einen solchen 
Gedanken nahe legen konnten. Auch die Beziehungen zu Arteriosklerose gehen 
meines Erachtens nicht iiber das MaB des Zufalligen hinaus. 

Leberzirrhose und N ephri tis treffen nicht haufig zusammen. Der Gedanke 
einer ausgesprochenen "bindegewebigen Diathese" hat hier am wenigsten eine 
Berechtigung; Schrumpfleber und Schrumpfnieren sind gleichzeitig eine Selten
heit. Immerhin besteht keine negative Syntropie, d. h. keine AusschlieBung. 
Wenn wir an die Beziehungen der beiden Organe im Stoffwechsel (Harnstoff, 
Harnsaure usw.) und an die Gifte denken, welche beide zu schadigen vermogen 
(Toluylendiamin), ferner an die Beteiligung beider Organe an septischen Er
krankungen, exogenen und endogenen Verfettungen, ist es eher verwunderlich, 
daB man nicht haufiger auch chronische Erkrankung beider zusammen antrifft. 
Auch auf die friiher schon erwahnten Beobachtungen von JORES (1907) und von 
SCHMORL iiber gleichzeitige interstitielle Bindegewebsentwicklung in der Niere 
und subakute Leberatrophie sei hingewiesen. GUNDERMANN sah bei experi
mentellen Leberschadigungen durch Unterbindung von Pfortaderasten gleich
zeitige schwere Nierenveranderungen. Die Erfahrung beim Menschen spricht 
aber im allgemeinen nicht fiir die Haufigkeit "hepatogener Nephropathie". 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 31 
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lch habe einige wenige Male akute hamorrhagische Nephritis und chronische 
Glomerulonephritis (S.N. 430/11, 1162/1O, 315/25) neben Leberzirrhose gesehen 
und nur ausnahmsweise den Eindruck ursachlicher Beziehungen gehabt; so 
in einem Fall von in voller Entwicklung begriffener hypertrophischer Zirrhose 
und hamorrhagischer Nephritis bei tuberkultiser hamorrhagischer Pleuritis 
(S.N. 450/26, 52jahr. M.), einen weiteren Kombinationsfall von Zirrhose und 
hamorrhagischer Nephritis bei Lungentuberkulose (S.N. 404/04), bei einer 
wahrscheinlich syphilitischen Nephritis neben (syphilitisched) Zirrhose eines 
42jahrigen Soldaten (523/26). 

Am Magen finden sich bei Leberzirrhose, wie mir scheint, iiber die zufalls
maBige Erwartung hinaus haufig schwerere Leiden; es sei hier abgesehen von 
der chronischen Gastritis, von deren Haufigkeit und wechselnden Beziehungen 
(Frage der pra- und postzirrhotischen Entstehung) schon in einem friiheren 
Kapitel die Rede war. Vielmehr sei auf die groBe Zahl von Fallen mit hamor
rhagischen Erosionen und mit Ulkus, ferner auf den Magenkrebs (s. unten) 
hingewiesen. BOUCHARD (1902) will aber Blutungen aus dem Magen bei Zirrhose 
nicht nur auf Varizen- und GeschwUrsbildung zuriickfiihren, sondern spricht 
von arteriellen Blutungen in Analogie- zu ebenfalls angeblich aus Arteriolen 
erfolgenden Hamorrhagien der Haut und der Schleimhaute von Nase, Mund 
und Rachen. Ebenfalls von BOUCHARD solI (zit. nach HANOT und BOIX, 1894) 
eine Varietat der Leberzirrhose bei Magenerweiterung beschrieben worden 
sein. Ein eigentiimliches Vorkommnis ist die Magen- und die Darmphlegmone 
bei Leberzirrhose: W ALZ hat einen solchen Fall durch CRR. BOSCH beschreiben 
lassen (54jahriger Potator mit Pigmentzirrhose von Leber und Pankreas); 
er fand, daB unter 100 in der Literatur niedergelegten Fallen .von Gastritis und 
Colitis phlegmonosa ein Zehntel bei Zirrhose beobachtet worden sind; WALZ 

vermutet wohl mit Recht, daB das den Aszites begleitende Darmwandtidem 
die lnfektion der Darmwand (auch ohne sichtbare Ulzerationen) begunstigt. 

Unter den Stoffwechselkrankheiten ist es in erster Linie der Diabetes 
mellitus, der sich mit Leberzirrhose vergesellschaftet. lch spreche dabei 
nicht von dem Bronzediabetes, bei dem der Diabetes auf eintlr der Leberzirrhose 
analogen Pankreasveranderung beruht, sondern von den anderen Failen, wo 
ohne schwerere anatomische Veranderung des Pankreas Diabetes neben Leber
zirrhose oder wo letztere neb en einem Diabetes gefunden wird. Da selbst mikro
skopisch die Veranderung der Bauchspeicheldriise in solchen Fallen oft nicht 
iiber das hinausgeht, was man ohne Diabetes am Pankreas bei Leberzirrhose 
zu finden p£legt, namlich Fettdurchwachsung und leicht sklerosierende oder 
interstitielle infiltrierende Pankreatitis (s. die Ertirterungen S. 368), so fragt 
sich, ob nicht die zirrhotische Lebererkrankung an sich die glykamische Er
krankung bewirken kann, wie es schon von NAUNYN vermutet wurde; aber auch 
heute, wo wir iiber die extrahepatische Zuckerregulation viel besser unter
richtet sind, als zur Zeit jener AuBerung NAUNYNs, ktinnen wir nicht entscheiden, 
ob es einen hepatogenen bzw. zirrhotischen Diabetes gibt. Manche FaIle sind 
vielleicht nur Glykosurien (LEPINE) durch Herabsetzung der Toleranzgrenze 
fUr alimentare Zuckerzufuhr (STEINHAUS) oder wie CLAUDE BERNARDS sich 
ausdriickt, durch voriibergehende, "surexcitation du foie". lch schatze aber 
v. NOORDENS Angabe, daB nur bei 2-3% der Diabetiker sich Leberzirrhose 
findet und die von SAUERBEOK (~t. nach HEIBERG), derunter 176 anatomisch 
untersuchten Diabetesfallen nur·3 Leberzirrhosen gefunden hat, zu gering sein; 
WEICHSELBAUM (ll: 183), CECIL (7:·90) LEPINE (3: 36). HEIBERG (8: 112) 
geben htihere Prozentzahlen von Leberzirrhose bei Diabetes; auch SEYFARTH 
(1920) fand mehr, namlich· 24 mal Pankreasveranderungen mit Leberzirrhose 
unter 289 sezierten Fallen von Diabetes (Pathol. lnstitut Leipzig). Da der 
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Pathologe in bezug auf den Diabetes auf die Diagnose der Klinik angewiesen 
ist, und die Kliniker diese Diagnose in verschiedener Weise berucksichtigen, 
sind pathologisch-anatomische Statistiken iiber die Haufigkeit von Diabetes 
bei Leberzirrhose mit Vorsicht wiederzugeben. In meiner Miinchener Zeit ver
fiigte ich einmal in einem Jahr iiber 5 derartige Faile; hingegen ergab eine Zu
sammenstellung der Basler Sektionen von 1919-1927 mit 175 Fallen von 
Leberzirrhose nur 3mal Diabetes. BORK (1928) findet im Schrifttum unter 
III Fallen von allgemeiner Hamochromatose 47 FaIle von pigmentierter Leber
zirrhose mit Diabetes verbunden. BOSSERT beschrieb Diabetes bei einem nicht
syphilitischen Saugling (Brustkind) mit Leberzirrhose. AuBer der haufigen 
Bindegewebsvermehrung im Pankreas bei Leberzirrhose sind auch die nicht 
seltenen Fettgewebsnekrosen zu erwahnen (SIMMONDS); auch Kombination 
von Fettzirrhose mit schwerer Pankreasapoplexie kommt vor (SYSAK und 
NAKAMURA). Die Pankreasveranderungen diirften von den Leberveranderungen 
mehr begiinstigt sein, als umgekehrt, obwohl auch Lebernekrosen bei Nekrosen 
des Pankreas gesehen wurden (RUDOLPH, OESTREICH). Von sonstigen Stoff
wechselerkrankungen ist wenig zu sagen; bei der groBen Seltenheit der Gicht 
und der groBen Haufigkeit der Leberzirrhose in Basel kann ich behaupten, 
daB keine Syntropie zwischen beiden Krankheiten besteht. E. MOSER hat bei 
einem 41/iiahrigen Madchen mit periodischem Erbrechen und Azetonamie 
starke Verfettung der Leber, Verbreiterung und Infiltration der GLISsoNschen 
Kapsel und geringe Gallengangswucherungen gesehen. 

Zu innersekretorischen Erkrankungen bestehen nur lose Beziehungen 
(vgl. die Bemerkungen S. 373). Nur sei auf das merkwiirdige Vorkommnis 
von Leberzirrhose bei schwerer Atrophie der Schilddriise aufmerksam gemacht. 
So fand ich bei einem 28jahrigen zwerghaften Madchen mit schwersten kongeni
talem Myxodem (vollkommene Athyreosis) als Todesursache Verblutung aus 
Osophagusvarizen bei vorgeschrittener Leberzirrhose. K. LANDSTEINER und 
AD. EDELMANN sahen solche bei einem 17jahrigen Madchen mit "polyglandu
larer" Erkrankung (letztere Diagnose nicht sehr iiberzeugend) jedenfalls aber 
mit sklerotischer Atrophie der Schilddriise, trophischen Storungen der Haut, 
mangelhafter Behaarung und Dysgenitalismus. Der haufige Infantilismus 
bei oder richtiger gesagt infolge juveniler Leberzirrhose, wie mir scheint, be
sonders bei den atiologisch noch unklaren, vieileicht in der Mehrzahl biliaren 
(cholangiolotischen) Formen ist mehrfach schon beriihrt worden. G. KOLLF 
vermutet bei einer Leberzirrhose mit hypertrophischer Osteoarthropathie 
(19jahriger Jiingling mit Kleinwuchs und infantilem Aussehen) eine von der 
Zirrhose abhangige Storung innersekretorischer Organe. 

Dem Zusammentreffen von Blutkrankheiten mit Leberzirrhose sind 
wir ebenfails schon mehrfach in unserer Darstellung begegnet. Die Beziehungen 
sind schwer zu fassen, die Faile so selten, daB Zufall nicht ausgeschlossen werden 
kann, aber die Vermutung doch berechtigt, daB bei den sonstigen innigen Be
ziehungen der Leber zu Blutbildung und zu Blutveranderungen auch zu den 
iibrigen Blutorganen, besonders zur Milz ein Zusammenhang im Sinne primarer 
oder sekundarer Zirrhose nicht von der Hand zu weisen ist. Es sind bereits 
die Versuche von HESS und SAXL erwahnt worden, daB durch Phosphor und 
Arsen die Leber die Fahigkeit verliert, Hamoglobin zu zerstoren; dieselben 
Untersucher haben auch gefunden, daB mit jenen Giften, wohl auf dem Wege 
iiber diese Art von Leberinsuffizienz, Hyperglobulie zu erzeugen ist. Dies ware 
eine Moglichkeit, das von TURK, CHAUFFARD und TROISIER, dann besonders 
von MOSSE gefundene Zusammentreffen von Polyzythamie, Urobilinikterus, 
Milztumor mit Leberzirrhose zu erklaren. MOSSE allerdings gibt eine andere 

31* 
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ErkHirung des Zusammenhangs; nach ihm werde die Leber durch den 
gesteigerten Blutzerfall iiberlastet und dadurch geschadigt. LEVI nimmt eben
falls an, daB die Zirrhose eine Folge des vermehrten Blutabbaues ist und daB 
der letztere und damit die Zirrhose durch die iibliche Phenylhydrazintherapie 
verstarkt werden konne. Von sonstigen Koinzidenzen seien noch die nicht 
seltene perniziose Anamie [BORK (1928) erwahnt einen Fall von pernizioser 
Anamie mit allgemeiner Hamochromatose], das ausnahmsweise Zusammentreffen 
mit lymphatischer Leukamie, und das verhaltnismaBig haufige von Leber
veranderungen mit Agranulozytose (SCHAFER), darunter in einem FaIle SCHAFERS 

Abb.71. Leberzirrhose bei myeioischer Leukamie mit vernarbenden Nekrosen und eigenartigen 
Granuiomen. 

mit hypertrophischer Zirrhose erwahnt. Bei den Leberzirrhosefallen mit perni
zioser Anamie liegen nach meinen Erfahrungen meist weitere Syntropien, z. B. 
mit Magenkrebs (s. oben) vor. In einem Fall von kindlicher schwerer Anamie, 
der eher zur a plastischen als zur perniziOsen Anamie gehorte (S.N. 146/27, 43/ 4j ahr . 
Madchen) fand sich neben einer Verbreiterung der GLISsoNschen Kapsel, zahl
reichen Blutbildungsherden in den Lappchen, Riesenzellen in deren Kapillaren 
eine eigenartige Sklerosierung der peripheren Lappchenteile (bei Fehlen von 
Ikterus und Hamosiderose). Endlich fiihre ich noch einen Fall von chronischer 
myeloischer Leukamie (neben Zystopyelonephritis bei Prostatakrebs) mit 
eigenartiger Zirrhose der Leber (S.N. 595/23, Basel, 78jahr. Mann) an: Es fand 
sich eine perizellulare Zirrhose (vgl. Abb. 71) (Leber 1350 g, Milz 432 g), in 
der kloine granulomartige Nekrosen mit regionarer Bindegewebswucherung 
und resorptiver Entziindung zu finden waren; weiter zeigte sich stellenweise 
fast angiomartige Erweiterung von Kapillaren und Endarteriitis obliterans von 
Leberarterienasten (Wa.R. negativ). 
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Anhang. Perihepatitis. 
Uber die akute Perihepatitis braucht nicht viel gesagt zu werden. Da die 

Leberkapsel Teil des Bauchfells ist, so entziindet sie sich mit diesem und ist 
manchmal besonders bevorzugt durch die Abkapselung wasseriger oder eitriger 
Ergiisse zwischen Zwerchfell und Leberoberflache; im letzteren Fall spricht 
man, nicht gerade richtig, von einem subphrenischen AbszeB. DaB solche sich 
auch aus der Leber heraus ohne gleichzeitig allgemeine Peritonitis z. B. bei 
Leberabszessen entwickeln konnen, davon war schon bei der Besprechung 
der letzteren die Rede. Das gleiche ist der Fall durch Ubergreifen einer 

Abb. 72. Zuckergul3artigc Perihepatitis bei pigmentierter hypertrophischer Leberzirrhose. 
(56jahr. Mann.) 

Entziindung von der Pleura, vom Magen oder von einer Pericholezystitis her 
auf die Leberoberflache. 

Serose Entziindung der Leberkapsel allein tri£ft man recht haufig in Form 
diffuser oder £leckiger Triibungen und Betauungen bei chronischen Leberstau
ungen an. Die eigentliche Zuckergu13leber (CURSCHMANN) ist nur der hochste 
Grad langsam und stetig aufgeschichteter und bindegewebig organisierter Aus
schwitzungen. 

Bemerkenswerterweise vermiBt man bei den meisten Formen der Leber
zirrhose starkere Beteiligung der Leberkapsel in Form von Schwartenbildung; 
jedenfalls ist das Verhaltnis des Organs zu seiner Kapsel in dieser Beziehung 
ein anderes als das der Lunge und der Milz zu ihrem serosen Uberzug. Das 
mag zum groBen Teil mit den viel geringeren Volumenschwankungen der Leber 
und der viel geringeren Ausbildung der LymphgefaBe der Organoberflache 
(gegeniiber der Pleura) zusammenhangen. Richtige ZuckerguBbildung iiber 
zirrhotischer Leber darf fast immer den Verdacht einer Kombination der 
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Zirrhose mit Pseudozirrhose erwecken(Abb. 72). Die Abbildung zeigt das Vor
kommen 'chronischer Perihepatitis bei hypertrophischer, pigmentierter Zirrhose; 
NICHOLS und HALE WRITHE beschreiben sie bei LAENNEcscher Zirrhose. Das 
gilt auch fUr einen von E. KAUFMANN in seinem Lehrbuch erwahnten Fall 
(7. Auf I., S. 781); der von ihm erwahnte Mann seiner Basler Beobachtung mit 
ZuckerguB auf einer zirrhotischen Leber hatte gleichzeitig perikardiale Ver
wachsungen und einen Mitralfehler. 

Die schrumpfende Kraft der Kapselschwarte kann so stark sein, daB die 
Leber nicht nur an den Lappenrandern sich abrundet, sondern, so weit es die 
Bander zulassen, sich vom Brustkorb und Zwerchfell zuriickzieht und mehr 
kugelige oder walzenartige Form annimmt. Nicht selten ist in solchen Fallen 
die chronische Hepatitis eine Teilerscheinung einer Linitis plastica des Peri
toneums, wobei auch Netz und Gekrose schrumpfen, das ganze Bauchfell por
zellan- oder perlmutterartig verandert wird; oder man sieht polyserositische 
gleichzeitige gleichartige Umwandlung der Pleura, des Perikards, der Milzkapsei. 

Es gibt also Falle isolierter ZuckerguBleber und letztere in Kombination 
mit analogen Veranderungen anderer serose Haute. Die Atiologie der Poly
serositis ist nicht geklart (rheumatische "Infektionen", sogenannter tuberkuloser 
Rheumatismus~). Der Unterschied zwischen beiden Formen ist im wesent
lichen der, daB im ersten Fall, d. h. bei auf die Leber beschrankter chronischer 
plastischer Serositis die Entziindung der Kapsel aus der Leber selbst stammt, 
im zweiten Fall von auBen an die Leber herantritt; die beiden Arten konnen 
sich kombinieren und tun dies sehr oft, wie wir gleich sehen werden. 

Zunachst interessiert uns das Zustandekommen von chronischer Perihepatitis 
ohne gleichzeitige Entziindung des Peritoneums und der benachbarten serosen 
Hohlen des Brustraums. Erforderlich ist dazu eine Storung des Blutdurch
laufes durch die Leber; ohne Stauungsleber keine ZuckerguBleber; da aber 
die wenigsten Stauungslebern Kapselverdickungen aufweisen, muB ein zweiter 
Faktor hinzutreten, der das Transsudat auf der iiberspannten Leberoberflache 
in ein Exsudat umwandelt; dieser diirfte in toxischen Veranderungen der Kapsel
gefaBe und des Serosaepithels zu sehen sein; auffallig ist, daB meiner Erfahrung 
nach nicht irgendwelche Uberlastungen des rechten Herzens mit Leberstauung 
zur Perihepatitis fiihren, daB diese z. B. bei chronischem Emphysem, Kypho
skoliose, Vitium congen. cordis vermiBt wird, bei kardialer Insuffizienz wegen 
Endokarditis aber angetroffen wird; nicht die Stauung ist im letzteren Fall 
das Entscheidende, sondern die toxische Endothelschadigung, von der sowohl 
die Endokarditis als die peripheren Kapillarlasionen abhangen. Klinisch fallt 
in den Fallen von ZuckerguBleber die RegelmaBigkeit von Odemen, wie schon 
SIEGERT bemerkt hat, auf. Der Aszites diirfte dann auch nicht bloB eine Stauungs
folge, sondern der Ausdruck einer serosen Peritonitis (SCHUPFER) sein. DaB 
auch besondere Entziindungen der Leber fiir sich (d. h. ohne Blutstauung) 
chronische Perihepatitis machen konnen, darauf weist die Perihepatitis bei 
der Oirrhosis,schistosomiaca (vgl. S. 305) hin. Nach ASKANAZY wird dies teils 
durch mechanische Momente teils durch die entziindungserregende Anwesenheit 
von Parasiteneiern in der Kapsel selbst bewirkt. 

Das gleichzeitige Vorkommen von Perihepatitis mit anderen Serositiden 
besonders mit Perikarditis und mit rechtsseitiger Pleuritis fiihrt in ahnlicher 
Weise zum Wirksamwerden der beiden genannten Faktoren von Stauung und 
Entziindung. Nur handelt es hier wahrscheinlich um eine iiberhaupt auf Serosa
endothel abgestimmte Schadigung (Infektion~, s. oben). Die Blutstauung 
kommt in starkster Form dann zustande, wenn die verschwielende Perikarditis 
und Perihepatitis eine Stenose der Einmiindungsstelle der unteren Hohlvene 
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in den Vorhof bzw. der Lebervenenmiindungen erzeugt; aber auch hier ist es 
wieder angebracht, darauf zu verweisen, daB z. B. eine Verlegung der letzteren 
allein, wie sie bei Endophlebitis hepatica (syphilitica) vorkommt, wieder 
nicht zu ZuckerguBleber fiihrt; es fehlt dann eben das Moment der spezifischen 
Serosaepithellasion der Leberkapsel. 

Ais "perikarditische Pseudoleberzirrhose" hat FR. PICK ein Krankheitsbild 
beschrieben, das klinisch den Eindruck einer Leberzirrhose durch die harte 
VergroBerung oder granulierte Verkleinerung der Leber und durch den Aszites 
hervorruft, in Wahrheit aber, wie die Sektion ergibt, nur eine hochgradige 
Stauungsinduration (rote Atrophie oder MuskatnuBleber) ist, hervorgerufen 
durch obliterierende Entziindung des Herzbeutels. Darin, daB die schwere 
chronische Stauung zu Bindegewebswucherung und Schrumpfung der Leber 
fiihre, hat sich PICK geirrt (vgl. unsere Erorterung iiber die sogenannte "Cir
rhose cardiaque"). Mit der Stauungsinduration kann, muB aber durchaus 
nicht Perihepatitis verbunden sein. Verwirrungen iiber die Abgrenzung von 
"ZuckerguBleber" und PWKscher Pseudoleberzirrhose sind trotz der klarenden 
Arbeiten von SIEGERT und O. HESS immer wieder ~jngerissen. Wie auch 
E. KAUFMANN in seinem Lehrbuch richtig betont, haben die beiden Krank
heiten, ZuckerguBleber einerseits und perikarditische Pseudoleberzirrhose 
andererseits nur die Haufigkeit der Perikardobliteration miteinander gemeinsam. 
SIEGERT bezweifelt meines Erachtens mit Unrecht, daB fiir die Entstehung 
der CURSCHMANNSchen "ZuckerguBleber"l eine Pfortaderstauung notig sei; 
freilich ist als Ursache derselben nicht immer eine Herzbeutelverwachsung 
vorhanden. Auch in einem lehrreichen FaIle HUBSCHMANNS von machtiger 
ZuckerguBleber fehlte sowohl allgemeine Polyserositis wie im besonderen eine 
Perikarditis: Bei der 42jahrigen Kranken mit schwerer kardialer Wassersucht 
infolge alter Endokarditis hatte sich der Aszites immer wieder erneut (in 61/ 2 

Jahren waren mit 39 Punktionen 667 Liter abgezapft worden). 
Nochmals sei hervorgehoben, daB echte und Pseudozirrhose, also chronische 

interstitielleHepatitis und Stauungsinduration sich oft vergesellschaften; 
auch dabei trifft man Perihepatitis nicht ohne weiteres an; daraus geht hervor, 
daB auch gleichzeitige Stauung und Entziindung der Leber nicht unbedingt zu 
ihr fiihren; dies kann nur davon herriihren, daB die Entziindung bei der Leber
zirrhose nicht exsudativer Form ist oder die Kapsel nicht beteiligt; gewiB ist 
leichte Verdickung der Leberkapsel bei Zirrhose etwas haufiger und auch bei 
andersartigen entziindlichen Narbenbildungen wie bei der syphilitischen Lappen
leber ist sie haufig stark ausgesprochen, aber diese Veranderungen sind etwas ganz 
anderes als die Perihepatitis chronica cartilaginea (hypertrophicans). Dies be
tont auch ROSE. Nur REIMER war der Ansicht, daB in seinem und in zwei Fallen 
ROSES der ProzeB in zeitlicher und ursachlicher Folge sich folgendermaBen 
abgespielt habe: Chronische Hepatitis, Aszites, chronische Peritonitis, Uber
greifen auf Serosa von Pleura und Perikard; es ist dies nicht ohne weiteres 
verstandlich und erfordert die Annahme, daB die Lymphstromung von den 
doch sicher (z. B. bei der cholangitischen Zirrhose) an der Entziindung be
teiligten LymphgefaBen der GLISsoNschen Kapsel nicht die Richtung zur 
Leberkapsel hat. Wir kennen aus den Arbeiten von SAPPEY u. a. die lym
phatischen Verbindungen der Leberkapsel mit dem Zwerchfell, der Pleura 
und dem Mediastinum und so verstehen wir auf anatomischer Basis die 
Ausbreitung einer Entziindung jener serosen Membranen auf die Leber
oberflache und damit die Form der chronischen Perihepatitis, welche eine 

1 CURSCHMANNS erste Beschreibung einer von ihm sogenannten "Zuckergu13leber" 
(1884) betraf eine Polyserositis. 
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Teilerscheinung einer Polyserositis ist. Es erklart sich damit auch der gewohn
liche Unterschied zwischen der stark verdickten Obedlache und der wenig oder 
kaum veranderten Untedlache der Leber in solchen Fallen, ferner die Beteili
gung der vorderen Bauchwand, ja sogar der Muskulatur derselben (ASKANAZY, 
1899). Die andere jedoch, die isolierte Perihepatitis setzt unserem Verstandnis 
noch Schwierigkeiten entgegen. DaB die primare Entzundung der Leberkapsel 
zu subkapsularen Entzundungen des Leberparenchyms, ja zu einer Art Rand
zirrhose fuhren kann, laBt sich manchmal beobachten (vgl. Abb. 73). 

Abb. 73. Randvernarbung der Leber von der K apsel aus bei subakuter Perihepatitis im AnschluJl 
an Cholezystitis. (SN. 11 /24 Basel.) 

Mikroskopisch besteht die fertige zuckerguBartige Schwarte aus stark hyali
nisiertem, sklerotischem u. U. wie atherosklerotisch verfettetem Bindegewebe, 
meist mit wenig Lucken; in diesen k6nnen Haufchen freier Wanderzellen und 
lockeres etwas zellreicheres Bindegewebe sein. Knotchenbildungen sind inner
halb der Schwarte der Leberkapsel bisher meines Wissens nicht beschrieben 
worden; wohl aber sah ASKANAZY sie im ubrigen Bauchfell neben einer 
ZuckerguBleber, konnte aber ihre Natur nicht entscheiden. DaB Tuberkulose 
des Peritoneums neben ZuckerguBleber vorkommt, sei aber ausdriicklich be
tonto Es konnen auch hier die Sl1bkapsularen Leberzonen schrumpfen, ahnlich 
wie in Abb. 73. Falle von interstitieller Randentzundung der Leber bei 
ZuckerguBleber beschrieb auch SIEGERT ,f.,ETULLE und HUGUENIN; es ist 
aber unwahrscheinlich, daB diese "Cirrhose souscapsulaire" (DEJERINE und 
HUET), wie HUGUENIN meint, die ganze Leber nach und nach ergreifen konne. 
PEL meint eine Vorliebe syphilitischer Entzundung fur die Leberkapsel fest
gestellt zu haben. 
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5. Spezielle Infektionsfolgen der Leber. 
Von 

Georg B. Grnber-Gottingen. 

Mit 91 Abbildungen. 

Als spezielLe Infektionsfolgen in der Leber konnten aile unmittelbar 
(traumatisch z. B.) oder auf metastatischem Wege zustande gekommenen Er
scheinungen behandelt werden, welche bestimmten belebten Krankheitserregern 
verdankt werden. Hier kommt aber nur ein Teil davon zur Besprechung; 
namentlich finden die Vorkommnisse der eiterigen Leberentzundung die 
verschiedenen Arten des Le bera bszesses hier keine Erwahnung, soweit sie 
als Auswirkung pylephlebitischer oder cholangitischer Erkrankungen angesehen 
werden und soweit sie als Absiedelung von Staphylokokken, Streptokokken, 
Kolibazillen, Friedlanderbazillen, Typhuskeimen und Ruhrerregern zu betrachten 
sind. Auch die ausgesprochenen Tropeninfektionen der Leber werden an anderer 
Stelle gesondert behandelt. 

I. Lymphatische Zellanha«fungen find Nekroseherde in 
der Leber bei verschiedenen Infektionskrankheiten. 
Es ist aus der normalen Histologie bekannt und wurde durch Untersuchungen 

von J. ARNOLD und durch MARCUSE weiterhin bestatigt, daB sich in der Leber 
zahlreicher Menschen Anhaufungen lymphozytarer Elemente finden, welche 
von mancher Seite geradezu als "lymphomartige Bildungen" benannt wurden. 
Sie haben ihren Sitz im GLISsoNschen Gewebe, und zwar ausschlieBlich in diesem. 
Neuerdings hat KAHLSTORF diesen Infiltraten im periportalen Leberbindegewebe 
eine Reihen-Untersuchung gewidmet. Er prlifte bei einer Zahl von 106 Leichen 
- darunter solchen von Selbstmordern oder Verungluckten - die Lebern auf 
das Vorkommen von Infiltraten und lymphomartigen Zellansammlungen mit 
folgendem Ergebnis: Bei den plOtzlich aus dem Leben geschiedenen (zwischen 
18 und 87 Jahren) fanden sich nur ganz vereinzelte Lymphozyten, aber keine 
Zellansammlungen, die den Namen Infiltrat verdienten, wenn solche zu finden 
seien, musse man sie immer krankhaften Umstanden zuschreiben. Eine Aus
nahme mache nur die Leber von Sauglingen, bei denen die gehaufte Anwesen
heit von Lymphozyten an und fUr sich reichlicher sei. 

Darauf, daB bei allerlei Krankheiten die im Leberbindegewebe eingestreuten 
Lymphozyten vermehrt, ja zu Zellansammlungen geschart sein konnten, hat 
zuerst wohl FRIEDREICH bei Leukamischen hingewiesen; weiterhin wurde die 
gleiche Bemerkung fur den Typhus gemacht. Bald entdeckte man, daB auch 
in der Leber von an Scharlach Verstorbenen solche "Lymphome" vor
kommen (WAGNER). GRANIER meldete ihre Anwesenheit beim Fleckfieber 
und beim Puerperalfieber. Mehr und mehr zeigte sich, daB diese lymphom-
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ahnlichen Zeilanhaufungen im periportalen Bindegewebe der Leber nicht 
spezifisch fiir die eine und andere Infektionskrankheit sind. 

Nach KAHLSTORFS Zusammenstellung, welche sich auf Gallenblasenwandphlegmonen, 
Schrumpfgallenblasen, Gallensteine, unspezifische Darmgeschwiire, Darmkrebs, gangranose 
Appendizitis, Enteritis, Dysenterie, Sauglings-Ernahrungsstorungen, Darmtuberkulose, 
Miliartuberkulose, Typhus, Diphtherie, Polyarthritis rheumatica, fibrinose Pneumonie 
und auf Sepsis bezieht, treten solche Zellansammlungen im periportalen Leberbindegewebe 
nicht stets, aber doch sehr haufig bei entziindlichen Vorgangen im Pfortaderwurzelgebiet 
und bei Allgemeininfektionen auf; diese Infiltrate seien also entziindlicher Herkunft; 
demnach setzten sie sich bei akuten Anlassen vorwiegend aus Leukozyten zusammen, wiirden 
aber bei chronischen fast stets aus Lymphozyten zusammengesetzt befunden. Bis zu 
ihrer Ausbildung vergehe eine gewisse Zeit. Bei Fortdauer der Schadlichkeit nahmen sie 
zu an Umfang, bildeten sich aber nach Ausmerzung der Schadlichkeit wieder zuriick. Immer 
lieBen sie sich von sog. miliaren Nekrosen abgrenzen. 

Die fraglichen periportal gelegenen Zellansammlungen wurden haufiger 
gefunden bei Diphtherie (ARNOLD, ROTER, bRTEL, LUBARSCH, v. RANSE
MANN und MARCUSE, KAHLSTORF), ferner wiederholt bestatigt bei Scharlach 
(ARNOLD, LUBARSCH, MARCUSE, BINGEL u. a.). 

Die Angabe von TH. ESCHERISCH und BELA SCHICK, es sei das Vorkommen von lymphom. 
artigen Zellanhaufungen in der Leber seit WAGNER nicht nachgepriift worden, ist irrig. 
1m Verlaufe des Scharlach, und zwar sehr heft,iger Infektionen, kommt es iibrigens auch 
zum Bild ausgesprochener akuter Hepatitis. Derartige FaIle wurden von KLEIN, LITTEN, 
ROYER und GARNIER (zit. nach ESCHERICH-SCHICK) erwahnt; auch Verfasser hat zweimal 
in den Lebern jugendlicher, perakut an Scharlach verstorbener Menschen leukozytare 
Infiltration der Interstitien wahrgenommen; hierbei bestand eine Begleit-Infektion mit 
Streptokokken, die in dem anginosen Belag, in der Milz und in bronchopneumonischen 
Herden festgestellt wurden. 

Bei Masern sind ebenfalls lymphatische Zellanhaufungen in der Leber 
beobachtet worden (ARNOLD, LUBARSCH, MARCUSE, Verfasser). LUBARSCH be
richtet ihr Vorkommen in Influenza-Lebern, weiterhin begegnete er den 
Zellhaufen in der Leber von Pockenleichen, wie dies auch WAGNER mit
geteilt hat. v. RANSEMANN hat Faile von unklarem Charakter mit skor
butischen Veranderungen bekannt gegeben, die ebenfalls solche "Lymphome" 
der Leber aufwiesen. BEITZKE berichtet, daB auch bei WEILscher Krankheit 
(= infektiosem Ikterus) diese Erscheinung beobachtet wurde, wobei allerdings 
noch andere Elemente (Leukozyten, besonders eosinophile) festzusteHen waren. 
Auch bei der Pest kommen nach DUERcK follikelartige Lymphozytenanhau
fungen im GLISsoNschen Gewebe vor. KAHLSTORF hat noch fur Diphtherie, 
Dysenterie und Enteritis die Beobachtung vermerkt, daB die periportalen 
Infiltrate mehr oder minder leukozytenreich waren. 

Es darf durchaus nicht angenommen werden, daB etwa eine Regel im 
Auftreten solcher Erscheinungen bei all diesen Infektionskrankheiten gegeben 
sei. Dafiir hat schon ARNOLD3 Arbeit Anhaltspunkte gcbracht. Vor aHem 
aber zeigte MARCUSE, daB nur ein Teil der an einschlagigen Infektionskrank
heiten Verstorbenen solche interazinose Herdchen erkennen IaBt. Meist sind 
sie dann so klein, daB man sie erst mikroskopisch entdeckt. Jedoch konnen sie 
ausnahmsweise groBer sein, so daB sie schon das unbewaffnete Auge als kleinste 
weiBliche Knotchen von runder Gestaltung wahrnehmen kann. Nie befinden 
sich in dies en Herdchen Nekrosen, nie lassen sich diese Herdchen losgelOst 
vom Gewebe der GLISsoNschen Kapsel feststellen. Auch wenn sie einmal an
scheinend isoliert im Azinusbereich liegen, so ergibt genaue Untersuchung 
(evtl. auf Schnittserien), daB es sich nur urn einen weit in den Azinusbereich 
hinein vorgeschobenen Auslaufer des peripmtalen Gewebes mit lymphozytarem 
Zellinfiltrat handelt. Nach Erfahrung des Verfassers schein en es besonders 
die Lebern von Kindern zu sein, bei denen· del Nachweis solcher "Lymphom
herde" gelingt. 
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Die "eben genannten "Lymphozytenanhaufungen" diirfen nicht zusammen
geworfen und gleichgestellt werden mit kleinen zellreichen mehr oder weniger 
knotenformigen Lebererscheinungen, welche als spezielle Krankheitsfolge 
bei Pseudotuberkulose, Pseudodiphtherie, gewissen Wurmerkrankungen, Rotz, 
Aktinomykose, Typhus, Paratyphus, Pest, Lepra, Tuberkulose, Lues, Fleck
fieber zu finden sind. Ebensowenig diirfen jedoch umschriebene kleine nekro
tische Herderscheinungen des azinosen Lebergewebes als speziell bezeichnende 
Infektionsfolgen irgendeiner bestimmten Infektionskrankheit nur allgemein 

Abb. 1. ZentraJe Nekrosen in der Leber einer Frau mit rekurrierender MitraJkIappenentziindung. 
Die Nekrosen zweier Lappchemnitteipunkte sind verbunden durch einen Streifen, der ortlich einer 

sog. "Stauungsstral3e" entspricht. Links ein GLISsONscher Gewebsstreifen. (Nach LUTHY.) 

benannt werden; denn auch solche Herdnekrosen, welche ubrigens das Gebiet 
eines Leberlappchens gelegentlich iiberschreiten konnen, sind fUr die ver
schiedensten Infektionen beschrieben. Abgesehen von pyamisch metastatischen, 
sodann abszedierenden Nekrosen bei eitrigen Erkrankungen der Organe im 
Bereich der Pfortaderwurzeln (OPIE) und abgesehen von Tuberkulose, Lues, 
Typhus und Paratyphus (C. STERNBERG), die hierbei vielleicht eine Sonder
stellung einnehmen, wurden kleine Nekrosen des Lebergewebes genannt bei 
Pocken von WEIGERT, ROGER und GARNIER, bei Diphtherie von MARCUSE, 
COUNCILMAN l , MALLORyl und PIERS!, bei Scharlach von fuLDEBRANDT l, MAR
CUSE, BINGEL, bei Masern von FREEMAN!, bei Gelbfieber und Schwarzwas
serfieber von DA ROCHA LIMA und HERM. CHIARI bei Cholera von SCHMORLl, 

1 Zit. nach JAFI!'E: Virchows Arch. Bd. 228, S. 382. 1920. 
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bei WEILscher Krankheit (= infektiosem Ikterus) von PICK, bei bazilHirer 
Ruhr von KAHLSTORF. Bei Meningokokkenmeningitis wollen BETTEN
COURT und FRANCA gro13ere Nekrosen gesehen haben, was BUSSE, GG. B. GRUBER 
und KERSCHENSTEINER nicht bestatigt haben, wahrend Gg. B. GRUBER mikro
skopisch kleinen Nekroseherdchen des Leberparenchyms begegnet ist. v. PRO
VAZEK beobachtete zentrale Lappchennekrosen und Zelldissoziationen in der 
Leber von Fleckfieberkranken. Ob die von R. JAFFE bei exanthematischem 
Typhus in der Leber beobachteten "unspezifischen Infektionsknotchen" eben
falls hierzu zu rechnen sind, HWt sich nicht ersehen. DA WYDOWSKIE teilt mit, 
in den Lebern von Fleckfieberkranken gelbe Parenchymnekrosen bis zur 
Gro13e von Senfkornern gesehen zu haben; dieser Befund ist aber nicht Regel, 
ebensowenig wie die bei Febris exanthematica moglichen GefaBwandschadigungen 
mit evtl. eintretender Thrombose, deren Folgen sich hinwiederum in Infarkten 
geltend machen konnen. EUGEN FRAENKEL sah im Verlauf einer septischen Er
krankung mit dem Bacillus pyocyaneus Nekrose des Lebergewebes auftreten. 
Diese war bedingt, durch Giftstoffe der Keime, welche als Haufchen im Raume 
der Pfortaderzweige der abgestorbenen Gewebspartien lagen. Auch bei Keuch
husten wurden gelegentlicb von Mc LACHLAN unter H. OmARI im StraBburger 
pathologischen Institut Herde von mehr als punktformiger konfluierender, 
akuter Parenchymnekrose der Leber festgestellt. 

Es sind vielfach zirkulatorische oder durch Vergiftung ausgeloste, autofermen
tative Prozesse, welche fiir solche Erscheinungen verantwortlich gemacht 
werden. Man begeguet ihnen in der Leber auch bei chronischen Nieren
erkrankungen (LUBARSCH). Vor kurzer Zeit erst hat sich LUTHY iiber Leber
nekrosen bei Endokarditis ausgesprochen, nachdem schon MALLORY und 
HEINRICHSDORFF diesen Zusammenhang bemerkt hatten. LUTHY hat in ein
gehender Arbeit festgestellt, daB Endokarditiden verschiedenster bakterieller 
Ursache sehr haufig zur Nekrose von Zellen im Zentrum der Leberlappchen 
iiihren, wobei die Ausdehnung der Nekrosen sehr wechseln. Auch konne die 
Verteilung der betroffenen Azini im Leberparenchym ungleichmaBig sein. 
Die Nekrosen konnten so ausgedehnt erscheinen, daB eine schwere Schadigung 
der Leberfunktion eintreten miisse. Die Nekrosen seien wohl als Folge einer 
Toxinwirkung zu erklaren. Ihre Ortlichkeit in der Mitte der Leberlappchen 
beruhe teilweise auf vorheriger Schadigung der Leberzellen durch Stauung; 
teilweise konne auch die von vornherein geringere Sauerstoffversorgung, ge
gebenenfalls jedoch sogar die entgiftende Funktion der Lappchenzentren hier 
eine Rolle spielen. LUTHY fand ferner, daB die toten ZeJlen auf mitotischem 
und amitotischem Weg ersetzt wiirden; wenn, wie so haufig, das Kapillargeriist 
der Leber erhalten geblieben sei, vermoge vollige Wiederherstellung des Leber
gewebes zu erfolgen. Indes konnten auch knotige Hyperplasie, Cirrhose cardiaque 
und vielleicht auch echte Leberzirrhose aus endokarditischen Nekrosen entstehen. 

Solche ortlich regressive oder autolytische Vorgange, welche in Nekrobiose 
von Lappchenanteilen iibergehen konnen, sind in der Leber durchaus nicht 
selten; sie brauchen keinerlei klinische wahrnehmbare Zeichen auszulosen. 
Jedoch ist. zu vermuten, daB mancher angedeutete Ikterus im Verlauf von 
Infektionskrankheiten hierdurch seine Erklarung zu finden vermag. Dariiber 
ist weiteres zu lesen auch in dem Referat, das G. HERXHEIMER iiber die akute 
Leberatrophie gehalten hat. Ferner sei auf POSSELTS Zusammenstellung der 
VerhaItnisse der Leber bei Infektionskrankheiten verwiesen. 

HERXHEIMER benennt diese Formen der kleinen nekrotischen, reparablen Herderschei
nungen in der Leber als karyorhektische, bis zum Kernzerfall, zur Kernauflosung fiihrende 
unter hyali~er Plasmaveranderung verlaufende Lebernekrosen mit umschriebener Be
grenzung. Solche Nekrosen fand er - abgesehen-vom Typhus, ferner abgesehen von einer 
Leiche mit Magenulkus und von 3 Fallen pernizioser Anamie - 8 mal unter septischen 
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Bedingungen, 3 mal bei Peritonitis, 2 mal bei Diphtherie, 3 mal bei Phthise, I mal bei Keuch
husten; auch bei Grippe-Bronchopneumonie konnte er sie verzeichnen; er betont, daB -
regelmiWige Leberuntersuchung vorausgesetzt - diese Herdchen noch of tel' gefunden 
werden konnten, worin ich ihm durchaus beipflichte, da ich selbst z. B. bei peritonitischen 
und bei "lokalen" eitrigen Erkrankungen im weiblichen Genitalbereich solche Herdchen 
of tel' gefunden habe. Als Sitz del' Leberveranderungen gibt HERXHEIMER die Mittelzone 
und den intermediaren Abschnitt del' Azini an, jedoch benennt er auch als Ausnahme FaIle 
mit unregelmaBigerem Sitz del' fragIichen Herdchen. 

Die Erforschung von Gewebsvorgangen unter bestimmten, libersehbar 
angeordneten experimentellen Bedingungen spielt auch in das Gebiet del' Leber
veranderungen bei spezifischen Infektionen herein. Ja, wie sich aus OELLERS 
und SIEGMUNDS Untersuchungen ergibt, ist die Leber ein besonders geeignetes 
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Abb. 2. Lebernekrose bei Thromboendocarditis recurrens mitralis et tricuspidalis (Immersions
vergro13erung). Grenze des nekrotischen und des erhaltenen Leberbezirkes. Zellkerne 1m Nekrose
herd meist verschwunden, einzelne in Losung begrifien. Verlust der basophilen Substanz des 
Protoplasmas. KUPFFERSche Sternzellen erhalten; Leukozyten in den Kapillaren. (Nach LUTHY.) 

Organ um die Tragweite und Art dieser Vorgange kennen zu lernen. Aus 
DIETRIOHS Referat liber die Reaktionsfahigkeit des Korpers bei septischen 
Erkrankungen in ihren pathologisch-anatomischen AuBerungen auf dem Wies
baliener InternistenkongreB 1925 geht hervor, wieweit sich Gewebsverande
rungen im allgemeinen, besonders aber auch in del' Lebel', bei verschiedenen Ab
wehrzustanden des Karpers einstellen. 

Man konne, urn die FiiIle der Moglichkeiten zu ordnen, drei Reaktionsarten aufstellen, 
nach denen die Veranderungen als Infektionsfolge verschieden ausfaIlen, namIich: 

1. verminderte Reaktionsfahigkeit, 
2. gesteigerte Reaktionsfahigkeit, 
3. erschOpfte Reaktionsfahigkeit. 
Bei verminderter Reaktionsfahigkeit zeigte die Leber nach Allgemeininfektionen 

eine Lockerung des Gefiiges, und dadurch bewirkte Unordnung im regelmaBigen Mosaik 
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der Lappchen, wie DIETRICH sich ausdriickt. Die Endothelzellen seien entweder nur klein, 
oder sie lieBen Zerfallserscheinungen erkennen; ebenso boten die Leberzellen Pyknose 
oder Karyolysis und kornige Triibung des Protoplasmas. In einzelnen Fallen nahmen 
Nekrosen der Leberzellen, z. B. bei Kolisepsis kleiner Kinder, kleinere Gruppen oder Flachen 
ein, die schon bei schwacher VergroBerung erkennbar seien und vollig reaktionslos gegen 
die Umgebung blieben. Der Ikterus bei schwerer Sepsis sei nicht von Lebernekrosen ab
hangig, er sei aber doch das Zeichen einer Schadigung des fiir die Gallebildung wichtigen Zu
sammenarbeitens von Stern- und Leberzellen, wozu das erhohte Angebot von gelOstem Blut
farbstoff aus intravaskularer Hamolysis oder aus gesteigertem Abbau geschadigter Blut· 
korperchen in Milz- und Leberendothelien komme. Immerhin miisse man bei Beurteilung 
reaktionsloser Nekroseherde in der Leber vorsichtig sein, da man wisse, daB postmortal 
Bakterien im Kapillarbereich sich zu Kolonienestern vermehren konnten und - wie z. B. 
bei der Gasbazillensepsis - eine Umwandlung des angrenzenden Gewebes mit Verlust 
seiner Zellfarbbarkeit eintrete. 

Unter den Umstanden erhohter Reaktions£ahigkeit des Korpers - etwa in Ver
suchen von SIEGMUND mit wiederholter Koliinfektion des Kaninchens- erschienen die 
Endothelien vergroBert, epithelahnlich. Resorptionsvakuolen wurden gebildet, es kam zur 
Endothelvermehrung, ja es soIl zur Bildung von Zellen gekommen sein, die man als "Blut
zellen" zu benennen pflegt (Granulozyten, Megalozyten). Bei weiterer Steigerung der 1m
munitat wurden zunehmende interstitielle Zellanhaufungen vom Typus der Lymphozyten 
und Plasmazellen bemerkt. Entsprechende Veranderungen der Leber sah DIETRICH alB 
Ausdruck verstarkter Abwehr bei Sepsisfallen an, z. B. bei puerperaler Streptokokkensepsis 
von 2 Wochen Dauer. 

Die Erschopfung der Reaktionsfahigkeit, endlich, welche in diesem Zusammen
hang als Folge iibersteigerter Zelleistung und Erneuerungsfahigkeit anzusehen ist, wird nicht 
durch auffallige Reaktionen der Leber gekennzeichnet. 1m Gegenteil, die Leber laBt jene 
Reaktionen vermissen, die vorhin genannt worden sind. Vielleicht kommt es in ihnen mit 
der Dauer zu Verdichtungen des interlobularen und periazinosen Stiitzgewebes mit lympho
zytarer Infiltration - etwa entsprechend den Versuchen von KUCZINSKY und WOLFF, 
welche bei Mausen durch chronische Infektion mit einem schwach virulenten Streptokokkus 
Leberzirrhose erzeugt und auf eine Erschopfung der resorptiven Leistung bezogen haben. -
Diese Abschnitte aus dem Referat DIETRICHS, welche indes wohl noch mehr ein Forschungs
programm als durchaus abgeschlossene und unverriickbare Feststellungen enthalten, sind 
hier am Platz, ehe in den nachsten Abschnitten auf Leberveranderungen nach mannigfachen 
Infektionen eingegangen wird; die oft sehr gleichartigen Folgen nach verschiedenartigen 
Infektionen lehren ja, daB mindestens ebenso wesentlich fur die Erkenntnis der Reaktion 
die Leistungsart und -groBe des infizierten Korpers als Art und Herkunft des angreifenden 
Virus ist. 

SchlieBlich sei hier noch auf die Arbeit von MA!.YSCHEW hingewiesen, der 
in der Auswertung von Versuchen iiber die Rolle der KUPFFERschen Sternzellen 
bei aseptischer Entziindung der Leber den KUPFFERschen Zellen eine auGer
ordentliche, vielvermogende Entwicklungs- und Wandelbarkeit zuschrieb. 
Abgesehen von der Moglichkeit Blutzellen der myeloisch-leukozytaren Reihe 
aus sich hervorgehen zu lassen, seien die Sternzellen auch an der Bildung von 
Makrophagen, an der Aufsaugung von Zellzerfallsprodukten, an der Bildung 
eines Desmoblastensynzytiums mit faseriger Grundsubstanz und an der Kapillar
bildung im Randbereiche der Nekrose beteiligt; ja auch die wahrend der Ent
ziindung intra- bzw. extravaskular zu beobachtenden Lymphozyten erschienen 
hauptsachlich als Abkommlinge der KUPFFERschen Zellen; aus diesen Lympho
zyten gingen dann auch Plasmazellen hervor. -

Dieser Anschauung MALYSCHEWS wird von mancher Seite Zweifel entgegen
gebracht werden. Jedenfalls verdient die von ihm aufgeworfene Frage der viel
fa chen Bildungsfahigkeit der KUPFFERschen Zellen unbedingt aufmerksame 
Nachprnung. 1 

1 Anmerkung bei der Revision: Solche Nachpriifungen sind inzwischen erfolgt; 
sie schrankten die Ausfiihrungen vonMA!.ysQHEW stark ein oder lehnten sie als Fehldeutung 
ab. [Vgl. FISCHER-WASELS: Verh. d. dtsch. pathol. Gesellsch. in Wiesbaden 1928 und 
GERLACH: Virchows Arch. Bd. 270, S.205. 1928; auch GEORGE HIGGINS und GEORGE 
MURPHAY, welche iiber die Phagozytosebefahigung der Kupfferzellen arbeiteten, verdienen 
in dieser Hinsicht Beriicksichtigung. Anat. Record. Bd.4O, Nr. 1, Sept. 1928. 
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WEILsche Krankheit. (Icterus infectiosus.) 

Bei dieser allgemein septischen Erkrankung (BEITZKE) infolge Infektion mit 
der Leptospira icterohaemorrhagica steht die Gelbsucht im Vordergrund des 
klinischen Bildes. Jedoch kann man nicht von einer eigenartigen, allein bezeich
nenden Leberveranderung beim WEILschen Krankheitsgeschehen sprechen, wie 
das anscheinend beim Gelbfieber m6glich ist, was allein schon die neuerdings 
versuchte Erklarung der Ubereinstimmung von Gelbfieber und WEILsche Gelb
sucht als irrig erweisen k6nnte. Immerhin laBt es der Befund der Erreger 
WEILscher Krankheit in der Leber gegeben erscheinen, auch im Zusammenhang 
der speziellen Infektionsfolgen die geweblichen Erscheinungenan der Leber des 
infekti6sen lkterus zu betrachten, zumal gerade im Versuchstier die Leber
veranderungen nach Ansteckung mit dem WEIL-Erreger betrachtlich sein k6nnen. 

Wahrend HUBENER schreibt, die Leber sei geschwollen, fUhrt BEITZKE aus, 
sie sei in der Regel wenig vergroBert, etwas fester und praller als sonst, nur 
selten schlaff. Ihr Dberzug sei glatt und weise oft weinrote Flecken auf. -
Je nach dem Grad der Gelbsucht - deren Starke ubrigens nicht parallel dem 
Umfang und der Heftigkeit der Leberveranderungen zu sein braucht - ist das 
Lebergewebe gelbbraun bis olivgrun. Die Leberlappchen sind gutzu erkennen. 
Der makroskopische Befund kann ungemein gering sein; halt J. W. MILLER 
doch sogar eine makroskopische Unversehrtheit der Leber fiir einen bezeich
nenden Befund der WEILschen Krankheit und fiir eine Vorbedingung ihrer 
Erkennbarkeit durch den pathologischen Anatomen. 

Mikroskopisch fallt ebenfalls nicht immer starkere Veranderung ins Auge 
(LUBARSCH), jedenfalls ist sie nicht kennzeichnend; denn eine Auftreibung der 
Kerne, eine Verfettung der KUPFFERschen Sternzellen, ein Gewebsodem, eine 
Lockerung des Zusammenhanges der Leberzellen, eine Einstreuung infiltrie
render Zellen, besonders herdformig in das GLISsoNsche Kapselgeriist, selbst 
Nekrosen einzelner Leberzellen (MILLER) oder zentrale Lappchennekrosen 
(PICK), sowie leicht leukolymphozytar umgebene, den Typhusherden ahnliche 
Nekroseherdchen (BEITZKE) sind nicht fiir die UmreiBung eines spezifischen 
Leberbildes ausreichend. Das gleiche gilt fUr die Zellteilungs- und Zellentartungs
befunde am Parenchym, welche HERXHEIMER, HART und OBERNDORFER (Leber
riesenzellen!) gesehen haben. Bemerkenswert ist ferner, daB in etlichen Fallen 
von WEILscher Krankheit die Leichenoffnung ein Bild ergab, das dem einer 
akuten gelben Leberatrophie zum mindesten sehr nahe kam (FARR, HENKE, 
PICK, HART). Dies gilt um so mehr, als man heute weiB, daB das makroskopische 
Eild dieser toxischen Dystrophie des Lebergewebes durchaus nicht so ein
heitlich ist, als man friiher angenommen hat. 

Nach KANEKO, der ein groBes japanisches Material verarbeitet hat, sieht 
man beim lkterus, der Spirochaetosis icterohaemorrhagica keine systematisch 
ausgebreiteten Nekrosen. SNIJDERS hat das fur die europaische WEILsche Krank
heit bestatigt; er benennt als Eigentiimlichkeit der Lebererkrankung meistens 
nebeneinander bes~hende Degenerations- und Regenerationserscheinungen und 
weist vor allem auf Mitosen der Leberzellen hin, die man selten vermisse, oft 
aber in groBer Zahl beobachten konne; dagegen sehe man Nekrosen der Leber
zellen auffallend wenig und wohl niemals so geordnet als etwa in den Prapa
raten von Lebern siidamerikanischen (ROCHA-LIMA) oder afrikanischen Gelb
fiebers (BEEUWKE, HOFFMANN). 

Viel wesentlicher als aIle diese histologischen Veranderungen ist die Tatsache, 
daB der Erreger der Krankheit, die Leptospira icterohaemorrhagica (INADA, 
OKl, IDo und KANEKO), Spirochaeta icterogenes (UHLENHUT und FROMME), 
Spirochaeta nodosa (HUBENER und REITER), welche zwar am haufigsten in den 
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gewundenen Harnkanalchen der Nieren zu finden ist, von BElTZKE und von 
HERXHEIMER auch innerhalb von Leberzellen angetroffen worden ist. Es solI 

Abb.3. Herdfl)rmige Nekrosen in der Leber eines mit Spirochaten des Morbus Weil infizierten 
Meerschweinchens. Leitz. Okul.; Obj.: 4; T.L. 155 rom. (Nach CASTILLO.) 

Abb.4. Spirochaten in der Grenzzone einer Lebernekrose eines mit Morbus Weil infizierten 
Meerschweinchens. Leitz Okul. 3. Hom. 1m. 'I .. a. T.L. 155 rom. (Nach CASTILLO.) 

Abb.5. Verkiumpte und verknauelte Spirochil.ten in der Leber eines mit Morbus Well infizierten 
Meerschweinchens. Starkste Immersionsvergrl)J3erung. (N ach CASTILLO.) 

aber nicht verschwiegen sein, daB dieser Befund eine Ausnahme darstellt, und 
daB nur ganz vereinzelte Exemplare bei Durchmusterung zahlreicher nach 
LEvADITIS Versilberungsverfahren hergestellter Praparate festzustellen waren. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VII. 33 
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Vergebens wurde in Ausstrichpraparaten, gefarbt nach GIEMSA und PROSCHER, 
von BEITZKE nach dem Erreger gesucht. 

Sehr interessant und fiir die obigen Ausfiihrungen bedeutungsvoll ist die 
Tatsache, daB es SNIJDERS, CASTILLO u. a. gelang, in.der Meerschweinchenleber 
durch Infektion mit der WEILschen Krankheitsleptospira miliare Nekrosen zu 
erzeugen, welche, wie PICK. schon vor ihm dargetan, der direkten, nachweis
baren, ortlichen Wirkung der Spirochaten zu danken sind. Die Bilder, welche 
CASTILLO von LEW.aditi-Praparaten seiner Versuchstiere gibt, kennzeichnen dies 
Verhaltnis auBerst deutlich. (Abb. 4 u. 5.) 

SNIJDERS hat neuerdings wieder betont, daB die pathologische Anatomie 
der Leber der an WEILscher Krankheit verstorbenen Meerschweinchen dem der 
menschlichen Leber nach WEILscher Krankheit sehr ahnlich sei; immerhin 
fande man in der Meerschweinleber viel reichlichere Leptospiren; man begegne 
femer der periportalen Infiltration, der Lehrielldegeneration und -regeneration 
wobei Mitosen der Leberzellen oft in groBer Zahl auftraten, so wie das auch 
bei MARTIN und PETTIT zu lesen sei. Man sehe femer beim Meerschwein ab 
und zu Nekrosen, insulare Nekrosen 1, eine Erscheinung, die in seltenen Fallen 
ebenso wie die £ettige Degeneration sehr intensiv sein konnte. 

Hier sei noch darauf hingewiesen, daB gelegentlich Gelbfieber und WEILsche Gelb
sucht im Schrifttum miteinander verwechselt oder fiir wesensgleich gehalten wurden 
(HOFFMANN). Und es sind neuerdings Zweifel an der Natur der Leptospira icteroides 
(NOGUCHI) als des Erregers des Gelbfiebers aufgetaucht, woriiber bei HOFFMANN, SCRUFFNER, 
MOCRTAR, PROEROEMAN und HONIG zu lesen ist. SNIJDERS hat sich auch zu diesem Punkt 
geauBert. Er verglichq.ie,.Resultate der Tierversuche mit den verschiedenen Leptospiren 
IUld schreibt iiber den Erfolg der Ansteckung mit Leptospira icteroides am Lebergewebe 
des Versuchtieres: "Soweit ich bis jetzt gesehen habe, gibt es hier keine durchgreifenden 
Unterschiede gegeniiber den Leberpraparaten der Weil-Meerschweinchen. Man beobachtet 
wieder periportale Infiltration (polymorphkernige und Lymphozyten), Degenerations
erscheinungen der Leberzellen und daneben Proliferationen (Mitosen der Leberzellen). 
Es gibt wohl Nekrosen hier und dort, aber man sieht nicht das Bild der zonalen, syste
matischen Gelbfiebernekrose." Nach SCRUFFNER und seinen Mitarbeitern liegt in der Tat 
die Annahme nahe, die irrtiimlich als Gelbfiebererreger angesehene Leptospira icterQides 
wesensgleich mi.t dem Erreger der Weilschen Krankheit zu erachten. 

II. Psendotnberknlose. Psendodiphtherie. 
Zum Verstandnis des Wesens der Pseudotuberkulose ist zunachst zu 

bemerken, daB die Wirkung im Gewebe, die makroskopisch an Knotchen erinnem 
mag, durchaus nicht einer kleinen Granulationsbildung, sondem einer Nekrose 
entspricht. So ist also schon aus diesem Grund, wie SCHWARZ neuerdings her
vorhob, die Bezeichnung "Pseudotuberkulose" nicht richtig. Die Erreger 
solcher nekrotischer Erscheinungen sind in ihrem Wesen nicht ganz klar, zum 
mindesten nicht einheitlich. Es bestehen Widerspriiche in der Auf£assung der 
"Pseudotuberkelbazillen"; am besten geben dariiber wohl die Arbeiten von 
EUG. FRAENKEL (Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 101. 1924) und von 
SCHWARZ (Virchows Arch. Bd. 255. 1925) Aufklarung. Nach ROMAN sollte man 
unter "Pseudotuberkulose" nur jeneknotchenahnlichen Veranderungen zu
sammenfassen, welche durch nicht·saurefeste Bazillen hervorgerufen wiirden. 
Streng genommen gehoren dazu auch die Keime der Typhus-Paratyphus
gruppe; in der Tat hat man auch die knotchenartigen Erscheinungen in der 

1 SNIJDERS macht iibrigens mit Recht darauf aufmerksam, daB herdformige Nekrosen 
in der Leber des Meerschweinchens stets zur Vorsicht in der DeutlUlg veranlassen miiBten, 
da bei diesen Tieren nicht selten eine klinisch latente InfektiolJ mit Paratyphus-B-Bakterien, 
oder auch mit dem Pseudotuberkelbazillus der Nager vorlage, welche bekanntlich auch 
durch nekrotische Leber- und Milzherdchen ausgezeichnet seien. 
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Typhusleber als typhose Pseudotuberkel bezeichnet (M. B. SCHMIDT). Gleichwohl 
ist es angangig, die Typhus- und Paratyphusknotchen gesondert zu betrachten, 
da ihre Morphologie eigenartig ist, und da die Erreger der typhosen und para
typhosen Allgemeinerkrankung eine wohl umschriebene biologische Sonder
gruppe im Heer der Bazillen bilden, eine Gruppe, welche mittels immunbio
logischer Methodik sehr wohl von den als Pseudotuberkelbazillen benannten 
Arten zu trennen ist. Immerhin zeigt gerade die Aussprache iiber einen von 
MONCKEBERG vorgezeigten Leberbefund, der hier einschlagig sein diirfte, daB 
cine absolute Scheidung zwischen paratyphosen Knoten und pseudotuberkulOsen 
cindeutig durchzufiihren, Schwierigkeiten bereitet, zumal, wenn man bedenkt, 
daB in Fallen, vonsekundarer Infektion das typische Bild des paratyphosen 
Knotchens (JOEST) verwischt sein kann. 

Um von Pseudotuberkulose mit dem Nachdruck auf dem atiologischen Begriff 
zu sprechen, ist die bakteriologische Aufhellung einschlagiger FaIle n6tig. Delbanco 
hat die Pseudotuberkulose fiir die Nagetier-Pathologie geschildert. Er meinte, daB diese 
Pseudotuberkulose keine Beziehung zur menschlichen Pathologie habe. Eugen Fraenkel 
hat kritisch zu dieser Anschauung Stellung genommen und betont, daB man auch fiir 
den Menschen mit den Pseudotuberkulosebazillen als Krankheitserregern rechnen miisse, 
nachdem durch ASCHOFF-WREDE, H. ALBRECHT, LOREY und SAISAWA schon in einzelnen 
Fallen pathologische Gewebserscheinungen beim Menschen auf die Wirkung des Pseudo
tuberkelbazillus bezogen waren. Aber E. FRAENKEL meinte, daB es sich nicht um erne 
Einheitdieser Art von Keimenhandelnk6nnte, welche in den bisher bekanntenFaIlen wirksam 
befunden worden seien. Mindestens zwei Typen miisse man in Betracht ziehen, einen 
grampositiven und einen gramnegativen Pseudotuberkelkeim. SAISAWA hat durch den 
gekreuzten Immunsierungsversuch dargetan, daB grampositive und gramnegative Pseudo
tuberkelbazillen in naGhster Verwandtschaft stehen, ihre Wirkung ist identisch. WREDE 
hatte die Meinung verketen, es k6ruiten sieh grampositive Pseudotuberkelkeime im Lauf 
der Kulturen in gramnegative umwandeln. SCHWARZ endlieh trennt die grampositiven 
Keime seiner und E. FRAENKELS FaIle am Saugling, sowie in HAGENs und einem eigenen 
Fall am Erwaehsenen als Pseudodiphtheriebazillen von der Gruppe gramnegativer 
Keime in den Fallen von ALBRECHT, LOREY, SAISAWA und ROMAN abo Diese Gruppe, 
welehe Erwachsene betraf, hat er mikrobiologiseh naher nieht gekennzeiehnet. Fiir die 
Beurteilung der Leberveranderungen seheidet ALBRECHTS Beobaehtung aus, da sie nur 
operativ gewonnenes Material betraf. 

Es ist eine Reihe von Vorkommrrissen multipler, kleinster nekrotischer 
Herdchen in der Sauglingsleber eingehend geschildert Un Schrifttum rrieder
gelegt, vor aHem von WREDE-AsCHOFF, E. FRAENKEL und SCHWARZ. FRAENKEL 
zog noch zwei Sauglingsfalle von HENLE und eine Mitteilung KAUFMANNS in 
der 7. und 8. Auflage seines Lehrbuches der Speziellen pathologischen Anatomie 
S. 733 als einschlagig heran. Bei den Beobachtungen von SCHWARZ an drei Saug
lingen lieB sich nur einmal ein grampositiver Bazillus ziichten, der im Tier-' 
versuch wirksam war. In seinem zweiten Fall fand SCHWARZ nur ganz sparliche 
Keime bei bakterioskopischer Betrachtung; und die dritte seiner Beobachtungen 
lieB nur unklare argentophile "Stabchen" erkennen, welche PAUL SCHNEIDER zu
erst in den Lebernekrosen kleiner Kinder gefunden hat. Auf die Deutung dieser 
argentophilen Erscheinungen durch SCHWARZ wird im nachsten Kapitel ein
gegangen. Den Sauglingsfallen mit grampositiven Erregern hat SCHWARZ, 
noch eine Beobachtung beim Erwachsenen von HAYEM und seine eigene Beob
achtung bei einer alten Frau angegliedert, und zwar nicht nur wegen des gleichen 
mikrobiologischen Keimverhaltens, sondern auch deshalb, weil in all diesen 
Fallen neben den Lebernekrosen ganz gleichartige Nebennierenveranderungen, 
sowie als sekundar betrachtete, ungleich starke Darmerscheinungen vorlagen. 
Dagegen zeigten die Erwachsenen in den Fallen von LOREY, SAISAWA und 
ALBRECHT, abgesehen von gramnegativen Erregern, als meist erkrankten Korper
teil den Diinndarm, sodann viel geringer und unregelmaBig beteiligt die Leber, 
wahrend die Nebennieren freigeblieben zu sein schienen. 

33* 
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Was die makroskopische Beschaffenheit der "pseudotuberkulosen" 
Leber anbelangt, so gilt das Folgende: Die Leber ist durch Einlagerung von 
kleinsten bis erbsengroBen und groBeren hellen, durch die Gewebskapsel hin
durchschimmernden Knoten gekennzeichnet. E. FRAENKEL nennt sie zahlreich, 
hirsekorn-bis stecknadelkopfgroB, weiB bis gelbweiBlich, manchmal von rotem 
Hof umgeben, im Zentrum etwas eingesunken. Das umgebende, knotchenfreie 
Lebergewebe fand er braunlich, in der Lappchenzeichnung wohlgeordnet. Ohne 
daB es die Regel ist, kann die Leber vergroBert sein (ROMAN, LOREY, SCHWARZ), 
ihre Konsistenz ist nicht typisch verandert, ROMAN fand sie etwas erhoht. 
Die GroBe der Knotchen hat ASCHOFF fUr eine Neugeborenenleber (im Fall 
WREDES) als den gewohnlichen Tuberkeln entsprechend angegeben. ROMAN 

Abb. 6. Disseminierte Lebernekrosen bel einem 
4 Monate alten Sangling. (Nach SOHMINOKE In 
BRUNINGS und SOHWALBES Handb. d. Path. d. 

Klndesalters. ) 

fand hanfkorn- bis bohnengroBe, 
auf dem Schnitt scharf umschrie
bene, sich aus dem leicht zuriicksin
kenden Lebergewebe wohl heraus
hebende, grauweiBe bis graugelbe, 
an der Oberflache z. T. etwas ein
gedellte, im Zentrum manchmal 
erweichte und zerfallene Knoten. 
In SAlSA W AS Fall waren die Knoten 
der Leber nur gering an Zahl, steck
nadelkopfgroB , wahrend LOREY 
das ziemlich groBe Organ durchsetzt 
fand von prominenten rundlichen, 
stecknadelkopf - bis kirschkerngro
Ben, meist etwa erbsengroBen, 
graugelben, rundlichen Herden ohne 
Nabelbildung; die groBeren dieser 
Herde zeigten puriforme Erwei
chung. Ein bakteriologisch nicht 
sichergestellter Fall MONCKEBERGs, 
der indes ebenfalls hier einschlagig 

sein diirfte, zeigte in der groBen Leber linsen- bis erbsengroBe Knoten, welche 
das ganze Organ durchsetzten und iiber die sonst glatte und hellbraune Ober
flache prominierten. Es lieBen sich keine stetigen Beziehungen zu intrahepati
schen GefaBverzweigungen aufweisen. Vereinzelte miliare Knotchen fehlten. 
Die Knoten fiihlten sich gummiartig an. 

1m letzten Fall von SCHWARZ (2 63a) war die Leber wohl etwas vergroBert, 
aber in der Form kaum verandert; jedoch erschien ihre Oberflache durch
setzt von zahlreichen, wachsgelben Herden in Stecknadel- bis WalnuBgroBe. 
Die kleineren Knoten iiberragten ganz im Gegensatz zu den groBeren die Leber
oberflache nicht. Diese letzteren zeigten sehr grobe Kornung, waren glasartig 
mid teilweise steinhart, so daB sie an verka1kte Abschnitte in kolloidalen Schild
driisenkropfen erinnerten. Viele Herde flossen deutlich zusammen, namentlich 
in der rechten Oberflachengegend, aber auch zahlreich in der Gegend des Gallen
blasenbettes und der groBen GefaBe. (Abb.4, S. 140, HANSER, Degenerationen 
der Leber.) Die Schnittflache zeigte vermehrten Blutgehalt und sehr deutliche 
GefaBzeichnung. Die Herde am Rand der Leber waren durchaus groBer und 
lieBen eine fast homogene Schnittflache und ockergelbe Farbe erkennen. Vom 
gesunden Lebergewebe waren sie scharf getrennt und mit unregelmaBigen, land
kartenartigen Randern versehen. Die Herde im inneren der Leber waren viel 
kleiner, die innersten waren am kleinsten und erinnerten an das Aussehen der 
miliarenNekrosen in den Sauglingslebern, welche al1erdingsnicht so ausgesprochen 
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gelb waren. - Bemerkenswert ist noch die Angabe von E. FRAENKEL, daB er in 
seinem dritten Sauglingsfall ein Nekroseherdchen in der Pfortaderwand an der 
Einmundungsstelle der Lebervene fand. 

Das mikroskopische Bild ist nicht einheitlich beschrieben worden. 
WREDE-AsCHOFF sprechen in ihrem Fall von einem Mittelding zwischen einem 
AbszeB und einem Epitheloidtuberkel. Hier saBen die Herdchen ganz unregel
maBig, bald im zentralen, bald im intermediaren, bald im peripheren Abschnitt 
der Leberlappchen. Den Grundstock bildeten degenerierende Parenchymzellen. 
Am Aufbau der als Knotchen bezeichneten Herde sollen unzweifelhaft fixe 
Gewebszellen (Endothelien der Leberkapillaren), groBkernige Wanderzellen 
und in geringer Zahl Lymphozyten und gelapptkernige Leukozyten beteiligt 
gewesen sein ; Plasmazellen wurden vermiBt. Sehr schnell trat ill Bereich 
solcher Herde Koagulationsnekrose auf; doch bleibe Verkasung aus. 1m Zen
trum der Herde lieBe sich nur ein Triimmerfeld zerbrockelter Kernmassen 
erkennen. 

Abb. 7. GroBer Pseudotuberkel in der Leber eines 
menschlichen N eugeborenen. DanebenBlutbHdungs
herde und Infiltrat e in der Glissonschen Kapsel. 

0' 2 Tage alt. (Nach EUGEN F'RAENKEL. ) 

Abb. 8. Pseudotuberkel der Leber eines 
Kindes. 0' 21 /, Monate alt), entstanden 
durch Konfluenz zweier benachbarter H erd
chen mit nekrotischem Zentrum. (Nach 

EUGEN FRAENKEL.) 

Nach EUGEN FRAENKELS eingehender Beschreibung stellt sich die Pathogenese 
und das histologische Bild der Herdchen folgendermaBen dar: Zuerst trete eine 
ganz zirkumskripte Nekrose von Parenchymzellen ein. Sodann erkenne man 
in der Leber anscheinend zusammengesinterte Bezirke von nebeneinander
liegenden Leberzellen, Bezirke, die geradezu einen mehr soliden klumpchen
artigen Eindruck machten. lnnerhalb dieser fande man einzelne Kerne und 
Kerntriimmer. Reaktive Veranderung der nachsten Umgebung fehlte, viel
mehr gingen die nekrotischen Stellen ganz unvermittelt in die Nachbarschaft 
uber. Das treffe auch zu, wenn die Hel'dchen, etwa durch ZusammenflieBen 
einen groBeren Umfang erreichten, was auch durch exzentrische Ausdehnung 
eines Knotchens geschehen konne. 1m Nekrosebereich farbten sich dann bei 
Hamatoxylin-Eosinfarbung die Gewebsreste durch den groBeren Reichtum 
an Kerntrummern mehr graublaulich, wodurch eine entfernte Ahnlichkeit 
mit Rotzknotchen gegeben ware. 

Bei Gramfarbung erkannte EUGEN FRAENKEL innerhalb der Nekroseherdchen 
intensiv gefarbte Bakterienhaufen; diese lagen zum Teil intrazellular; fur 
fraglich hielt er es, ob diese Lage im Zellkorper sich auf Parenchym- oder Stutz
gewebszellen bezog. Auch WREDE-AsCHOFF sahen zwischen den nekrotischen 
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Zellmassen groBe Bazillenmengen, welche in ihren Tierversuchen an Mausen 
primar in Leberzellen eindrangen und diese zur Auflosung brachten. 

Nach L. SCHWARZ beginnt die Erscheinung mit dem Eindringen von 
Bakterien in die Leberzellen selbst; dort sollen sie sich vermehren undmerk
wiirdige, geradezu an Erscheinungen bei der Lepra gemahnende Verande
rungen ("Leprazellen") hervorrmen 1; Vakuolisierung der Leberzellen mit 
Speicherung eines lipoiden Stoffgemisches in den Vakuolen und mit dichter 
Bazillenansammlung um die Vakuolen herum zeichnete diese Befunde aus; 
die Zellen erlitten eine Kernwandhyperchromasie. Manchmal enthielten die 
Zellen so viele Bazillen, daB diese einer einzigen, klumpigen, strukturlosen Masse 
glichen, was in der Tat ein Bild ergab, das in Lepralebern ebenfalls angetroffen 

Abb. 9. Miliare Lebernekrose bei einer Maus durch Einspritzung von Pseudodiphtheriebazillen 
7 Tage vor dem Tod verursacht. Der Nekroseherd ist zentral auigehellt, weitgehend gereinigt. 

(Nach L. SCHWARZ.) 

werden kann. Alimahlich leitet sich der Untergang solcher bakterienfressenden 
Zellen ein. Eine Vermehrung der Zellen der Stiitzsubstanz dieser Herde und 
ihrer Umgebung hat SCHWARZ nicht festgestellt; er kam zur Annahme, daB der 
scharf gegen die Umgebung abgegrenzte, verhaltnismaBig zellarme Nekroseherd 
gerade in den altesten zentralen Partien eigenartig gelichtet aussieht und mit , 
zunehmender Dauer seines Bestehens sich infolge des Untergangs seiner Ele
mente mehr und,mehr als bakterienfrei, ja als steril erweisen kann. - In der 
Beobachtung, welche L. SCHWARZ an einer 63jahrigen Frau gemacht hat, diirften 
fortgeschrittene Stadien vorgelegen haben; hier hatte die Entwicklung der 
Herde schon vor langerer Zeit angefangen; da von ist folgender histologische 
Befund niedergelegt worden: 

1 Immerhin ist beim Vergleich mit den Leprazellen zu bedenken, daB diese, wie man 
heute annehmen mull, als Umwandlungen von Zellen der Pfortaderkapillaren bzw. 
Kupffer schen Sternzellen aufzufassen sind. 
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Dem makroskopischen Zustand (vgl. Abb. 4, S. 140, HANSER, Degenerationen der Leber), 
entsprechend zeigten die histologischen Bilder ziemlich dicht nebeneinander liegende, 
aber ganz unregelmaBig verstreute Herde von ganz verschiedener GroBe. Die Leber bot 
eine fortgeschrittene Stauung mit Verschmalerung der zentralen Leberzellbalken und sehr 
deutliche StauungsstraBen dar. Die Herde sind unregelmaBig begrenzt mit ausgezackten 
Randern und yom iibrigen Lebergewebe ganz scharf getrennt. Sie zeigen bei der Sudan· 
Hamalaunfarbung eine diffuse und homogene orangegelbe Fettreaktion (Abb. 5, S. 141, 
HANSER, Degenerationen der Leber). Nur am Rand der Herde besteht ein ganz schmaler. 
homogener, strukturloser Saum, welcher keine Fettreaktion gab, sondern homogene, blau
graue Tonung annahm. Die Herde zeichnen sich aus durch entschiedene Reaktionslosigkeit; 
man findet durchwegs keine zelligen Bestandteile - weder in den Herden selbst noch am 
Rand der Herde. Bei Kernfarbung treten innerhalb der Herde wenig Zellen hervor, die
sicherlich als zuriickgebliebene Sternzellen zu deuten sind. Sie liegen iiberall zwischen den 
wie erstarrten, verfetteten Leberzellbalken. Ihre Form und GroBe ist ebenfalls den Stern
zellen entsprechend. Die angestellten iibrigen Fettreaktionen zeitigten keine sicheren 
Ergebnisse;. . . . mit WahrscheinIichkeit ist anzunehmen, daB Lipoidgemische in diesen 
Herden nur wenig vorhanden sein konnen. Die konsistenten Einlagerungen der groBeren 
Herde erwiesen sich als Kalkmassen. 

Wie ASCHOFF schon getan, so fiihrte SCHWARZ diese ganze Erscheinung 
auf ein ZelLschmarotzertum durch die fraglichen Bakterien zuriick; diese 
richteten die Zellen zugrunde; dabei verfielen sie selbst dem Untergang. Aller
dings, wie die Keime und Keimtriimmer aus den Nekroseherden verschwinden, 
ob durch Abtransport oder durch AuflOsung an Ort und Stelle, das konnte 
SCHWARZ nicht klaren. Die Zerfallsherdchen haben ganz bestimmt keine Ahn
lichkeit mit miliaren Granulomen; am meisten seien sie etwa den Rotzknotchen 
vergleichbar. - Es scheint aber das Bild der Veranderungen sich nicht streng 
schematisieren zu lassen; immerhin hat SCHWARZ in Tierversuchen die wesent
lichen Ziige der Leberveranderungen zur Darstellung bringen konnen - eben
falls im Sinne der umschriebenen Nekrose ohne aktive Reaktionen des Leber
gewebes. 

Zur Lage der Lebernekrosen gibt E. FRAENKEL an, daB sie sich teils 
intra-, teils interlobular fanden; manchmal konfluierten beide. Der gleiche 
Forscher konnte iiber die genaueren Strukturverhaltnisse der die Herdchen 
bildenden Elemente nicht viel aussagen, wenn er auch mit den verschiedensten 
Farbemethoden gearbeitet hat. Die Verhaltnisse erschienen ihm nicht ganz 
einheitlich. Man sehe kleine rundliche, mit pyknotischen Kernen versehene, 
an das Aussehen lymphoider Zellen erinnernde Elemente neben anderen, mehr 
ovoiden mit blassem, blaschenformigem Kern; andere hatten 2-3 iiber- oder 
nebeneinanderliegende Kerne aufzuweisen, erinnerten aber keineswegs an 
Langhanssche oder Sternbergsche Riesenzellen. Vermutlich seien hier Ab
kommlinge von Leberzellen im Spiel, wahrend die vorher genannten Elemente 
dem Stiitzgeriist, bzw. den Zellen der Kapillarwande, auch den KUPFFERschen 
Sternzellen entsprachen. Keinesfalls spielten leukozytare Elemente eine irgend
wie nennenswerte Rolle. Es lagen keine Granulationsknotchen, sondern Gewebs
nekrosen vor. 

Anders wiederum lautete die Auskunft LOREW iiber die histologischen 
Einzelheiten seines Falles; dieser lieB in den Leberknoten eine innere Schicht 
erkennen, die aus Resten von zerfallenen Lympho- und Leukozyten bestanden 
haben, mit reichlichem Gallepigment durchsetzt gewesen und eine Randzone 
von dicht angesammelten Leukozyten aufgewiesen haben sollen. ROMAN erkannte 
an der Leber seiner Beobachtung eine ausgedehnte Zirrhose. Die eingestreuten 
Knotchen schilderte er als kleine Granulationsherde, die auf den ersten Blick wie 
Tuberkel oder Gummen aussahen. Sie hatten aus einem Granulationsgewebe 
bestanden, das zum groBten Teil verschiedene Grade der Nekrose zeigte. An der 
Peripherie, anschlieBend an neugebildete, junge Leberzellen und Fibroblasten, 
ware eine mehr oder weniger reichliche Anzahl von kleinen Lymphozyten 
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und Plasmazellen gefunden worden. Polymorphkernige Leukozyten seien 
-seltener gewesen, doch hatten diese nach dem Zentrum mit der fortschreiten
den Nekrose des Lebergewebes zugenommen. AuBerhalb dieses Zellwalles fand 
ROMAN ein Durcheinander von dicht gedrangten, stark gefarbten ein- und mehr
kernigen, runden Zellen, Zerfallsbrockeln und unbestimmbaren Zelleichen. Es 
erinnerte auch ihn der Kernzerfall direkt an die Eigentiimlichkeit der Rotzknoten. 
Bakterienhaufen (Gram-negative) waren hier festzustellen. MONCKEBERG hat 
als das Wesentliche in den regellos im Gewebe liegenden Knotchen der von ihm 
gezeigten Leber eine typische Koagulationsnekrose der Lebersubstanz benannt. 1m 
Zentrum befanden sich nur intensiv mit Hamatoxylin farbbare kleinste Kornchen 
und Brockel; an den Randern zeigte sich indes gut erhaltene Balkchenstruktur, 
jedoch waren die hier geschwollenen Leberzellen kernlos, die Leberkapillaren 
kollabiert. AuBerhalb dieser Herde nahm man eine Erweiterung der Kapillaren, 
entsprechend einer makroskopisch erkennbaren, roten Hofbildung wahr. 1m 
Bereich der Knoten fehlten Leukozyten vollstandig. Dagegen konnte er eine 
reichliche Infiltration des Glissonschen Gewebes - also auBerhalb der Knoten 
- mit Lymphozyten und Plasmazellen wahrnehmen. GefaBthrombosen fehlten. 
Die Knotchen waren von kleinen zentralen Degenerationsstellen durch peri
phere VergroBerung entstanden. Gram-negative Bakterien konnten im Knoten
bereich festgestellt werden. 

Die Klarung solcher Faile ist, wie gesagt, nur durch Anwendung des bakteriologischen 
Kulturverfahrens an Leichenmaterial und nachfolgenden Tierversuche zu erbringen, ja, 
SAISAWAS Erfahrung laBt auch die Priifung der immunbiologischen Fahigkeiten der gewon
nenen verdachtigen Bakterien ratsam erschemen; das gilt auch fiir die Pseudodiphtherie
keime von SCHWARZ, der nur das ziichtungsbiologische Verhalten herangezogen hat; es ist 
aber notig im Agglutinationsversuch mit bekanntem Testserum, bzw. durch Herstellung 
emes Serums mit den fraglichen Bakterien und durch nachfolgende agglutmatorische An· 
wendung dieses neuen Serums gegen sichergesteilte Bakterienstamme, die Verwandtschaft 
dieser Keime mit den Pseudotuberkelbazillen bzw. mit Pseudodiphtheriestabchen dar
zutun. Auch die Beobachtung MONCKEBERGS ist m bakteriologischer Hinsicht unvoll
standig. Wenn nun MONCKEBERG selbst die Moglichkeit emer typhosen und paratyphosen 
Natur der Leberveranderung seines Falles aussprach und GG. B. GRUBER und DIETRICH 
dieser Moglichkeit zustimmten, so machte doch J OEST auf die andersartige Form der Typhus
knotchen aufmerksam, welche primar nach semer Anschauung keme Koagulationsnekrose 
aufwiesen. Nicht ohne Bedeutung ist KUCZYNSKYS Hinweis auf entsprechende Erfahrungen 
an Mausen, welche emer ungewollten Sekundarinfektion mit Bazillen der Paratyphus
gruppe im Verlauf von Streptokokkenbakteriamie erlegen waren und emscWagige Leber
veranderungen zeigten. - Auf die mogliche Roile von Mehrfachinfektionen wird spater bei 
Erwahnung groBerer und abszeBartig entwickelter Paratyphusknoten der Leber hin
gewiesen werden. 

EUGEN FRAENKEL sprach sich auch iiber die klinischen Seiten der 
Pseudotuberkulosefalle der Sauglinge aus. TIber die Krankheit an den 
Kindern, die schon in den ersten Lebenstagen starben, ist natiirlich nichts 
bekannt. Die Krankheit beginnt wohl nicht in der Leber, pragt sich aber am 
sichtbarsten in der Leber (und in den Nebennieren) aus; keine Erscheinungen 
sprechen dafiir, daB etwa eine diffuse Knotchenaussaat in den inneren Organne 
gegeben ware. Man wird im klinischen Fall wohl nur durch Blutuntersuchung mit 
bakteriologischen ZiichtungsmethodenAufklarung iiber die vorliegende Krankheit 
gewinnen konnen. - SCHWARZ halt das Geschehen an der Leber offenbar fUr 
·das Wesentliche der Krankheit. Entziindliche Darmerscheinungen seien nur 
ein begleitender Vorgang. Die Ansteckung der Neugeborenen und Sauglinge 
fiihren FRAENKEL und SCHWARZ auf den Geburtsakt zuriick. 

In den Fallen der Erwachsenen greift SCHWARZ, soweit Gram-positive, den 
Pseudodiphtheriekeimen entsprechende Erreger in Frage stehen, auf die bekannte 
Tatsache des Schmarotzertums der Keime in der Mundhohle und auf der Haut 
·zuriick. Er hat so die Infektion im Fall der von ihm beschriebenen 63 Jahre 
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alten Frau erklart, welche an einem Wangenkrebs gelitten. Vollig davon abzu
trennen scheinen ihm die V orkommnisse von knotchenartigen Lebernekrosen 
mit dem Befund Gram-positiver Keime (LOREY, SAISAWA, ROMAN). Hier sei 
das meist erkrankte Organ der Diinndarm; die Leber sei viel geringer und 
unregelmaBiger beteiligt, die Nebennieren blieben ganz frei. Derartige FaIle 
seien auch bei Sauglingen nicht bekannt geworden. 

Ursachlich unsichel'e Herdbildungen. 
Wie schon im Kapitel iiber die Pseudotuberkulose der Leber angedeutet 

wurde, gibt es atiologisch im Einzelfall nicht zu klarende Befunde von aller
kleinster nekrotischer Herdbildung in der Leber. SCHWARZ hat sie mit der 

Abb. 10. Leberknotchen mit zentraler Nekrose ill Fall von KANTSCHEWA. (Vom Autor zur 
Verfiigung gestellt.) 

Pseudodiphtherie-Infektion in direkten Zusammenhang gebracht, was nachher 
noch genauer dargetan werden solI. 

Durch Arbeiten von P. SCHNEIDER und KANTSCHEWA wurden bei Sauglingen 
miliare Lebernekrosen naher studiert, nachdem schon KAUFMANN und AMSLER 
ahnliche oder vielleicht analoge Beobachtungen gemacht hatten. SCHNEIDER 
fand bei einem an Ernahrungsstorungen zugrunde gegangenem Saugling aus
gestreute miliare und kleinere, nicht prominente graugelbe Flecken, die auch 
vereinzelt auf dem Schnitt sichtbar waren und von ziemlich zaher Gewebsharte 
schienen. Diese Herde erwiesen sich histologisch als Nekrosen des Leber
gewebes mit sekundaren reaktiven, exsudativ entziindlichen Veranderungen, 
so daB manche Herdchen einen abszeBartigen Charakter annahmen. Prolifera
tive Vorgange fehlten. In diesen Herdchen lieB die Levaditische Versilberungs
methode stabchenartige Gebilde nachweisen, wahrend sonst in der Leber keine 
ahnlichen Keimlagerungen nachweisbar waren. Nach SCHNEIDER scheint es 
sich urn Gram-negative Bakterien gehandelt zu haben, die wohl durch 
Infektion vom Darm her in die Leber gelangt waren. - In einem zweiten FaIle 
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SCHNEIDERS, der ein 14 Monate altes Kind mit demselben anatomischen Befund 
(zentrale Nekrose und peripherer leukozytarer Infiltrationswall in Form zahlloser 
miliarer Herdchen des azinosen Gewebes) betraf, lieBen sich keine Bakterien 
nachweisen. Das Kind war an diffuser Bronchitis und multiplen lobularen 
pneumonischen Prozessen gestorben. 

Analoge Leberherde hat KAUFMANN bei einem Saugling gesehen und auf eine 
chronische Gastroenteritis bezogen. Es ist dies der von EUGEN FRAENKEL 
mutmaBlich als Pseudotuberkulose angesprochene Fall KAUFMANNS. AMSLERS 
Beobachtung ist insofern mit dem zweiten Fall SCHNEIDERS zu vergleichen, als 
auch er in den fraglichen Herden keine Bakterien fand; er deutete die Leber
herde als Folgen einer Ernahrungsschadigung. 

Die Beobachtung von KANTSOHEWA betraf einen Saugling von 8 Monaten, 

Abb.11. Argentophile "Mlkroben" in einem Leberknotchen der Beobachtung KANTSCHEWAS. 
(Vom Autor zur Verfiigung gestellt.) 

der an Masern.Bronchopneumonie verstorben war. Seine Leber zeigte zahl
reiche hirsekorngroBe und kleinere, punktformige, gleichmaBig verteilte Herde; 
welche mikroskopisch als nekrotische, von Lymphozyten, polymorphkernigen 
Leukozyten und gewucherten Endothelien gebildete Knotchen zu erkennen 
waren (Abb. 10). Nach Anwendung von Versilberungsmethoden fanden sich 
im Nekrosegebiet solcher Herde Stabchen, die z. T. leicht S-formig gekrummt, 
U-formig oder schleifenformig eingerollt waren. Diese Keime waren im intakten 
Lebergewebe dagegen nicht feststellbar. Alle diese Gebilde nahmen keine Gram
Farbe an. Ihre Einwanderung auf dem Pfortaderwege wurde fur wahrschein
lich gehalten (Abb. 11). 

Die Reihe dieser von KAUFMANN, AMSLER, SCHNEIDER und KANTSCHEWA 
mitgeteilten Beobachtungen - nach SCHMINCKES Ausfuhrungen im Handbuch 
der Pathologie des Kindesalters hat auch BURMEISTER einen einschlagigen Fall 
bearbeitet -, also diese ganze Reihe laBt zwar morphologische Ahnlichkeit 
erkennen. aber sie ist atiologisch unklar; die FaIle konnen verschiedenen 
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Krankheiten zugehoren. In diesem Sinn ist, abgesehen von den Ausfiihrungen 
von L. SCHWARZ, im vorigen Abschnitt auch die Mitteilung von KONSCHEGG 
bemerkenswert: Er konnte in einem kiirzlich veroffentlichten Fall, eine enorme 
"Aussaat" von miliaren und submiliaren Herdchen bemerken, welche sich als 
Nekrosen mit geringer leukozytarer, bzw. lymphoider, zelliger Reaktion er
kennen lieBen. Die bakteriologische Untersuchung und die bakteriologische 
Priifung lieB den Diplococcus pneumoniae in Reinkultur feststellen, aber 
nicht nur in der Leber und den Leberherden, sondern auch in Milz und 
Nieren. KONSCHEGGS Patient hatte auch an Darmkatarrh gelitten. Einen atio
logischen Zusammenhang der Pneumokokken mit den Lebernekrosen halt 
KONSCHEGG nicht fiir gegeben; vielmehr denkt er an die Moglichkeit des 
Einflusses toxischer Stoffwechselprodukte, welche aus dem geschadigten 
Darm zur Leber usw. gelangt sein konnten. Die in ahnlichen Fallen anderer 
Autoren jeweils gefundenen Keime halt er wie die Pneumokokken seiner 
Beobachtung fUr sekundare Eindringlinge; dementsprechend hat KONSCHEGG 
anah SOHNEIDERS argentophile Bakterien als Verursacher von miliaren Leber
nekrosen abgelehnt. (Abb. 2, S. 138, HANSER, Degenerationen der Leber). 

KONSCHEGGS SchluB ist gewiB beachtenswert; denn man kann auch bei 
nicht spezifischen Darmerkrankungen Erwachsener miliaren Lebernekrosen 
ohne bakterielle Feststellbarkeit begegnen. Auch sei daran erinnert, daB in 
zirrhotischen Lebern nicht gerade selten miliare und supermiliare Nekrosen 
vorkommen, die nicht vom UmbauprozeB der Leber und ihren Kreislaufsto
rungen abhangig sein miissen; natiirlich bleibt der Einwand bestehen, daB das 
Unvermogen des ursachlichen mikroskopischen Nachweises nicht stichhaltig 
fiir die primare Bakterienfreiheit des untersuchten Gewebsfeldes sei; aber 
schlieBlich werden ja auch die miliaren Knotchen und Nekrosen der Leber 
bei Typhus und Paratyphus letzten Endes als toxische Erscheinungen an
gesprochen. Immerhin kann man P. SOHNEIDERS eigenartige Beobachtung 
nicht einfach als Bild sekundarer mikrobieller Kolonie deuten; das miiBte 
bewiesen werden. 

Ganz anders hat sich SCHWARZ zu diesen "argentophilen Bakterien" gestellt. 
Er konnte fiir einen Fall seiner Beobachtungsreihe in der Sauglingsleber mit 
multiplen miliaren Lebernekrosen SOHNEIDERS Befund bestatigen. AIlein 
Vergleichsuntersuchungen an andersartigen, durchaus unspezifischen, nekro
tischen Gewebsarten, z. B. bei Niereninfarkt oder bei Lungengangran lieBen 
dieselben Bilder argentophiler Stabchen- und Schleifenformen erkennen. 
SCHWARZ spricht also auf Grund seiner vergleichenden Untersuchungen diesen 
argentophilen Formungen den Charakter von Mikroben ab und nimmt an, 
man habe es mit ZeIlderivaten zu tun, welche bei der Auflosung von Gewebs
teilen im Nekrosebereich zur Geltung kommen. Wie die Ausfiihrungen im vor
hergehenden Hauptstiick iiber die Pseudotuberkulose dartun, meint SOHWARZ 
auf Grund seiner menschlichen und seiner vergleichenden tierexperimenteIlen 
Untersuchungen iiber solche Lebernekrosen, daB auch diese FaIle ohne gelungenen 
Bakteriennachweis, aber mit nur feststeIlbaren argentophilen Stab chen, Kriimel
chen und Schleifen zum Heer der pseudotuberkuli:isen Lebererkrankungen 
gehoren. Diejenigen FaIle von herdformigen, multiplen Lebernekrosen, welche 
Bazillen nicht nachweisen lieBen, hatten Kinder im Alter von 2-14 Monaten 
betroffen. Das alles seien also altere FaIle; hier lagen jene Verhaltnisse del: 
Lichtung und des Bakterienschwundes in den Nekroseherdchen vor, die man auch 
im Tierversuche mit Pseudotuberkelkeimen in spateren Abschnitten des In
fektionserfolges gewahren konne. - Erweist sich die Forschung von SCHWARZ 
als stichhaltig, dann miissen die oben genannten FaIle von KAUFMANN, AMSLER, 
P. SOHNEIDER, KANTSCHEWA und BURMEISTER, vielleicht auch derjenige 
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KONSCHEGGS, doch wohl vom Gesichtspunkt der Pseudotuberkulose oder der 
Erregung durch Pseudodiphtheriebazillen aus beurteilt werden. (AMSLERS 
Beobachtung zeichnete sich ja auch durch Nekroseherde in den Nebennieren aus.) 

Als Anhang sei hier noch eine unklare Beobachtung von DEGENER und 
RUD. JAFFE angefiigt. Es handelt sich um die Leber eines mit Zeichen der 
Haut- und Bauchwassersucht totgeborenenKnabens ohne Anhaltspunkte fiir Lues 
- auch ohne Spirochatengehalt. Die Leber, welche 99 g wog, lieB keine Gewebs
zeichnung erkennen. Statt deren fielen ausgedehnte weiBliche Herde auf, 
die in Form von Streifen untereinander verbunden waren und sich vom rotlichen 
Lebergewebe sehr deutlich abhoben. Diese veranderten Partien sprangen 
deutlich, wenn auch wenig iiber die Oberflache vor. Die Schnittflache bot 
einen landkartenartigen Anblick ohne bestimmte Verteilung der banderartigen, 
vielfach verastelten und zusammenhangenden grauweiBen Streifen. 

Die histologische Untersuchung bestatigte die Nekrosennatur der Streifen. Das 
Glissonsche Sttitzgewebe erschien verbreitert; es zog in betrachtlichen Bandern durch 
mehrere Gesichtsfelder und erstreckte sich auch weit ausgedehnt auf groBere Strecken 

A.bb.12. Lober cines toten Ncugcboroncn nut allsgcdohntcn Kekroscn. 
( aoh DE m'/EU und J..u'b'E.) 

hin. 1m Bindegewebe, und zwar namentlich an den Randpartien fand sich Gtarke Gallen
gangswucherung, zum Teil in soliden Strangen. Scharlachrotfarbung erwies in den nekro
tischen Feldern zahlreiche fetthaltige Zellen, welche als kleine, langliche oder sternformige 
Zellen mit kleinem, meist rundem Kern, also woW als Kupffersche Sternzellen angesprochen 
wurden. An manchen Stellen gingen diese nekrotischen Bezirke in mehr oder weniger 
erhaltenes Lebergewebe tiber, und zwar so, daB zunachst wohl erhaltene kleine Gewebsinseln, 
dann groBere zum Vorschein kamen, welche alsdann in vollstandig erhaltenes Lebergewcbe 
V.bergingen. In den erhaltenen Partien waren sehr reichliche Blutbildungsherde. An den 
Ubergangsstellen sah man deutlich, daB sowoW in der AuBenzone, wie im mitt,leren Gebiet 
der Lappchen Leberzellen erhalten waren, wahrend die intermediaren Zonen vollig ertotet 
schienen. Auch hier sah man starke Gallengangswucherung und Bindegewebsvermehrung 
~t kleinzelliger Infiltration. In den erhaltenen Bezirken war die Fettfarbung negativ. 
Atiologisch ist dieser Befund nicht zu klaren gewesen; die einzelnen im Nekrosebereich 
aufgefundenen Gram-positiven Kokken (Diplokokken) und hefezellahnlichen Gebilde in 
den Lebernekroseherden sprachen die Beschreiber als bedeutungslos an; und eine kulturelle 
Klarung der Frage nach dem Erreger ist nicht versucht worden. Eine luische Natur der 
Leberveranderung wollen DEGENER und JAFFE nicht ausschlieBen; die Mutter des Kindes 
entzog sich der Blutuntersuchung; aber Anamnese und der Organbefund beim Kind, vor 
allem der nicht gelungene Nachweis von Spirochaten, machen die Annahme einer syphili
tischen Natur dieser Leberveranderung recht. hinfallig. 

Als Ursache einer angeborenen Wassersucht kann man solch schwere und 
ausgedehnte Leberveranderungen gewiB ansprechen, wie das die beiden Forscher 
auch getan haben. 

Knotchenbildungen urn Parasiteneier. 
Dber reaktive Gewebsherdchen der Leber um Eier von Helminthen, also 

iib@r selten festgestellte, tropenmedizinisch interessante Vorkommnisse, liegen 



Nekrosen bei Totgeburten. Knotchen um Parasiteneier. Histologische Befunde. 525 

Bekundungen von MIURA und von TSUNODA vor. MIURA hat bei einem 26jahrigen 
an der Kakkekrankheit verstorbenen Mann eine Pseudotuberkulose der serosen 
LeberoberfIache des Diaphragmas und des Peritoneums beschrieben. Die 
Knotchen waren miliar bis submiliar an GroBe, fiihlten sich sehr hart an und 
machten zunachst den Eindruck fibroser Tuberkel. Mikroskopisch lieBen sich 
verschiedene Zonen in solch einem Knotchenbereich feststellen: Wahrend 
ganz innen, in unmittelbarer Nachbarschaft von Wurmeiern einige Riesenzellen 
innerhalb einer feinkornigen, strukturlosen Masse lagen, zeigte die zweite, 
peripher davon gelegene Zone dichte, runde oder ovale Bindegewebszellen 
in annahernd radiarer Richtung angeordnet. Dann fand sich eine konzentrische 
Bindegewebsschichte, der endlich ein Wall von Rundzellen folgte. Ais Ursache 
dafiir machte MIURA eine Distomuminfektion verantwortlich. 

TSUNODA hat in der Glissonschen Kapsel einer Schrumpfleber sparliche 
miliare Knotchen festgestellt, die als wurmeierhaltige Pseudotuberkel ohne 
kasige Nekrose zu identifizieren waren. Zentral lagen Eier von Schistosomum 
japonicum, an welche sich Epitheloidzellen oder mehrkernige Riesenzellen 
dicht anschlossen. Diese Zellen hatten vielfach sogar die Parasiteneier "an
gefressen". NachauBen folgte ein Wall von lymphoidenZellen, wahrendspindelige 
Gewebszellen und Leukozyten an Menge zuriicktraten. Auch die Umgebung 
der Knotchen lieB noch Infiltrate wahrnehmen. Unter den Leukozyten waren 
solche mit eosinophiler Kornelung reichlich vertreten. Altere Knotchen neigten 
zu fibroser Umwandlung. Ein zweiter Fall TSUNODAS, der mikroskopisch analoge 
Bilder auswies, hatte makroskopisch keine Knotchen erkennen lassen. TSUNODA 
glaubt, daB die Wurmeier langsamer aber volliger Resorption verfallen, daB also 
der Leberschaden spontan ausheilen kann. Vor ihm hatte schon TSUCHIYA 
einschIagige Befunde mitgeteilt, welche Embolie von Eiern des Schistosomum 
japonicum (KATSURADA) in die Pfortaderaste, Gewebsreaktion in der nachsten 
Umgebung und narbigsklerotische Umwandlung im Pfortadergebiet mit der 
Bildung groBerer Leberhocker umfaBten. Auch YAMAGIVA hat iiber die para
sitare embolische Natur der durch Schistosomumeier verursachten Leber
veranderung, die er Hepatitis kurzweg nennt, wiederholt berichten konnen. 
FUJINAMI schloB sich ihm an; SYMMERS hat eine "perilobulare Zirrhose" der 
Leber beschrieben, welche ihre Ursache in der Anhaufung von Eiern des 
Schistosomum hamatobium (BILHARZ) haben soll. 

Wieweit der Reiz von Parasiten selbst, wieweit ein Reiz der Eier hier im 
Spiele ist, bedarf der Untersuchung (TSUCHYIA). 

(V gl. die Ausflihrungen liber die Leber bei Tropenkrankheiten und libel' 
Parasiten der Leber in diesem Handbuch!) 

III. Aktinomykose. 
Eine nicht geringe Z'ahl von Einzelfallen lehrt, daB die Leber nicht selten 

an der menschlichen Strahlenpilzerkrankung beteiligt ist. Das traf schon fiir 
die ersten am Menschen beobachteten Aktinomykosefalle zu (J. ISRAEL). Weitere 
Beobachtungen iiber die Beteiligung der Leber liegen vor von HELLER
BARGUM, ZEMANN, BOSTROEM, BAUMGARTEN, LANGHANS, HELB, BARTH, 
TAYLOR, LEITH, GRILL, HABEL, KOCH, AB:EJE, ARIBAUD, ISEMER, LITTEN, 
MARKUS, BENDA, BARTH, KIMLA, SAMTER, HOEFFNER, LUBARSCH, V ASSILIEW, 
RANSON, SCHARTAU, ULLMANN, UZKOW, ILLICH, GOODLEE, WUCHWORTH, 
FUTTERER, KASCHIWAMURA, MOODIE, ZEHBE, SCHLAGENHAUFER, DIEHL, TILING, 
SEENGER, KOHLER, ROTH und GRUBAUER, ohne daB damit aIle Mitteilungen 
erfaBt sein diirften. Die Haufigkeit, mit der die Leber befallen ist, darf man 
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mit GRILL und mit PONCET und BERARD auf 20% der Gesamtfaile mensch
licher Aktinomykose berechnen. 

Das Bild der aktinomykotischen Leberveranderung ist nicht ein
heitlich. Es sind kleine, nicht tiber stecknadelkopfgroBe Herde beschrieben 
worden (ISRAEL); anderseits ist nicht selten von faustgroBen und groBeren 
abszeBartig umgewandelten aktinomykotischen Veranderungen die Rede 
(ZERBE, DIEHL). Die Herde kommen isoliert vor, wie das ZEMANN, LANGHANS, 
BARTH, TAYLOR und ISEMER von ihren Beobachtungen berichten, oder aber sie 
sind in vielfacher Zusammenordnung zu einem Konglomerat von Aktinomy
komen verwandelt; infolge der zentralen eitrigen Einschmelzung jedes dieser 
Einzelherde entsteht ein wabiges Aussehen, das eine gewisse Ahnlichkeit mit 
der vielfiicherigen Echinokokkuserkrankung der Leber zur Folge hat, wbrauf 
LANGHANS ausdrticklich hinwies und was aus den Feststeilungen von ZEMAN, 
ZEHBE, ILLICH, DIEHL und ROTH sich ebenfalls ergibt. TILING sagt von diesem 

Abb. 13. Aktinomykosis der Leber. (Beobachtung von G. GRUBAUER in Innsbruck.) 

wabigen Bau, je kleiner die von Septen umschlossenen Hohlraume seien, um 
so scharfer machten sich die Wande geltend. Die kleinsten Felder erschienen 
voilig homogen. Ubrigens ist auch das V orkommen von Aktinomykose und 
Echinokokkus in einer Leber beschrieben worden. Gelegentlich finden sich 
in der Umgebung machtig groBer Herde sehr kleine, wie dies DIEHL beschrieben 
hat (Abb. 13). Auch disseminiert konnen die Leberaktinomykome auftreten, 
wenn sie, wie im Faile von DIEHL sich dem Pfortadersystem anschlieBen. 1m 
Faile MAMERS steilt die Pfortaderverzweigung, die von eitriger Thrombose 
erfiillt war, selbst die bakteriologisch greifbare Bahn fUr die erweiterte Aktino
mykoseherdentstehung in der Leber dar. 

Der Form nach sind die aktinomykotischen Herde manchmal rundkugelig, 
was namentlich von groBen Abszessen gilt (DIEHL); bald enthalten die unregel
maBigen, mit schwieligen Fortsatzen versehenen Gewebslager, die namentlich 
im Verwachsungsgebiet mit dem Zwerchfell gefunden wurden, typische, eitrig 
weiche, durch Pilzkorner ausgezeichnete Massen (TILING) oder zweifellose 
Abszesse (ROTH), bald handelt es sich um verzweigte Herdbildungen die ent
sprechend dem GefaBverlauf sich ausdehnten (ISRAEL, ABElE, DIEHL). Wo sie 
nahe der Oberflache sitzen ragen die Herde oft halbkugelig oder h6ckerig tiber 
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den gewohnlichen Leberumfang vor (TILING). Was die Farbe der aktinomy
kotischen Veranderungen anbelangt, so sind recht auseinander gehende Berichte 
niedergelegt worden, was wohl auch damit zusammenhangen mag, daB die 
Gattung Aktinomyzes nicht einheitlich ist. Daher mag es kommen, daB LANG
HANS eine Schwarzfarbung des Stromas der aktinomykotischen Leberpartien 
mitteilen konnte. Auch ZEHLE schrieb in einem seiner Falle von einem wabigen 
Bau des aktinomykotischen Leberabszesses, dessen Septen pigmentiert waren. 
ASKANAZY betont das Vorkommen grunlich-schwarzlicher Aktinomyzeskorner 
gerade in der Leber. 1m allgemeinen liest man von einem hellgelben, weiB
gelben, oder grauweiBen Stroma, in dem grunlich schimmernde Partien, in der 
Tonung ahnlich der Eiterfarbe, enthalten sind. DIEHL beschreibt die Pilz
korner seiner Falle als hellgelb. ROTH hat die Membran der aktinomykotischen 

Abb. 14. Aktinomykose der Leber. (Praparat von GRUBAUER, Innsbruck.) 

Leberabszesse hellgelb gefunden. TILING nennt die Septen der Leberaktino
mykose grauweiB; zwischen ihnen sah er Felder die sich durch grauen bis gold
gelben Inhalt auszeichneten. Ein Unterschied der Farbe kann bedingt seil1 
dadurch, daB im eil1en Fall mehr das grauweiBliche bis gelbliche Gewebe der 
aktinomykotischel1 Gral1ulationsbildung vorherrscht, wahrend im al1deren die 
iiberwiegende Tendel1z der eitrigel1 Schmelzung, der AbszeBbildul1g die grun
lichgelbe Eiterfarbe zur Geltung bringt. Dem tastenden Finger gegenuber 
verhalten sich die aktinomykotischen Bildungen verschieden, je nach Art und 
Stadium der reaktiven Erscheinungen. Alte, schwielenreiche Veranderungen 
fiihlen sich derb an. TILING hat den wabig gebauten konglomerierten AbszeB 
teigig befunden. ZEHLE nanl1te in einem Fall die veranderte Leberpartie 
"schwammig", wahrend in ROTHS Fall die aktinomykotischen Auflagerungen 
der Leber als derb bezeichnet wurden. (Gute Abbildung in KAUFMANNS Lehr
buch! Siehe auch bei ROTH!) 

Yom mikroskopischen Bild ist zu sagen, daB im .Fall der wabenartigen 
konglomeriertel1 Aktinomykose der Leber nur am auBeren Rand der Bildung 
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Lebergewebe zu finden ist; und auch diesys ist durchzogen von reichlich ge
wuchertem Granulationsgewebe. Nach der Mitte pflegt das Lebergewebe voll
standig geschwunden zu sein, man sieht umschriebene Eiterherde, die meist 
nicht konfluieren, sondern bindegewebig abgekapselt sind, wie DIEHL angibt. 
1m Granulationsgewebe am Rand der Abszesse fand KRAMER die Zellen von 
einem doppeltbrechenden lipoiden Stoff erfilllt. ROTHS Fall wies in der 
Umgebung des aktinomykotischen Herdes eine feintropfige Verfettung der 
Leberzellen auf. Auch die Kapillarendothelien hatten Fettropfchen phagozytiert 
(Abb. 14). 

Um die Abszesse machen sich Zonen infiltrierender Plasmazellen geltend, 
die zeitweise zwischen Leberzellbalken und Kapillarwand gelagert sind. Die 

Abb. 15. Rand eines alteren aktinomykotischen Leberabszesses. (Optik: Winkel la, A. 3.) Fibrose 
Einscheidung des Abszesses. Rechts eine Aktinomyzesdruse. (Nach einem Praparat des Miinchener 

pathol. Universitatsinstitutes.) 

AbszeBwand HiBt meist ein Granulationsgewebe mit massenhaft vorhandenen 
polymorphkernigen Leukozyten erkennen. Der ofter gemachte Unterschied 
zwischen "geschwulstartiger" und "abszeBartiger" Aktinomykose diirfte 
nicht streng durchfiihrbar sein. Es bestehen nur graduelle Unterschiede, die 
von spezifischem Granulationsgewebe zur Abszedierung hinleiten. 1m Granu
lationsgewebe, wie im Zentrum der Abszesse kann man die drusigen, fUr den 
Aktinomyzes charakteristischen Koloniebildungen vorfinden, welche sich durch 
radiare PilzIadenausstrahlungen um einen dichten Zentralstock auszeichnen 
(Abb. 15). ROTH betont eine altere Erfahrung, die darin besteht, daB die 
kolbigen Auftreibungen und Keulenformen, die man an den Drusen sonst zu 
finden gewohnt ist, in den Leberherden oft nicht zur Ausbildung gelangen. 
(Eine sehr schone Abbildung von Aktinomykosedrusen in der Leber gibt 
BAUMGARTEN in seinerpathologischen Mykologie wieder.) - ZERBE sah in dem 
Bindegewebe zwischen den aktinomykotischen Herden noch Reste schmaler 
Leberzellbalken. Auch fand er Gallengangswucherungen. 



Mikroskopische Befunde. Entstehung auf dem Blutwege u. durch direktes Ubergreifen. 529 

Der Eisennachweis im Gebiet aktinomykotischer Wucherungen laBt sich 
histochemisch meist unschwer erbringen. 

Die Beteiligung der Leber am aktinomykotischen Krankheits
geschehen ist nach iibereinstimmender Meinung der Forscher als sekundar 
in dem Sinne zu betrachten, daB stets irgendwo im Korper eine primare Reaktions
stelle gegen den eingedrungenen Pilz vorhanden sein miisse (SCHLEGEL, ROTH, 
ARIBAUD). Allerdings denkt LITTEN daran, daB die Tatsache einer primaren 
Ansiedelung in der Leber moglich sei, nachdem der anderwarts an reaktionslos 
gebliebener Stelle eingedrungene Pilz auf der Blutbahn in die Leber geschleppt 
wurde. Diese Anschauung verdient Zweifel, der ihr auch von BAUMGARTEN, 
DIEHL und anderen entgegengebracht wurde. (Die Berufung auf BOLLINGERS 
bemerkenswerten Fall von Hirnaktinomyzes, der analog wie LITTENS Beob
achtung im Sinne primarer Reaktion erklart wurde, kann nicht viel bedeuten, 
zumal BOLLINGER in einem anderen Fall einer FuBwurzelerkrankung zeigen 
konnte, daB ein in den Korper gedrungener Aktinomyzes nahe der Invasions
stelle jahrzehntelang latent und unbemerkt bleiben kann, urn sich endIich doch 
seinerseits durch die Gewebsreaktion .noch zu verraten.) BAUMGARTEN wies 
darauf hin, daB in Fallen von sog. primarem Leberaktinomyzes die Einbruch
stelle des Pilzes in narbigen, abgeheilten {oder scheinbar abgeheilten} Stellen 
(des Darmes) zusuchen und wohl auch zu finden sei. Hierbei diirfte die Appendix 
als Muttergebiet der Absiedelung eine Rolle spielen. 

Die Aktinomykose' der Leber entsteht vielfach auf dem Blutweg, indem 
Ableger eines primaren Herdes des Strahlenpilzes vom Wurzelgebiet der Pfortader 
aus in die Blutbahn vordringen (ISRAEL, HELLER, ZEMANN, BENDA, TILING, DIEHL, 
KOHLER u. a.). Gelegentlich geschieht der Einbruch auf dem Wege eines eben
falls schon sekundaren Milzabszesses in das Pfortaderblut (DIEHL, KOHLER). 
DaB indes ein aktinomykotischer MilzabszeB die Leber nicht zu gefahrden 
braucht, lehrt eine Beobachtung KAsmwAMURAs. ABEE hat den merkwiirdigen 
Fall beschrieben, daB von einer mediastinalen Erkrankung her die Vena cava 
inferior befallen wurde, und daB sich der ProzeB nun retrograd bis in die Ver
zweigungen der Venae hepaticae und in die Leber hinein fortsetzte, wahrend 
BENDA und ROTH Durchbriiche der Aktinomykose von der Leber nach dem 
Lumen der Lebervene sahen, worauf neue Absiedlungen der Krankheit in den 
Lungen entstanden (BENDA). Aber auch eine arterielle Metastasierung der 
Aktinomykose nach der Leber scheint vorzukommen. Eine Beobachtung von 
MOODIE (primare Kieferaktinomykose) spricht dafiir. 

Nicht minder gewohnIich als die Verbreitung auf dem Blutweg ist fiir das 
Zustandekommen der Leberaktinomykose die Tatsache des Vorriickens der 
Krankheit durch die Gewebe per contiguitatem und continuitatem, also von der 
Lunge auf die Pleura visceralis und parietalis, auf das Zwerchfell, auf die Leber
kapsel und in das Lebergewebe hinein. Dem obengenannten Weg entspricht 
die retroperitoneale Wucherung des Strahlenpilzes vom Wurmfortsatz zur 
Leber. Solche Kontiguitats- und Kontinuitatsinfektionen der Leber lagen 
in zahlreichen Fallen vor, iiber welche BARTH, FUTTERER, TAYLOR, HABEL, 
ISEMER, DIEHL, ABREE berichtet haben. Auch aus der Leber hinaus kann der 
ProzeB wuchern; so kommt es dann zu einer Peritonitis actinomycotica wie im 
FaIle HELLERS und BARGUMS oder zu einer an der Korperoberflache miinden
den aktinomykotischen Fistel, wie sie LITTEN beobachtet hat. BARTH, KIMLA 
und SAMTER haben das Vorkommnis der Wucherung eines aktinomykotischen 
Prozesses von der Leber zur Pleura beschrieben (lLLICH). 

F. GRUBAUER hat an Hand einer sehr merkwiirdigen Beobachtung eines 
menschIichen Erkrankungsfalles die Ansicht erneut vertreten und gestiitzt, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 34 
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daB zwischen Aktinomyzes und Streptothrix kein grundlegender Unter
schied besteht. Sein Fall lieB schon im Leben die Diagnose Streptothrix 
aus dem Sputum der sekundar erkrankten Lunge zu. Der Primarherd wurde 
im Bereich der Appendix vermiformis gefunden. Die Leber enthielt zwei apfel
groBe AbszeBhohlen, welche von einer dicken Schwarte gegen das ubrige Leber-

A bb. 16. Schnitt durch eine Leber mit stl'eptothrichotischen Abszessen. (Nach F. GRUBAUER.) 

gewebe abgegrenzt waren. Aus ihnen floB beim Einschneiden ein Schwall 
grungelben, rahmigen Eiters mit sehr zahlreichen weiBlichgrunen Kornchen. 
Die eine der beiden Hohlen zeigte einen Teil ihrer Wand umgewandelt in ein 
schwieliges bis zunderartiges, vielkammeriges Gewebe. Auch entlang der 

Abb. 17. Zusammengesetzte Strahlenpilzdruse in del' Leber. (Nach F. GRUBAUER.) 

Lebervene, ebenso im Gebiet der Pfortaderverzweigung und am Leberhilus 
fanden sich entsprechende, aber kleinere Abscesse. - Die Kornchen im Eiter 
erwiesen sich als Drusen eines Strahlenpilzes. In der Leber wurden solche 
Drusenbildungen noch vielfach im Gewebe der Wandung des einen Abszesses 
angetroffen. Sie waren nicht einheitlich aufgebaut, sondern bestanden aus 
mehreren kleineren Drusenbildungen, welche durch strahliges Auswachsen der 
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Pilzfaden von einem gemeinsamen Mittelpunkte aus entstanden waren. Unter
einander waren sie wiederum durch eine Art von Bandern verbunden, die 
ihrerseits aus pallisadenartig und parallel gestellten Pilzfaden zusammen
gesetzt waren. Der ganze Aufbau solcher Drusenbildungen erweckte den Ein
druck, daB es sich um eine Zusammenordnung von mehrfachen, kleineren Pilz
drusen handelte. Um diese Drusenbildung, die den beherbergenden Hohl
raum im Gewebe fast vollig ausfiillte, fand sich meist ein ganz schmaler Eiter
raum, an den sich ein derbes, meist hyalinisiertes Granulationsgewebe anschloB. 
Die Leberstruktur ging in diesem Gebiet bis auf Gallengangsreste zugrunde. 
Hamosiderinschollen waren im schwieligen Gewebe festzustellen, das seinerseits 
wieder von zahlreichen Rundzellen und Plasmazellen durchsetzt erschien. 

Abb. 18. Schnitt ausJder Leber von zahlreichen, teils eiterhaltigen, teils leeren Gangen und Kammern 
dnrchsetzt, in denen!zum Teil die hier dunkel erscheinenden StrahIenpiIzdrusen Iiegen. 'I. mal vergr. 

(Nach GRUBAUER.) 

Dieser Pilz zeigte keinerlei Keulenbildung - auch nicht an anderen Orten im Gewebe; 
ja dort, wo er in fliissiger Umgebung gedieh, wie in der Pleura-, Peritoneal- und Herzbeutel
hohle, lieD er auch aIle Drusenbildungen vermissen, wies aber reichlich verzweigte Faden
bildung ohne bestimmte Lokalisation der Verzweigung auf. Aus all diesen Pilznestern 
konnten in ruhig gestellten, fliissigen Nahrboden Kulturen in Form von radiarstrahligen 
Drusen geziichtet werden. GRUBAUER halt die Unterscheidungsmerkmale zwischen Aktino
myzes (Drusenbildung) und Streptothrix (L~ftsporenbildung) fiir nicht stichhaltig. Diese 
Merkmale seien bei jedem Stamm je nach Anderung der Umweltsreize als phanotypische 
Erscheinungen aufzufassen. Die klinische Unterscheidung von Aktinomykose und Strepto
thrichose bestehe zu Unrecht (GRUBAUER.) 

Auch die von FR. J. LANG beschriebene infarktartige L e p tot h r i x erkrankung 
der Leber, welche vom Darm her eingedrungen war, diirfte im wesentlichen 
unter denselben Gesichtspunkten zu beurteilen sein als die Strahlenpilzerkran
kungen dieses Organs. 

In jenem Fall war die Leber im ganzen etwas ikterisch, triib geschwellt; 
sie zeigte durch die Kapsel hindurchscheinende graugriine Herde, die sowohl im 

34* 
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AuBenbereich als in der Tiefe des Gewebes zu finden waren. Dem Umfang nach 
erschienen sie von Hanfkorn- bis NuBgroBe und waren scharf begrenzt, zum Teil 
keilformig, teils mehr rundlich und unregelmaBig. Die histologische Unter
suchung ergab namentlich in den Gallenwegen am Rand der befallenen Gebiete, 
aber auch neben ihnen, in mehr oder minder machtiger Anhaufung teils unver
zweigte Faden, tells komige, kokkenartige Gebllde, Anhaufungen, welche 
schon im gewohnlichen Hamatoxylin-Eosinpraparat durch starke Blaufarbung 
auffielen. Die Gallenwege erschienen weiter als sonst, ihre Wand war verdickt. 

Abb.19. Streptothrix-Druse aus der Leber bei starker VergroJ3erung. Nach einem Photogramm 
von GRUBAUER. 

Ob die kokkenartigen Gebilde Wuchsformen oder selbstandige Begleitkeime 
(Staphylokokken) darstellten, blieb unklar; wahrscheinlicher ist die Annahme 
der andersartigen Wuchsform der Leptothrix aus dem Grunde, well nur an 
wenigen Stellen eitrige Infiltration gegeben war. Die durchwucherten und 
angrenzenden Stellen der Gallengangswande waren meist nekrotisch. Dasselbe 
traf aber auch fUr die meist recht erweiterten Pfortaderaste zu, die sich ebenfalls 
befallen und thrombosiert erwiesen; auch benachbarte Leberarterienzweige 
erschienen inder Wandung vollig hyalin, ja vollkommen nekrotisch, von Throm
ben und von Pilzmassen. erfiillt. Man erkannte femer eine in zarte Pilzbiindel 
auslaufende Besiedelung der Leberkapillaren, wobei angrenzende Lappchen
teile des Leberparenchyms der Nekrose verfallen waren; ja, selbst zentrale 
Lappchenvenen wurden in Mitleidenschaft gezogen; auch sie erschienen im 
erkrankten Gebiet thrombosiert und verschlossen. LANG neigt zur Annahme 
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einer sekundaren metastatischen Erkrankung der Leber auf dem Blutweg, 
moglicherweise, was aber nicht sicher zu stellen war, aus einem Ulcus duodenale 
durch pylephlebitische Fortleitung; weniger wahrscheinlich dlinkt ihm der 
aufsteigende cholangische Weg fUr die Leptothrixwucherung und ihre Aus
wirkung auf die Leber. 

Abb.20. Gallig verfarbte Nekrosestellen bei Leptothrichose der Leber. (Nach FR. J. LANG.) 

Ein gewisser unvollkommener Vergleich zu LANGS seltener Beobachtung 
ist in dem Befund v. MEYENBURGS gegeben, der liber einen Fall von Fadenpilz
geschwiir der Magenschleimhaut mit metastatischen Abszessen in der Leber 

Abb. 21. Lebergeriist-Dreieck mit tbrombosierten und eitrig-entziindJich verlegten Pfortaderasten_ 
In den Wanden teilweise verdickte Gallengange mit abgestoi3enen Epithelzellen. Leptothrixwuche

rungen als dunkle Nester und Wolken seitlich in den Gallengangen und Pfortadern sichtbar. 
(Nach FR. J. LANG.) 

berichtet hat. Die Leberabszesse waren auch hier einer Fortleitung des Prozesses 
in der thrombosierten Pfortader zu danken; dort fand sich auch reichliche 
Myzelbildung des Pilzes. Nicht aber will v. MEYENBURG die Lebernekrosierungen 
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der Pilzwirkung zugeschrieben wissen. Er sprach vielmehr die Annahme aus, 
daB den Pilzfaden in der Blutbahn nur die Bedeutung einer Leitungsbahn zum 
Ort der Leberabszesse zukomme; denn in diesen Abszessen fand man keine 
pilz£aden, aber sehr reichlich Kokken. 

Rotzkrankheit (Malleus). 

In verschiedenen Lehr- und Handbiichern (v. KORANYI, WLADIMIROFF, 
LOMMEL) findet man allgemein das Vorkommen rotziger Erscheinungen in der 
Leber des Menschen, namentlich in Form der Rotzknotchen vermerkt. Mit 
Recht gibt aber JOCHMANN an, daB Leberabszesse infolge Rotzinfektion 
selten seien, viel seltener als die typischeren Krankheitserscheinungen der 
Haut und der Muskulatur. Hat ja BOLLINGER bereits die Seltenheit des vis
zeralen Rotzes beim Menschen betont, wenn er auch sein Vorkommen in 
den Eingeweiden und speziell der in Leber zugab. 

1m allgemeinen hat BOLLINGER 
./ nicht streng zwischen akuter und 

Abb.22. Karyorhektischer Leberherd eines an Rotz 
verstorbenen Menschen. Zahlreiche Rotzbazillen. 
Geflirbt mit Methylenblau-Tannin nach LOEFFLER-

NICOLLE. (Nach SPINNER.) 

chronischer Form geschieden. 
Immerhin scheint Malleus der 
Leber beim Menschen sich nur bei 
akut verlaufender Rotzkrankheit 
zu zeigen. So ist auch die Beob
achtung von SOMMERBRODT auf
zufassen, welche im AnschluB an 
einen chronischen Rotz einen ter
minalen akuten Nachschub er
kennen lieB. Die Leichenoffnung 
des betreffenden Mannes ergab 
eine normal groBe und normal ge
formte Leber, mit etwas getriibter 
und verdickter Kapsel. Durch die 
Leberkapsel und durch die Leber
o berflache schimmerten hanfkorn
bis erbsengroBe, teils isolierte, teils 
in Gruppen zusammenstehende, 
weiBgelbliche Herde durch, die sich 
teils von der Umgebung deutlich 
abgrenzten, teils von einem hellrot

lichen, linearen Hof umgeben waren. Diese H erde entpuppten sich als Abszesse, 
deren Hohlen von schmieriger Eitermasse erfiillt waren. Ferner seien in der 
Tiefe des Lebergewebes hanfkorngroBe gelbweiBe Knoten vorhanden gewesen. 
Auch die Gallenwege scheinen von der Rotzerkrankung ergriffen gewesen zu 
sein, denn SOMMERBRODT spricht von einer diphtheroiden, ulzerosen, rohren
artigen Entziindung des Ductus hepaticus sinister. Die Beobachtung datiert 
aus einer Zeit, in der man den Rotzbazillus noch nicht kannte. In zwei von 
G. STRUWE und S. KOCH mitgeteilten Fallen akuten Rotzes war die Leber nur 
durch sog. "parenchymatose Hepatitis" ausgezeichnet, d. h. durch ein triibes 
Aussehen des Gewebes bei leichter Schwellung und Schlaffheit des Organes. 
Dagegen scheint ein von VEROCAY und HELLY beobachteter Fall wesentlicher 
zu sein. Auch hier handelte es sich um akuten Rotz. Die Leber enthielt in 
ihrem rechten Lappen eine verzweigte eitererfiillte AbszeBhohle. Eine Throm
bophlebitis der Pfortader wurde der Nachbarschaft des Abszesses zuge
schrieben, wahrend die Pathogenese der rotzigen Gewebseiterung auf Grund 
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der Lokalisation als arterielle Metastasenbildung erklart werden konnte. 1m 
FaIle von FERRAVESI und GUARNIERI sollen Rotzbazillen in die Galle aus
geschieden worden sein (v. BAUMGARTEN). 

In einer vor kurzer Zeit mitgeteilten Beobachtung akuter bis subakuter 
menschlicher Rotzerkrankung fand HERMANN SPINNER die Leber ganz wesent
lich beteiligt. Es handelte sich um einen 29jahrigen Bauern, dessen Leber 
stark vergroBert war (29 X 23 X 14 cm), graubraun und derber als gewohnlich 
erschien. 1m Lebergewebe bestand eine Einsaat von hanfkorngroBen, im 
Zentrum kaum erweichten und von einer schmalen, blutroten Zone umgebenen 
gelben Knotchen und Knoten, die da und dort zusammenflossen und kleeblatt
ahnliche Figuren bildeten; auffallend dicht waren diese Knotchen unterhalb 
der Kapsel. 1m histologischen Bild stellten sich die Knotchen als abszeBahnliche 
Herde dar, derenZentrum von Leukozyten in Karyorhexis und von wohlerhaltenen 
farblosen Blutzellen gebildet war. Darum herum bestand ein Giirtel, der neben 
diesen Zellen nekrotische Leberzellbalken, einzelne Leberzellen und kornig 
schollige, wie auch amorphe Massen enthielt. Epitheloidzellen fehlten. Am 
auBeren Rand der Knotchen sah man einige wohlerhaltene Leberzellen. Die 
zwischen den Herden gelegenen Leberzellbalken waren reich an Fett, stellen
weise in Dissoziation begriffen. Vereinzelte Lebervenen zeigten thrombotischen 
VerschluB. 

SPINNER konnte aus seinem Fall unschwer Rotzbazillen ziichten. Er hat dann im 
Tierversuch an Meerschweinchen die Erkrankung wieder hervorgerufen, teilweise nachdem 
die Tiere durch Tuscheeinspritzungen vorbehandelt waren, diese Tusche- oder Kohlevor
behandlung geschah, urn Endothel- und Retikulumzellen durch Speicherung kenntlich zu 
machen. So lieB sich dann feststellen, daB die Rotzknobchen zunachst aus Endothel- und 
Retikulumzellen gebildet werden, denen Kernfragmente und einzelne Epithelien zugesellt 
sind. Nach 7 Tagen erscheinen polymorphkernige Leukozyten zuerst nur wenige, dann 
zunehmend; ein Teil von ihnen verfallt der Karyorhexis und der Chromatolyse, Erschei
nungen, die in 15tagigen Knotchen vorherrschen. In der Peripherie seien aber Endothel
und Retikulumelemente wohl erhalten und nahmen am Knotchenaufbau teil. Auch Riesen
zellen kamen vor, aber nicht vom LANGHANS schen Typ 1; die Kerne dieser Riesenzellen 
seien oval oder nierenformig, blaschenformig, gleichmaBig im Zelleib verteilt. 

Nach 30 Tagen traten zahlreiche mononukleare Zellen hinzu; zur selben Zeit nehme 
man bei geeigneter Farbung (in Giemsapraparaten oder in Schnitten mit Costa-Farbung) 
innerhalb der polynuklearen und mononuklearen Zellen, aber auch extrazellular gelegen, 
und zwar im ganzen Knotchenbereich, feinste, nur mit Immersionssystemen erkennbare, 
leuchtend rosarote bis karminrote Granula wahr, die als Stoffwechselprodukte anzusehen 
seien. Nach 40 Tagen bestiinden die Knotchen hauptsachlich aus Mononuklearen. 

1m Gegensatz zum Menschen ist Malleus der Leber in Knotenform beim pferde nicht 
selten (SOMMERBRODT). JOEST besagt hieriiber, daB die Infektion der Leber sowohl auf 
dem Weg der Pfortader als derLeberarterie erfolgen konne. Der Leberrotz erscheine in 
Form knotchenartiger, entziindlicher Neubildungen im subkapsularen oder interstitiellen 
Gewebe, komme aber auch intralobular vor. Es handle sich um runde, miliare oder super
miliare nicht selten stecknadelkopfgroBe bis hanfkorngroBe graue und grauweiBliche Knot
ehen. Frisch entstanden erwiesen sie sich als durchscheinend, unscharf, speckig glanzend 
auf dem Schnitte, bisweilen umgebe sie ein hyperamischer Hof. Altere Rotzknotchen 
wiesen ein trockenes triib gelbliehes, kasiges Zentrum auf; doch konnten sie zentral mortel
ahnlich zerfallen unter schader Abgrenzung der Zerfallshohle nach der Umgebung, was 
durch eine reaktive Bindegewebskapsel bedingt werde. Die histologische Untersuchung 
ergabe im Mittelfeld der Rotzknoten die Reste nekrobiotischer Vorgange in Gestalt von 
intensiv brbbaren Kerntriimmern; auBen bnden sich Fibroplasten, epitheloide Zellen 2, 

lymphoide Zellen und Leukozyten, sowie vereinzelte Riesenzellen. Diese beiden Zonen 
seien durch eine hellere Zone getrennt, in welcher die Nekrobiose des Gewebes im Beginne 
begriffen sei. Durch Leukozyteneinwanderung und -wirkung konne es zur Erweichung der 
zentralen Knotchenpartie kommen. 

1 SPINNER berichtet, daB ASKANAZY bei Pferderotz auch Riesenzellen nach Art der 
von LANGHANS beschriebenen fand, wahrend BAUMGARTEN das Vorkommen solcher Riesen
zellen bei tierischem Rotz iiberhaupt geleugnet hat. 

2 BAUMGARTEN hat in seiner pathologischen Mykologie ein Leberknotchen von einer 
rotzigen Maus sehr klar abgebildet (S. 790). 
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1m AnschluB an diese Ausfiihrungen muB daran erinnert werden, daB BOLLINGER die 
schon VIRCHOW bekannte Tatsache noch besonders hervorgehoben hat, daB im Gegensatz 
zum Pferde beim Menschen der geschwulstbildende Charakter des Rotzes gegeniiber der 
raschen AbszeBbildung in den Hintergrund tritt. In einer ganzen Reihe von Praparaten 
menschlichen Rotzes war es BOLLINGER nicht moglich, ein Knotchen zu finden. 

IV. Typhus und Paratyphus. 
FUr die durch den Eberth- Gaffkyschen TyphusbaziIlus oder die Schott

miillerschen Paratyphusbakterien bedingten, als Typhus abdominalis und als 
Paratyphus bezeichneten Erkrankungen sind in der Leber abgesehen von all
gemeinen Parenchymschadigungen speziellere Infektionsfolgen gefunden worden. 
Man hatte bisweilen bei der Obduktion in der Leber von Typhusleichen kleine, 
etwas opake, graue bis gelbweiBe Knotchen unter HirsekorngroBe ohne bestimmte 
Regel der Lagerung wahrgenommen und neigte dazu, dieselben als lymphoide 
Knotchen anzusprechen, als lymphatische Tumoren oder miliare Lymphome, 
nachdem FRIEDREICH, ihr Entdecker, sie mit Knotchen verglichen, welche 
bei leukamischer Erkrankung in der Leber auftreten konnten. Schon aus der 
als grundlegend zu bezeichnenden Arbeit von E. FRAENKEL und SIMMONDS 
(1887) ging aber hervor, daB nicht alle bei Typhus aufzufindenden knotchen
artigen Veranderungen in der Leber "Lymphome" in VmcHows Sinne dar
stellen, sondern daB gewisse Herdchen zu unterscheiden sind, bei welchen 
regressive Prozesse, Nekrosevorgange, eine in die Augen springende Rolle spielen. 
Doch erwiesen sich weiterhin auch diese "miliaren Nekrosen" nicht als einfach 
und eindeutig erklarbar, so daB fiber diesen Gegenstand heute ein nicht 
unbedeutendes Schrifttum besteht (G. B. GRUBER, JAFFE, FABER, CHRISTELLER), 
welche auch durch veterinarmedizinische Betrachtungen ausgezeichnet ist; denn 
entsprechende miliare Herde der Leber konnen auch bei KaIbern durch Infektion 
mit Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe entstehen (JOEST, BUGGE, 
DIERKS, LUDW. PICK). 

Es muB unterschieden werden zwischen den lymphoiden Zellherden 
und den eigentlichen Typhusknotchen der Leber, welche auch als "typhose 
Pseudotuberkel" (M. B. SCHMIDT, JOEST) bezeichnet worden sind. Ferner ist 
der Beziehungen zu gedenken, welche diese Knotchen zu "miliaren Nekrosen" 
haben, die ebenfalls in der Typhusleber vorkommen. 

Von Lymphomen wurde namentlich im friiheren Schrifttum, vor dem 
Erscheinen der FRAENKEL und SIMMoNDschen Untersuchungen gesprochen 
(WAGNER, GARNIER, MARCUSE, POSSELT). A. TmERFELDER hat sie in seinem 
1872 erschienenen Atlas der pathologischen Histologie abgebildet. Schon REED 
bezweifelte indes den wesentlichen Zusammenhang der Wagnerschen Lymphome 
mit dem typhosenlnfektionsprozeB, und M. B. SCHMIDT machte darauf aufmerk
sam, daB nur die um die Gallengange und BlutgefaBe im interazinaren Bindegewebe 
liegenden Bildungen als lymphatische Neubildungen bezeichnet werden diir£ten_ 
Diese entsprechen dem von ARNOLD - namentlich £iir jfingere Menschen -
als physiologisch £estgestellten Vorkommen lymphatischen Gewebes im Geriist 
der Leber. Wie dieses lymphatische Gewebe schon de norma recht wechselnd an 
Machtigkeit gefunden wird, so kann seine Vermehrung beim Typhus und Para
typhus, wie bei anderen Infektionskrankheiten durchaus nicht als regelmaBig 
und betrachtlich bezeichnet werden. Auch darauf wies zuerst M. B. SCHMIDT 
hin. STERNBERG und sein Mitarbeiter MESTITZ bekunden, daB unter den 
"Lymphomen" der Typhusleber kleine Anhaufungen lymphatischer Gewebs
elemente im interlobuIaren Geriistanteil der Leber, besonders in der Umgebung 
der Gallengange und BlutgefaBe zu verstehen seien, die nicht typhus-spezifisch 
genannt werden konnten. STERNBERG nennt das Vorkommen solcher oft 
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streifenformiger Anhaufungen, die gelegentlich auBer Lymphozyten groBere, 
rundkernige Zellen und Leukozyten umschlieBen, sehr haufig. KUCZINSKY 
dagegen hat betont, daB man auch in Lebern schwerst Typhuskranker nur relativ 
selten knotchenformige oder ungleich dicke, streifen£ormige, stets dem periportalen 
Bindegewebe angeschlossene, mitunter auch nur mikroskopisch erkennbare 
Lymphozytenherde zu finden vermoge. Dies entspricht unserer eigenen Erfahrung. 
Und R. H. JAFFE sagte ausdriicklich, daB er echte, yom periportalen Gewebe 
ausgehende Lymphome unter 30 untersuchten Typhuslebern niemals gefunden. 
Hierin scheint also Dbereinstimmung zu bestehen, daB man etwaige, auch 
hyperplastische Lymphozytenherde in der Leber typhos Erkrankter nicht als 
spezifische Folge der Infektion mit Keimen der Typhus-Paratyphusgruppe 
erklaren diirfe (H. FABER, STERNBERG). 

Wesentlich eigenartiger sind jene anderen intraparenchymatischen, sub
miliaren und miliaren Herdchen, welche als Nekrosen und als Knotchen 

Abb.23. Typhusknotohen der Leber. Fettfarbung. (Optik: Leitz. Obi. 6a. Ok. 1.) (Naoh einem 
Praparat von MESTIT'.l . ) 

bezeichnet worden sind. Diese Gebilde, welche auBer der von M. B. SCHMIDT 
betonten Kugelgestalt eine ovoide Form aufweisen konnen, liegen im Be
reiche der Azini, bald mehr peripher, bald mehr zentral; sowohl mit dem 
periportalen Gewebe (JOEST) als mit der Wandung der zentralen Vene 
konnen sie in engst nachbarliche Beriihrung treten (M. B. SCHMIDT, R. H. 
JAFFE). Ja, sie konnen sich subendothelial und endothelial als knotige Endo
phlebitis typhosa circumscripta der zentralen Lappchenvenen entwickeln, 
wie ich mehrmals gesehen; CHRIST ELLER hat solch ein V orkommnis sehr klar 
abgebildet. FABER hat die Typhusknotchen (oder Typhome) als rundliche, 
etwa 400 It im Durchmesser haltende Knotchen beschrieben, welche meist in 
der Peripherie der Lappchen ihren Sitz haben, jedoch, wie gesagt, auch zentral 
gelegen sein konnen. Man kann diese Knotchen manchmal mit £reiem Auge 
wahrnehmen, in seltenen Fallen scheinen sie aber nicht oft groBeren Um£ang 
anzunehmen. Dies gilt besonders fUr den Paratyphus; noch £ragt sich, ob in 
solchen Fallen nicht Komplikationen, Mischinfektionen und sekundare AbszeB
bildungen im Spiele sind (ENGELHARDT, KIRCH, SALTYKOW). Ver£asser selbst 
hat in einer Paratyphus-B-Leber Knotchen bis zu HanfkorngroBe gesehen. 
Dasselbe hat PICK berichtet. 

Dber das gestaltliche Wesen dieser Herdchen wurden verschiedene 
Meinungen ausgesprochen. Nach FRAENKEL und SIMMONDS, die als erste solche 
Erscheinungen auch experimentell in der Kaninchenleber durch Typhusinfektion 
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erzeugt haben, handelt es sich um kleinste Degenerationsherde des Lebergewebes 
mit sekundarer Rundzellenanhaufung. Diese Forscher haben auBer lympho
matosen Herden in der Leber andere gefunden, welche durch weniger dicht 
stehende Rundzellenanhaufungen ausgezeichnet waren und teilweise aus schlecht 
farbbaren Leberzellresten bestanden. Ferner fielen ihnen rundliche Herde von 
Koagulationsnekrose auf, deren Zerfallsstoffe keine Farbe annahmen. Diese 
Formen stellten sie nebeneinander und suchten sie zu erklaren als verschiedene 
Erscheinungsformen am gleichen Objekt; urspriinglich handle es sich um ab
gegrenzte Degeneration sherde , in denen es spater erst durch reaktive Vorgange 
zu einer Anhaufung von Rundzellen komme, eine Anschauung, we1che im ganzen 
und groBen allerneuestens von H. FABER wieder vertreten wird. Fur CYGNAUS, 
HANOT, OSLER, OPIE, REED, MAC CRAE und KLOTZ, LEDSCHBOR, WOODHEAD 
ist die Nekrose das Charakteristische an dieser Erscheinung. Auch MAC CALLUM 

Abb. 24. Paratyphus-B-Knotcben in der Kaninchenleber 
durcb venose Einimpfung abgescbwachter Erreger erzeugt. 
'Wucherung der Kapillar-Wandzellen. (Optik : Winke13a, 

Ok. 3.) 

und MALLORY stellten die Ne
krose in den V ordergrund. Indes 
brachte MALLORY neue Gesichts
punkte herein. Er bemerkte in 
jenen Herdchen teilweise pro
liferative Erscheinungen an Ka
pillarendothelien und glaubte in 
der ganzen Erscheinung die Folge 
von embolisch in die HaargefaBe 
der Leber eingeschlepptem endo
thelialen und phagozytaren Zell
material zu erkennen, das aus 
den portalen GefaBwurzeln in 
Milz und Darmlymphdriisen 
stammen sollte. Durch die Em
bolie wiirde eine Ernahrungs
storung der zwischen den ver
stopften Leberkapillaren gelege
nen Leberzellen verursacht, sie 
gingen also zugrunde, sie ver
schwanden. Spaterhin verfielen 
die Zellen des Pfropfes selbst der 
Nekrose; zugleich wiirde Fibrin-
ausscheidung bemerkbar. - Nach 

M. B. SCHMIDT geht der Nekrose im Bereich der kleinen Herde ein zellreiches 
Stadium voraus, das viele epithelahnliche eckige Zellen erkennen lasse; diese 
hat er als atrophische Leberzellen, als Kapillarendothelien und vergroBerte 
Sternzellen angesprochen und als stark phagozytar tatig erkannt. Ob Zell
wucherungen und -vergroBerungen vorlagen, lieB sich kaum unterscheiden 
(Abb. 23). Bemerkenswert war ihm auch die inzwischen ofter bestatigte Be
obachtung, daB auBerhalb der kleinen Herdchen in der Typhusleber die Kupffer
schen Sternzellen ebenso vergroBert waren und reich erschienen an auf
genommenen Zelltriimmern. Diese Herdchen verfielen alsdann der Nekrose, 
endlich wanderten Leukozyten in sie ein. Eine Behinderung der Blutzirkulation 
oder der Gallensekretion schienen sie im allgemeinen nicht zu bedingen. 
Manchmal aber zieht, wie M. B . SCHMIDT zeigte, ein weit zentral sitzendes 
Herdchen, die Zentralvenenwand in Mitleidenschaft; es kommt dann zur In
filtration der Venenwand, ja sogar zu einer Parietalthrombose der Zentralvene. 
STERNBERG und MESTITZ, CHRISTELLER und ich selbst haben einschlagige Bilder 
der Beteiligung der Venenwand gesehen. 
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JOEST griff urspriinglich sowohl fUr die durch Keime del' Gartner
bazillengruppe in del' Leber "ruhrkranker" Kalber, als durch den Typhus
keim in del' Leber des Menschen bedingten Herdchen auf MALLORYS 
genetische Anschauung zuriick. Er sah in den Elementen diesel' Herdchen 
Epitheloidzellen, die als abgestoBene Pulpazellen odeI' als Retikulumelemente 
embolisch aus del' geschadigten Milz in die Leber gespiilt wiirden; doch gab 
er diese Anschauung wieder auf, als CHRISTIANSEN am entmilzten Kalb und 
G. B . GRUBER am entmilzten Kaninchen experimentell durch intravenose In
fektion mit Paratyphuskeimen bzw. Parakolibazillen gleichwohl entsprechende 
Leberherdchen erzielten (Abb. 24). GRAFF, del' sich zu zeigen bemiihte, daB beim 

K 

p p 

Abb. 25. Vollentwickeltes Typhusknotchen in der Leber. Erhaltene Kapillarwandzellen sind zu 
erkennen (K). P = phagozytierende Sternzellen. (Optik: ZeHl, Apochromat 4 mm, Projekt. Ok. 4. 

(Na.ch JAFFE.) 

Typhus abdominalis den Histiozyten (del' Aschoff-Kiyonoschen Nomenklatur) 
fiir die AbwehrmaBnahmen des Organismus eine groBe Bedeutung zukomme, 
welche augenfallig in ihrer Makrophageneigenschaft zutage trete, daB ferner 
unter dem EinfluB des Typhusbazillus und seiner Gifte Ml Darm, mesenterialen 
Lymphdriisen, Leber, Milz, Knochenmark und auch noch anderen Organen 
und Geweben del' Ablauf del' formalen Reaktion " grundsatzlich ein durchaus 
herdformiger" sei, spricht den Zustand del' fraglichen Herdchen in del' 
Leber als spezifisch an. Nach ihm handelt es sich also um typhose Leber
knotchen, gebildet aus retikulo -endothelialen Elementen (Histiozyten) del' 
Leber, welche wie aIle Typhusknotchen del' Nekrose unterliegen und von 
Leukozyten sekundar durchsetzt werden konnen. Sodann hat R. H. JAFFE 
bei eingehender Beschaftigung mit dem Gegenstand zur Zeit del' ausgepragten 
markigen Schwellung del' Darmlymphdriisen umschriebene Zellanhaufungen 
festgesteIlt, welche von intrakapillaren, protoplasmareichen, mononuklearen Ele
menten gebildet werden und als abgeloste Kupffersche Sternzellen anzusprechen 
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seien. Dadurch, daB der ProzeB in benachbarten Kapillaren zugleich einsetzt, 
und daB die Sternzellen, wie Mitosen lehrten, wirklich wucherten, willden 
dazwischen liegende Leberzellbalkchen zerdruckt, Leberzellen aus ihrem Ver
bande ge16st, unter die endothelialen Elemente gelagert, wo sie alsdann zu
grunde gingen. Voll entwickelte Knotchen seien kugelig, scharf gegen das um
gebende odematose Lebergewebe abgesetzt, wahrend die Leberkapillaren sich 
im Knotchenbereich zu einem lockeren Netz vereinten, die Form der Zellen sei 
unterschiedlich, die der Zellkerne ist rund, oval, geknickt, zeige Ausbuchtungen; 
den Nachweis der Phagozytentatigkeit konne man vielfach erbringen (Abb. 25). 
In groBeren Herdchen, welche die Halfte eines Azinus einnehmen konnten, 
kame die regressive Metamorphose zur Geltung, man vermoge dort die Zellen 

Abb. 26. Typhusknotchen mit Nekrose. (Nach JAFFE.) 

nicht mehr zu trennen. In formloser Grundsubstanz lagen wechselnd geformte 
Kerne und Kernbrockel, auch rote Blutkorperchen, die z. T. noch als phago
zytiert erkennbar seien (Abb. 26). Auch mehrkernige Zellen, ja Riesenzellen, ahn
lich den bipolar gekernten Langhansschen Riesenzellen kamen vor. R. H. JAFFE 
halt diese geschadigten Zellen zumeist fiir gewucherte und zugrunde gehende 
Makrophagen (Histiozyten). Wie oben schon erwahnt, dringen diese Knotchen 
nicht gar selten in benachbartes Gewebe (Stutzgewebsdreiecke, Zentralvenen) 
vor. JAFFE betont dies besonders fiir die portovenose Nachbarschaft; hier 
konnte man meinen, die Knotchen waren aus dem periportalen Bezirken ent
standen; lymphozytare Durchsetzung mache sich dabei geltend, jedoch erkenne 
man auf der anderen Seite des jeweiligen Knotchens, das an das Leberparenchym 
angrenzt, die endotheliale Natur der Knotchenelemente um so besser. In diesem 
Sinne erklarte JAFFE auch das von STERNBERG abgebildete "typhose Lymphom" 
im ASCHOFFschen Lehrbuch (V. Auflage, II. Band, Abb. 621). 

Auch FABER hat zur Frage der Typhusknotchen in der Leber das Wort er
griffen. Nach seinen Untersuchungen beginnt ihre Bildung mit disseminierten, 
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umschriebenen Leberzellnekrosen, die etwa 10 Zellen umfassen, um dann in 
radiarer Ausdehnung raumlich zuzunehmen. Die Leberzellen - erst noch erkenn
bar - schmolzen formlich weg, ein Geriist aus Endothelien und Gitterfasern, 
erfiillt mit Kern und Zelltriimmern, bliebe zuriick. Schon zu dieser Zeit konne man 
zugewanderte Leukozyten erkennen (Oxydase-Reaktion!). Dann folgten Einwan
derung und Wucherung von Histiozyten, es entstande ein Typhusknotchen, dessen 
folgende zentrale Nekrose abermals einen Leukozytenzuzug zur Folge hatte. Doch 
sei nicht immer diese Folge alIer Stadien typisch. In manchen Fallen konnte 
FABER Fibrinbildung im fadigen Netz der beginnenden Knotchen nachweisen, 
Plasmazellen vermiBte er, ebenso Mitosen. Die Moglichkeit an der Hand dieser 
Knotchen eine Stadien-Einteilung etwa wie an den verschiedenen Erschei
nungsgraden der typhosen Darmveranderungen vorzunehmen, halt er fiir ganz 
unmoglich. Auch habe er entgegen JAFFE noch in der 7.-9. Woche der Er
krankung bei riickfallfreien Patienten Herdchen gefunden, die er als jung und 
frisch ansprach, neben anderen, die voll entwickelt waren. Dbrigens bekundete 
auch JAFFE, die Knotchen in der Typhusleber seien nie gleich alt. Allerdings 
hort nach seiner Meinung mit der Reinigung der Darmgeschwiiredie Knotchen
bildung in der Leber auf; die dann noch vorhandenen Knotchen ·erschienen 
ihm kernarm, sie bestiinden aus einem Netz kollabierter Kapillaten mit spar
lichem und nekrotischem Inhalt; Lymphozyten, die zur Zeit des· Zerfalls der 
Zellen peripher zu den Knotchell in Beziehung getreten, verschwanden mehr und 
mehr. Leukozyten, Plasmazellen und Fibrinausscheidung fehlten in seinen 
Fallen ganzlich, was im Gegensatz zu MAC CRAE und KLOTZ, RIBBJil.RT, MALLORY 
FABER u. a. steht, welche eine Teilnahme von Leukozyten feststellten; iibrigens 
hat MALLORY auch eine Fibrinbildung im Verlaufe der Knotchenbildung er
wahnt. 

C. STERNBERG und mit ihm ME STITZ unterscheiden zwischen Typhuskrtotchen 
(= toxischen Pseudotuberkeln) mit Nekroseerscheinungen und zellreichen, 
ebenfalls intralobular gelegenen, mehr oder weniger umschriebenen' ZelI
anhaufungen, die gleichfalls knotchenformige Bildungen darstellen (vgl. Abb. 27). 
Zum Unterschied von ersteren, zeigten sie durchaus gut erhaltene Zellen, gut 
farbbare Kerne und ermangelten der Nekrobioseerscheinungen. Sie bestiinden 
aus kleinen lymphozytoiden Rundzellen, hauptsachlich aber aus groBeren, 
epithelioden Zellen,zwischen welchen sich da und dort vereinzelte Leberzellen, 
ab und zu auch rote Blutk6rperchen und Leukozyten fanden. Verfolge man 
solche Knotchen in einer Serie, dann sehe man in den ersten Schnitten be
triichtlich erweiterte Kapillaren mit vielen intravasalen einkernigen Zellen. Auf 
weiteren Schnitten werde der Zellreichtum immer betrachtlicher, es komme so 
das Bild eines Knotchens zustande; aber immer noch seien auch hier die er
weiterten HaargefaBe sichtbar. In einem Fall von Paratyphus-A ersahen die 
Forscher in solcher Zellanhaufung auch riesenzellartige Bildungen, die sie fiir 
betrachtlich vergroBerte Endothelien von Kapillaren ansprachen. Kernzerfall und 
Zellnekrose fehlten diesen Bildungen, wie gesagt, vollig. STERNBERG und MESTITZ 
glauben nicht, daB diese Knotchen ein Vorstadium der toxischen Pseudotuberkel 
mit Nekrosezentren darstellen, zumal solcherlei Herdchen nebeneinander in ein 
und derselben Leber vorkamen und da die zellreichen, an zweiter Stelle ge
nannten Knotchen vielfach groBer befunden willden, als die durch Nekrose 
ausgezeichneten. Beide Knotchen gehorten nicht zusammen, sie hatten ver
schiedene Genese. Bei der ersten Form handelte es sich primar um kleine um
schriebene Nekrosen der Leberzellen, in welchem es durch Wucherung der 
erhalten gebliebenen Kup£ferschen Sternzellen zu verschieden dichten Zell
anhaufungen komme. Indem auch die Kerne dieser Zellen wieder zerfielen, 
entstanden jene eigenartigen Bilder von polymorphen Zellkernen in korniger, 



542 GEORG B. GRUBER: Spezielle Infektionsfolgen der Leber. 

nekrotischer Grundsubstanz. Dagegen stellte die zweite Knotchenform eine 
intraIobulare Wucherung der reticulo-endothelialen Zellen dar, weiche den 
analogen Veranderungen in verschiedenen Abschnitten des lymphatischen 
Apparates von Typhus- und Paratyphuskranken entsprachen. Diese Bildungen 
konnten sich langere Zeit erhalten, ohne der Nekrose zu verfallen. - Ab
gesehen von diesen Knotchen haben C. STERNBERG und MESTITZ auch das Vor
kommen fokaler Lebergewebsnekrosen von wechselnder Ausdehnung erwahnt, 
die manchmal, wenn sie mehrere Lappchen umfaBten, durch einen reaktiven 

Abb. 27. Nekrotische Herdohen (a) und zellreiche Knotchen (b) in der Leber eines typhosen Menschen. 
ZeiLI AA, Ok. 4. (Nach einem Praparat von MESTITZ.) 

Zellwall umgrenzt seien. In diesen Herden fanden sich manchmal kleine Blu
tungen. Auch ist ihnen vereinzeIt eine Thrombose kleinster Pfortaderastchen 
mit infiltrativ - zelliger Begrenzung des anschIieBenden Gewebes aufgefallen. 
Diese Erscheinung gehore nicht zur Regel in der Typhus - Paratyphusle ber, 
wohl aber die beiden ausfiihrlich beschriebenen Knotchenformen (von weichen 
die eine aus Leberzellnekrose, die andere aus einer Wucherung der Retikulo
endothelien hervorgehe), ferner Lymphome und fokale Nekrosen wechselnder 
Ausdehnung. 

Die Memung des Verfassers iiber die Pathogenese der Typhus- und Paratyphusknotchen, 
welche auf Grund untersuchter Menschenlebern als einer Reihe von Tierexperimenten 
an Kaninchen gewonnen wurde, ist geteilt zwischen den Anhangern der primaren Nekro
sierungstheorie und der Anschauung derer, die in einer primaren Wucherung der KapiIlar
endothelien den AnlaE des Geschehens erblicken. Es hangt nach ihm wesentlich von der 
Giftigkeit der Keimstoffe, bzw. der Empfindlichkeit der Organzellen ab, ob primar eine 
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Nekrose von Leberzellen mit nachfolgender Endothelwucherung eintritt, oder ob eine 
Alteration des Gewebes verborgen bleibt gegeniiber der zuerst sichtbar werdenden Wuche
rung der Endothelien. Der Umstand, daB nekrobiotisch veranderte Knotchen neben zell
reichen endothelial gewucherten Herdchen vorkommen in ein und derselben Leber, laBt 
sich nicht als Gegengrund anfiihren, da es von der Zahl der jeweils untergegangenen Bakterien 
abhangt, d. h. von dem ortlich verschiedenen Gegenspiel von frei gewordenem Toxin und 
Gewebsempfindlichkeit bzw. Reaktionsbereitschaft, was sich weiterhin auswirken wird. 
Gibt es ja auch sonst herdformige Nekrosen in der Leber bei schwer vergiftenden Krank
heiten, von denen man annehmen sollte, daB ihr Gift die Leber gleichmaBiger befiele als 
der Typhus, von dem immer noch die Annahme erlaubt ist, daB in loco zugrundegehende 
Keime die Ursache der Lebererscheinungen bilden. DaB in der Typhus- und Paratyphus
leber primare Nekrosen eine Rolle spielen konnen, haben die Paratyphusversuche sehr schon 
gezeigt. Die Moglichkeit einer sekundaren zentralen Nekrose der nach primarer Leber
gewebsschadigung gewucherten Retikuloendothelien gibt Verfasser zu, ebenso die Be
teiligung zugewanderter farblose Elemente aus dem Blut, einschlieBlich polymorphkerniger 
Leukozyten. Die Beteiligung der letzteren diirfte nicht einheitlich sein, sondern davon 
abhangen, ob der Typhus unter Komplikationen, z. B. von Seite des Herzens und der 
Lungen, verlauft und ob nicht etwa sekundar entstandene Mischinfektionen die Reaktions
weise des ganzen Organismus anderten. 

Auch KWASNIEWSKI hat die Leberveranderungen bei Typhus an Hand 
von 10 Fallen studiert, die er pathologisch-anatomisch und bakteriologisch 
untersuchte. Das morphologische Ergebnis ist nach ihm geradezu geeignet, 
eine gesetzmaBige Wirkungder Typhusinfektion fiir die Leber aufzustellen. 
Der Typhusbazillus wirke auf die Leberzellen degenerativ, auf das periportale 
Bindegewebe reizend, auf die Gallenblase proliferierend (zottenbildend). Er 
stellte sich damit z. T. auf den Standpunkt von ADAMI und NICHOLLS, welche 
die lymphoidzellige Durchsetzung des periportalen Gewebes als typische Teil
erscheinung der typhosen Lebererkrankung auffassen. Gleichfalls fand auch 
KWASNIEWSKI, daB die Rundzellenanhaufungen im periportalen Gewebe spar
licher seien, als die Lebergewebsnekrosen; auch entbehrten sie der Typhus
bazillen, die er im iibrigen in seinen Lebern gefunden haben will. 

Das weitere Schicksal der Typhusknotchen hat JAFFE bedacht. 
Sichere Nachweise sind dariiber kaum erbracht. Wahrend REED angab, daB 
sie durch narbiges Bindegewebe ersetzt wiirden, HUBSCHMANN auf die aus
gesprochene Regenerationskraft der Leberzellen - allerdings ohne raumliche 
Beziehungen zu den Nekroseherden - hinwies, glaubt JAFFE an eine Restitutio 
ad integrum durch Zunahme des Lebergewebes nach Fortspiilung der Zelltriimmer 
aus den zellarm gewordenen Knotchen durch den Saftestrom. Schon zur Zeit 
der Heilung typhoser Darmulzera konnte er Leberknotchen nicht mehr nach
weisen. FABER endlich vermillte bei einem 6 Monate nach typhoser Erkrankung 
septisch Verstorbenen jedes Residuum der Leberknotchen. Er nimmt an, 
daB ihre Riickbildung durch Zellabwanderung ohne Vernarbung erfolge, wobei 
eine lebhafte Leberzellregeneration Platz greife. In der Tat sind die Leber
zellen an der Grenze der Typhusknotchen nicht wesentlich geschadigt; hier sieht 
man manchmal mehrkernige Leberriesenzellen, oft genug aber auch typische 
Mitosen, wie JAFFE feststellte. 

Bei Ergriindung der Ursache dieser eigenartigen Herdbildungen darf man 
heute wohl von der durch MALLORY zuerst betonten Embolieerklarung absehen, 
nachdem es CHRISTIANSEN und GG. B. GRUBER gelang, nach Ausschaltung der 
Hauptemboliequelle, der Milz, durch Bazilleninjektionen in die Ohrvene oder in 
die Bauchhohle beim Versuchstier Leberknotchen zu erzeugen. Die MALLoRysche 
Theorie hat namentlich in Amerika Wider hall gefunden. MAC CALLUM allerdings 
glaubte, daB die typhosen Herdchen durch Nekrosen des in den Leberkapillaren 
liegenden thrombotischenMaterials selbst dargestellt wiirden. Das darf als erledigt 
gelten. Man stellte sich anderseits nach der Bestatigung der atiologischen Be
deutung des Eberthschen Bazillus durch GAFFKY vor, daB direkte bazillare Wirkung 
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am Ort der typhosen Leberknotchen heranzuziehen sei, zumal GAFFKY in einem 
Fall zwischen den gedrangt angeordneten Kernen des Herdes vereinzelte Bazillen 
nachweisen konnte, was fUr ENGELHARDT3 Beobachtung ebenfalls zutraf. Auch 
BAUMGARTEN vertritt den Standpunkt direkter bazillarer Wirkung. BENDA 
denkt an Typhusbazillenembolien, welche man nur in beginnenden, nicht in 
vollentwickelten Herden antreffen konnte. KWASNIEWSKI, der zwar keine stich
haltige Befunde hat, sondern die Meinung von FRAENKEL und SIMMONDS hin
sichtlich der nur postmortal in der Leber angetroffenen Typhusbazillenhauf
chen teilt, glaubt auch an direkte Bazillenwirkung auf das Lebergewebe. 
E. FRAENKEL und SIMMONDS fanden namlich in einem von zahIreichen Kanin
chenversuchen innerhalb eines nekrotischen Leberknotchens bakterioskopisch 
Typhusbazillen; sie lehnten aber deren direkte pathogenetische Bedeutung 

Abb. 28.Paratyphus-A-Knotchen derLeberdes Mensehen. 
(Optik:. Winkel 4a, Ok. 3.) 

fUr die Herdchen ab - im Gegen
satz zu W. CYGNAEUS. In Ex
perimenten, die von CYGNAEUS 
und von GG. B. GRUBER mit 
demselben Effekt wiederholt 
worden sind, zeigte sich unter 
anderem auch, wie die Verhalt
nisse der Leichenlagerung eine 
Wucherung sparlicher Bazillen 
im Gewebe zulassen an Stellen, 
welche ganz frei von j eder vi talen 
Gewebsreaktionsind. (CHRISTEL
LER hat dies Verhalten im Bd. 4, 
II. Teil des Handbuchs auf S. 565 
ausgezeichnet abgebildet.) MAR
CUSE, M. B. SCHMIDT, JOEST, 
GG. B. GRUBER, R. H. JAFFE 
und FABER haben im Bereiche 
der Typhusknotchen der Leber 
des Menschen vergebens nach 
Typhusbazillen gefahndet; mit 
EUGEN FRAENKEL und SIMMONDS 
ist man daher gezwungen, toxi

sche Umstande als Ursache der typhosen Knotchenbildung in der Leber an
zusprechen. Die nahere Art und Weise der Giftwirkung ist nicht bekannt, 
wenn man auch annehmen muB, daB es sich urn Endotoxine handelt, welche 
die Sternzellen in erhohte aktive Tatigkeit versetzen, ja zur Wucherung an
reizen. FABER hat dies unter Heranziehung von GRUBER8 Experimental
ergebnissen naher dargelegt. 

Die von R. H. JAFFE angedeutete, unter Berufung auf KRETZ angefiihrte eventuelle 
Beziehung der Sternzellenanhaufung in der typhosen Leber zu den eigenartigen von M. B. 
SCHMIDT nach Milzexstirpation bei Mausen beobachteten, als Milzersatz gewissermaBen 
in Frage kommenden intrakapillaren Sternzellwucherung in Form von Zellherden hat 
SCHMIDT ausdriicklich in der Diskussion zu JOESTS Vortrag iiber die Leberknotchen bei 
der KaIberruhr abgelehnt. Gleichwohl muB man unseres Erachtens mit KUCZINSKY und 
JAFFE daran denken, daB die schwere Milzbeeintrachtigung - abgesehen von dem all
gemeinen, zunachst aktivierenden EinfluB des Typhusgiftes auf die genannten R etikulo
endothelien - geeignet ist, in der Leber verstarkt eine Wucherung der Kapillarendothelien 
und eine erhohte Phagozytosetatigkeit dieser Zellen zu veranlassen. 

Vber die RegelmaBigkeit des Auftretens von spezifischen Knot
chen in der Leber Typhoser und Paratyphoser ist noch auszufUhren, daB man 
beim klassischen Abdominaltyphus die Knotchen anscheinend nicht vermiBt, 
entgegen der Meinung von HOFFMANN, der dies nur fUr die Mehrzahl der FaIle 
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zulaBt und von MAc CRAE und KLOTZ, welche die Leberknotchen nur in einem 
Drittel der Typhen gefunden haben. Da die Knotchen nicht immer dicht und 
zahlreich angeordnet sind, brauchen sie bei Durchmusterung von nur wenigen 
mikroskopischen Schnitten allerdings nicht zur Geltung zu kommen; aber 
ausgedehntere Fahndung liiBt 
sie sicher in der Regel besta
tigen. Verfasser hat in allen 
daraufhin untersuchten Fallen 
von Typhuslebern, auch im FaIle 
einer Typhusbakteriamie ohne 
Darmerscheinungen die miliaren 
Leberknotchengefunden. Ebenso 
traf dies in drei Fallen von Para
typhus-B, sowie in einem Fall 
von Paratyphus-A zu (vgl. die 
Abb. 28 u. 29), obwohl einer der 
Paratyphus -B -FaIle nicht den 
charakteristischen, Abdominal
typhus - ahnlichen Verlauf ge
nommen, sondern der Kranke 
im Laufe von wenigen Tagen 
mit heftigen gastro-enteritischen 
Erscheinungen zugrunde gegan
gen war, so daB man an Cholera 
dachte. Durch bakteriologischen Abb.29. Paratyphus·A·Kniitchen der menschlichen 
Nachweis von Paratyphus -B- Leber. (Optik: Winkel 3a, Ok. 4.) 

Keimen im Darminhalt, in Milz 
und Gallenblase wurde die Atio
logie des Falles geklart 1. 

Wie GRUBERS Kaninchenversuche 
dartaten, konnen Paratyphusknot
chen in der Leber schon 1-2 Tage 
nach intravenoser Einverleibung der 
Keime auftreten. Es ist daher un
klar, warum, wie dies R. H. JAFlfE be· 
richtet, bei einem Fall von" Typhus. 
Sepsis" (im anatomischen Sinne) ohne 
groBzellige Wucherung im Lymph
apparat des Darmes keine Leber· 
knotchen zu finden waren. Ob die 
von mir geauBerte Meinung, daB in 
jedem FaIle einer durch Keime der 
Typhusgruppe bedingten allgemeinen 
Erkrankung, also auch bei der gastro
intestinalen Form des Paratyphus, 
Leberknotchen aufzufinden sein diirf
ten, der Korrektur bedarf, miissen 
weitere Untersuchungen ergeben, die 
aber, wie gesagt, stets an sehr zahl
reichen Leberschnitten durchgefiihrt 
werden sollen. Bisher war bei ver
schiedenen Autoren zu lesen, daB bei 
der akuten ,durch Paratyphus-B. 
Bazillen bedingten Gastroenteritis 

Abb.30. Paratyphus·B·Kniitchen der menschlichen 
Leber mit fiberwiegender Nekrose. (Optik: Winkel3a, 
Ok. 3. Nach einem Originalpraparat von R. H. JAFFE 

in Wien.) 

1 Genaue Krankheitsdauer ist hierbei nicht anzugeben, da es sich urn einen Soldaten 
handelte, der von der rumanischen Kriegsfront nach Bayern in Urlaub gefahren war; auf 
der Reise erkrankte er und schleppte sich heimlich nach Hause, wo er ohne sachgemaBe 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VII. 35 
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Leberknotchen zumeist fehlten, wahrend sie bei der typhosen Form der Paratyphus
infektion, beim "Paratyphus abdominalis", in der Regel vorhanden zu sein schienen 
(BURKHARDT, SALTYKOW , LONGKOPE, HUEBSCHMANN, FRENZEL, BEITZKE, PICK, MAR
CHAND, STERNBERG, JAFFE, v. WIESNER). 

Ob auBerdem noch ein Unterschied in dieser Hinsicht zwischen den Infektionen mit 
Paratyphus-A und -B besteht, ist fraglich; wahrend sich beim "Paratyphus abdominalis B" 
Leberknotchen ganz vom Aussehen jener beim Typhus feststellen lieBen (Abb. 29 u. 30), 
konnte JAFFE in zwei Paratyphus-A-Fallen, von denen der eine typhusartige Darmverande
rungen darbot, keine Leberknotchen finden. Nach STERNBERGS friiherer Aussage sind 
miliare Knotchen in der Leber bei Paratyphus-A zwar erweisbar gewesen, haben sich aber 
dureh reiche Beteiligung von Lymphozyten bei Mangel der charakteristischen Typhus
zellen unterschieden. Spater hat STERNBERG zusammen mit MESTITZ fiir Typhus, Para
typhus-A und -B die gleichen Lebererscheinungen namhaft gemacht. 

Abb. 31. Paratyphus- B - Knotchen der Leber des Menschen. Unscharf begrcnzte Infiltration des 
Knotchenrandes . (Optik 3a, Ok. 3. Nach einem Originalpraparat von R. H. JAFFE in Wien.) 

Bei Paratyphus B-Experimenten fand ich in der Kaninchenleber besonders reichliche 
Leukozytenbeteiligung schon im Randbereich der nach 24- 40 Stunden gefundenen herd
formigen Nekrosen, aber auch spater, wenn die Wucherung der Kapillarendothelien ein
gesetzt, war diese Leukozytose noch mehr oder weniger durch Oxydasereaktion nachweisbar. 
Vielfach ergaben sich dabei unscharfe Randverhaltnisse der Leberknotchen, wie sie aueh 
in einem Praparat fiir die Menschenleber von JAFFE (Abb. 30) ersichtlich waren. Was den 
Paratyphus-A betrifft, so sezierten wir selbst einen Soldaten, der klinisch unter dem Bild 
des Abdominaltyphus gelitten und der eine schwere ulzerose Darmbeteiligung aufwies, 
fUr den aber die bakteriologische Leichenuntersuchung (Milz- und Gallenkulturen) eine 
Infektion mit Paratyphus-A sicher stellte; in seiner Leber haben sich durchaus charak
teristische Knotehen vom Aussehen der Typhusknotehen gefunden (vgl. Abb. 28 u . 29). 

Es ist noch ausdriicklich zu bemerken, daB gerade beim Paratyphus auch 
ganz betrachtliche, mit freiem Auge wahrnehmbare spezifische Veranderungen 
vorkommen ki::innen. So sah L. PICK in der Leber eines am 13. Krankheitstag 
verstorbenen Mannes neben scharf begrenzten, tief dunklen, infarktahnlichen 
Herden verschiedener Ausdehnung in das Lebergewebe eingesprengte, teil
weise auch unter der Sero~a bls zur Oberflache reichend - eine groBe Zahl 

Behandlung sehr rasch verfiel und kurz nach der Einlieferung ins nachste Garnisons-Lazarett 
verstarb. Es bestand mafiige Schwellung der mesenterialen und der abdominalen Lymph
driisen bei akllter Gastroenteritis. 
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eigentiimlich eckiger, an den Enden sich oft zuspitzender, teilweise formlich 
verzweigter oder verastelter, opak erscheinender gelblicher Herdchen bis zu 
6 mm Durchmesser von derber Gewebsharte. Sie waren zentral mitunter 
etwas eingesunken und diirften teilweise wohl durch Verschmelzung entstan
den sein. 

SchlieBlich ist noch ein Wort iiber die Benennung der Leberherdchen 
zu sagen: M. B. SCHMIDT hat sie als "toxische Pseudotuberkel" bezeichnet, 
J OEST hat sich ihm angeschlossen. LEDSCHBOR spricht mit anderen von "Millar
nekrosen". Gegen die Verwendung des Ausdruckes "Pseudotuberkulose" 
im rein morphologischen Sinne hat sich SIMMONDS gewendet, da man heute mit 
dem Worte Pseudotuberkulose einen atiologischen Begriff verbindet. Die 
Bezeichnung "miliare Nekrosen" fiir die in Rede stehenden Leberherdchen 
ist so einseitig und unrichtig, wie die Bezeichnung "miliare Lymphome". Jedoch 
scheint nichts im Wege zu stehen, mit GRAFF, JAFFE und FABER von "typhosen" 
oder "paratyphosen" Leberknotchen bzw. von "Typhus-" und "Paratyphus
knotchen" der Leber (C. STERNBERG) zu sprechen. 

v. Fleckfieber (Typhus exanthematicus). 

1m Verlaufe des Fleckfiebers treten in der Leber ebenfalls jene allgemeinen 
degenerativen Veranderungen auf, welchen die groBen Parenchymorgane bei 
Infektionskrankheiten iiberhaupt unterliegen konnen. Daneben sind aber auch 
die fiir den exanthematischen Typhus charakteristischen Knotchenbildungen 
am GefaBapparat gesehen worden (E. FRAENKEL, CEELEN, R. JAFFE). Die 
Knotchen des Fleckfiebers sind ganz allgemein, speziell aber in der hierfiir sehr 
ungiinstigen Leber, makroskopisch kaum je sichtbar. Sie sitzen im peri
portalen Bindegewebe und unterliegen den morphologischen Eigentiimlichkeiten 
eines entziindlichen Geschehens, welche die Eruptionen des Feckfiebers allgemein 
auszeichnen. Je nach dem Entwicklungsgrad der Krankheit findet man an ihnen 
vorwiegend alterative, exsudative oder produktive Vorgange; oder es wird der 
Eindruck eines produktiven Geschehens allein erweckt. Es konnen also wohl 
Leukozyten in groBerer Menge am spezifischen Entziindungsvorgang beteiligt sein, 
sie konnen andererseits aber auch vollstandig fehlen. Plasmazellen und eosino
phile Zellen sind als Elemente des Knotcheninfiltrates ebenfalls genannt worden. 
(ASCHOFF, BENDA). RUD. JAFFE betont, daB es gerade in der Leber recht schwierig 
sei, die Fleckfieberknotchen als solche zu erkennen. Sie treten als Infiltrate im 
Stiitzgewebe auf, ihre perivaskulare Anordnung, ebenso wie die Formen der 
beteiligten Zellen seien nicht so ch,arakteristisch wie anderwarts. Plasmazellen 
seien hier neb en lymphozytoiden Zellen haufig. - In zwei Fallen lieB die Leber 
auBerdem, wie sich R. JAFFE ausgedriickt hat, "sparliche typische Infektions
knotchen'" erkennen, "wie sie bei Abdominaltyphus so haufig gesehen werden", 
ohne daB aber eine das Fleckfieber komplizierende Krankheit vorgelegen 
habe. 

Allgemein ist noch anzumerken: Kleinste Blutungen in nachster Nachbar
schaft der Knotchen konnen vorkommen. Ob die Wandschadigung des GefaBes 
dem das Knotchen jeweils aufsitzt, das primare (FRANKEL) oder sekundare 
Moment im pathologischen Geschehen bildet, ist zweifelhaft. DA WYDOWSKIE 
erwahnt infolge der exanthematischen GefaBschadigungen der Leber gelegentlich 
eingetretene Thrombosen; diese hinwiederum konnten sogar zu Leberinfarkten 
fiihren. Auch fleckformige Lebernekrosen hat dieser Autor gesehen; sie seien 
aber nicht regelmaBig anzutreffen. 

35* 
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Periarteriitis nodosa. 
Wenn sich auch iiber die Atiologie der von KUSSMAUL und MAIER als Peri. 

arteriitis nodosa bezeichneten Krankheit keine Klarheit gewinnen lieB, 
wenn vielmehr bezweifelt werden muB, daB hier eine Krankheitseinheit ge
geben ist, und die Annahme aufgesteilt wurde, daB die Periarteriitis nodosa 
nur eine besondere Reaktion am GefiWsystem im Verlauf von zwar ver· 
haltnismiWig milden und dennoch meist verderblich verlaufenden Fallen sep· 
tischer Infektionen sei (GG. B. GRUBER, SIEGMUND), ist sie hier doch zu erwahnen; 
denn sie macht nicht selten in der Leber recht charakteristische und tiefgreifende 
Veranderungen. Nach LAMBS und meinen Feststellungen ist etwa in 2/3 aller 
Faile die Leber beteiligt. VERSE, GULDNER, KLOTZ, GG. B. GRUBER, CAMERON 

Abb.32. Periarteriitis nodosa eines gro13eren Zweiges der Leberarterie. ZersWrung der Elastika. 
Nach eincm Praparat von GULDNER. (Optik: Zei.l3, Apochromat 16 mm, Komp. Ok. 4.) 

und LAIDLOW, LEMKE, BAEHR, GOHRBANDT u. a. haben die Veranderungen 
an den Leberarterien gezeigt und jiingst erst hat CHRISTELLER wieder auf 
die tiefgreifende Beteiligung der Leberarterien aufmerksam gemacht. Von 
GULDNERS und meiner Beobachtung fiige ich hier Bilder bei. Sie lassen 
erkennen, daB eine primare, schwerste Arterienwandschadigung im Media
bereich vorliegt. Hier . findet man manchmal naher der Adventitia, manchmal 
allernachst der Intima eine ungleichmaBige, gequoilene, hyalin aussehende, 
mit Eosin schmutzig farbbare Gewebsschichte; sie ist bald schmaler, bald 
breiter; manchmal betrifft sie den ganzen Mediaring, manchmal nur einen 
Abschnitt desselben; im befallenen Gebiet sind die Muskelzellen schwer 
ergriffen, gehen zugrunde; der elastische Wandapparat zeigt gleichfalls 
starkste Beeintrachtigung (Abb. 32), oft findet man da nur kiimmerliche, abo 
gebrochene, entspannte, auBerst diirftig, kriimelig und zersetzt anmutende 
Reste des elastischen Gewebes ohne Regenerationszeichen. Von der Adventitia 
her machen sich exsudativ-infiltrative und produktive zellige Erscheinungen 
geltend - angefangen von polymorphkerniger Leukozytendurchsetzung bis 
zur Granulationsgewebsbildung (Abb. 33). Diese kann auf ihrem Weg von 
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auBen nach innen selbst die Subintima verbreitern und die Intima polster. 
und pilzartig in das Lumen vortreiben. Daneben spielen sich gerade an sehr 
kleinen GefaBen auch ortliche sub· 
endotheliale proliferative Prozesse 
abo Aile Wandschichten pflegen 
odematos zu sein. Auch paravasal 
macht sich das Odem, wie die 
Entziindung oft bemerkbar (Ab. 
bildg. 34), eine Erscheinung, auf 
welche besonders CHRISTELLER das 
Augenmerk gelenkt wissen will. 
Er spricht geradezu von einer 
Hepatitis interstitialis. In Abb. 3 
seiner Arbeit (Arch. f. Verdauungs
krankh. Bd. 37, S. 256,1926) gibt 
CHRISTELLER den makroskopi
schen Durchschnitt durch eine der· 
artige Leber, welche im Umkreis 
derveranderten GefaBe breiteZiige 
der Glissonschen Kapsel, sowie 
Lebergewebsblutung schon wahr
nehmen laBt. 

Als Folgenderschweren Wand. 
veranderungen gelten zunachst 
Thrombosen des GefaBinhaltes 

Abb.33. Periarteriitis nodosa kleiner Zweige der Ar· 
teria hepatica. Media degeneriert. Elastika zerfallen. 
Adventitia entziindlich infiltriert. Die Mediaalteration 

reicht bis in das subintlmale Gebiet. 
(Optik: Winkel 3a, Ok. 3.) 

Abb. 34. Periarteriitis nodosa einer sehr kleinen Arteria des Gallenblasenbettes der Leberkapsel. 
Alteration der Media. Zellige Exsudation in Adventitia und Media. Proliferative Vorgange nament· 
lich subintimal. Odem aller Wandschichten. Starke paravasale Entziindung. Hochstgradige 

Einengung der Lichtung der Arterie. (Optik: Winkel 3 a, Ok. 2.) 

und lokale aneurysmatische Erweiterungen des GefaBrohres, weiterhin lokale 
Stauungszustartde, Blutungen gegebenenfaUs schwere GefaBrupturen, 
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anderseits Infarktbildungen in Form der anamischen Nekrosierungoder der roten 
ZAHN schen Leberveranderung. KLOTZ hat durch schwere Bauchhohlenblutung 

Abb.35. Multiple Aneurysmen und Thrombosen in der Leber bei Periarteriitis nodosa 
der Leberarterie. (Nach KLOTZ.) 

Abb.36. Periarteriitis nodosa, Arteriae hepaticae. Thrombose und aneurysmatische Erweiterung 
eines Hauptzweiges der Arteria, hepatica. Zugleich Leberschwellung und Verdickung des 

interstitiellen Gewebsfeldes. (Optik: Winkel la, Ok. 1. Pr1l,parat von GULDNER.) 

aus einem periarteriitischen Leberaneurysma einen Kranken verloren. In einem 
anderen Fall fand er die Leber an der Oberflache etwas gefleckt; sie war recht 
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derb, das Stiitzgewebe erschien schwielig, die Portal- und Lebervenen waren 
unverandert. Es fanden sich aber auf Schnitten durch das Organ im Bereich 
deutlich erkennbare GefaBe, runde oder ovale, erbsengroBe Blutgerinnsel inner
halb von Abschnitten hepatischer Arterienzweige (Abb. 35), die aneurysmatisch 
erweitert waren. KLOTZ konnte einen solchen periarteriitischen Thrombus 7 cm 
weit verfolgen. - Leberinfarzierung lag in den Failen von MARCHAND-VERSE, 
v. GIERKE, BEITZKE und DATNOWSKI, OBERNDORFER und v. BOMHARD, CAMERON 
und LAIDLOW, sowie von KLOTZ und von CHRIST ELLER vor. Nicht immer sind 
solche Faile durch Leberschweilung und Gelbsucht ausgezeichnet. Gerade die 

Abb. 37. Periarwriitis nodosa der Leber. Starke Hamosiderinablagerung namentlich an einer 
thrombosierten .Arterienstelle. (Nach GOHRBANDT.) 

Gelbsucht hangt wohl nicht immer von Lebergewebsschadigungen durch Zir
kulationsstorungen im Arteriensystem ab; sie kann als begleitende Erscheinung 
- infolge der iibergeordneten, gleichen infektiosen Schadigung in Frage kommen. 

In einem Fall von LEMKE war die Leber, ahnlich wie bei KLOTZ, von erbsen- bis bohnen
groBen Aneurysmen durchsetzt. WALTER hat fiir seinen Fall ein etwas zirrhoseahnliches 
Verhalten beschrieben; die Bindegewebsziige der Glissonschen Kapsel waren verbreitert, 
ihre GefaBe zum Teil thrombotisch, zum Teil ausgezackt; Granulationsgewebe und Odem 
durchsetzten die Geriistdreiecke; auBerdem erhob WALTER den seltenen Befund, daB aueh 
die Pfortaderaste an dem entziindlichen ProzeB - analog den Zweigen der Arteria hepatica 
beteiligt waren. Hier muB an Ausfiihrungen von KLOTZ erinnert werden, der die Periarteriitis 
im Bereich von Glissonschen Dreiecken so ausgepragt gefunden hat, daB auch Pfortader
zweige, Gallengange und Lebervenen in das Gebiet der periarteriitischen Infiltration bezogen 
waren; KLOTZ hat dies als eine sekundare Folge der eng nachbarlichen Lage dieser Gebilde 
bezeichnet, eine primare Periphlebitis nodosa stellte er nicht fest. - Sehr schon fand ieh 
einmal die £ragliche Arterienerkrankung im Leberbett der Gallenblase; in einem anderen 
Fall mit starkst periarteriitisch veranderter Gallenblase war die Leber absolut £rei geblieben. 
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BAEHR stellte besonders am Leberhilus periarteriitische Aneurysmen fest, wiederum in 
anderen Fallen war der Hilus ganz frei (CAMERON und LAIDLOW, KLOTZ), wahrend die intra
hepatischen Arterienzweige schwerer befallen erschienen. 

GOHRBANDT, del' in einem seiner Faile eine abgeheilte Periarteriitis nodosa 
del' Leber feststellen konnte, fand in den befallenen Arterienasten altere 
Thrombenbildung mit reichlichem Blutpigment und mit anschlieBenden Narben 
in del' Leber. In diesem Bereich del' alteren Thrombose und del' Narben ergab 
sich eine betrachtliche Hamosiderinablagerung. . 

Die friihere Meinung, daB nul' mittelstarke Arterien befallen werden konnten, 
ist falsch; es erkranken in gleicher Weise auch Arteriolen; allerdings sind die 
Folgen hier etwas andel's. Sie lassen eher eine Organisation del' verlegten GefaB
lichtung zu, sie heilen leichter aus und neigen weniger zur Aneurysmabildung. 
In Beobachtungen von LEMKE und von mir wurden kleine und kleinste Leber
arterienzweigchen derartig erkrankt befunden. In solchen Fallen kann das 
makroskopische Leberbild - abgesehen von Odem - ganz uncharakteristisch, 
frei von auffallenden Einzelheiten sein. 

Die Annahme, daB die Periarterii tis nodosa ganz allgemein nur eine besondere 
Form lui scher GefaBerkrankung sei, ist hinfiillig geworden und wird nicht mehr ernstlich 
erwogen. 

Pest. 
Uber die Veranderungen del' Leber bei Pest liegen nul' wenig Mitteilungen 

VOl', we1che sich an die Namen H. ALBRECHT und GHON, AOYAMA, DUERCK, 
JAMAGIVA, MULLER und POCH anschlieBen. 1m allgemeinen scheint die Pest
lebel' etwas voluminoser zu sein; sie wurde von AOYAMA hyperamisch befunden. 
Nach ALBRECHT und GHON ist sie immer triib geschwellt, vielfach auch 

Abb. 38. PestabszeB in der Leber cines von 
H E RMANN DUERCK beobachteten Falles. 
(Nach einem Prapa.rat des pathol. Institutes 
der Universitat Miinchen in 3/. der natiirl. 

GroBe aufgenommen.) 

fettig entartet. Feine subkapsulare BIut
austritte sind nicht selten; in ihrem Be
reich lassen sich Pestbazillen nachweisen. 
Abgesehen davon kommen in seltenen Fallen 
an den GefiiBbindegewebsapparat del' Leber 
angeschlossen, zerstreute, mehr odeI' weniger 
zahlreiche, metastatisch zu erkliirende Herde 
von unregelmiiBiger Form VOl'. JAMAGIVA 
hat in einem Fall von septikamisch ge
wordener Beulenpest an del' Unterfliiche del' 
Leber umschriebene, kleine, gelblich weiBe 
Herdchen von markiger Beschaffenheit ge
sehen, die sich streng an die Pfortaderver
zweigungen anschlossen. Sie entsprachen 
teilweise den bazillaren und leukozyten
reichen, lokalen Thrombosen solcher Ge
faBzweige. Die Herdchen zeigten zentrale 
Nekrose, z. T. mit fettigem Zellzerfalls
material; nach auBen fo1gten eine leukozytare 
Infiltrationszone und Gruppen von Pest

bazillenkolonien. Doch wurden diese auch zentral wahrgenommen. Blutungen 
im Bereiche solcher Herdchen kamen VOl'. MARCHAND demonstrierte Leber
praparate eines Falles von Pestseptikiimie. Die Pfortaderzweige enthielten 
groBe Mengen von Pestbazillen, die z. T. von den Endothelzellen aufgenommen 
waren. DUERCK hat derartige Pestknoten del' Leber als eitrige Herdchen von 
punktformiger GroBe bis zu 11/2 cm Durchmesser gesehen; sie waren zum Teil 
durch Galle griinlich verfiirbt (Abb. 38). AOYAMA beschrieb Abszesse bis zu 
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BohnengroBe. DIEUDONNE und OTTO sprechen geradezu von infarktartigen 
Eiterherden, welche als stets sehr bazillenreiche entziindliche Pestmetastasen 
geschildert werden. MULLER und POOH beschrieben die Herde als unregelmaBig, 
mit einem Durchmesser von 1-2 cm. 1hr Zentrum sei gelegentlich trocken; 
sie stellten dann eine gelbliche Nekrose vor, welche von einem hyperamischen 
Lebergewebshof umgeben sei. DUEROK hat neben dieser zentralen Nekrose 
von Leberzellen die Anwesenheit von Leukozyten vermerkt, welche im ab
szedierenden Bereich selbst dem Absterben anheimfielen und zwischen Zell
triimmern zerstreut lagen. 

Ein dem Verf. vom Miinchener pathologischen Institut dankenswerter Weise zur 
Verfiigung gestellter Schnitt durch einen derartigen haselnuBgroBen, rundlichen, scharf 
umschriebenen PestabszeB, der dem von H. DUEROK gesammelten Material entstammte, 
laBt umgeben von druckatrophischem Lebergewebe mit vereinzelten lymphoidzelligen 
Anhaufungen eine nekrobiotische Randzone erkennen, in der immerhin noch eine Andeutung 
der netzigen Struktur des Lebergewebes vorhanden ist. Gegen das Innere des Abszesses 
folgt sodann eine auBerordentliche Anhaufung von z. T. degenerierten und in Auflosung 
oder Schrumpfung (Kernpyknose) befindlichen Gewebszellen und Leukozyten. Der innerste 
Abschnitt des Abszesses war erweicht, und fiel bei der Konservierung aus. Dieser ganze 
Herd lehnte sich unmittelbar an groBere Glisson sche Dreiecke an. In seiner nachsten 
Nachbarschaft werden innerhalb des angrenzenden Leberparenchyms Lappchen mit zen
traler beginnender Leberzellnekrose beobachtet. Auch ist eine Kapillarerweiterung im 
Lebergewebe der unmittelbaren Umgebung des Abszesses unverkennbar, ebenso wie sich 
die Zellen der Kapillarwande sehr deutlich abheben. 

Uncharakteristisch fUr die Lebern von Pestleichen sind die gelegentlich vor
kommenden follikelahnlichen Anhaufungen lymphatischer Zellen im Glisson
schen Gewebe. Ebenso uncharakteristisch sind die durch Entartungsvor
gange des Parenchyms und durch maBige Odembildunghervorgerufenen Auf
lockerungen des zelligen Zusammenhanges, jener Zustand der Gewebsbeeintrach
tigung fUr den die Dissoziation der Parenchymzellen bezeichnend ist (OTTO, 
POOH, DIEUDONNE und OTTO; MULLER und POOH; GAFFKY, PFEIFFER, STICKER 
und DIEUDONNE). 

Tularamie. 
1m Jahre 1912 haben Mo COY und CHAPIN in Erdhiirnchen der kalifornischen Landschaft 

Tulare einen den Pestbazillen ahnlichen Mikroorganismus entdeckt, der die Tiere krank 
macht und tOtet. Dieses Bacterium tularense wird von Tier zu Tier durch Lause iiber
tragen. Auch andere Nager (Zieselmause, Feldmause, Ratten, Kaninchen) sind sehr anfallig 
fUr diesen Krankheitserreger, der offenbar auch durch Stechfliegen weiter verbreitet 
werden kann (PERRY, E. FRANCIS). 

Die Krankheit befallt den Menschen gelegentlich, namentlich Leute, die 
mit der Wart und Pflege von Laboratoriumstieren aus der Nagergruppe zu 
tun haben, oder die mit dem Abziehen und Zerlegen der Kadaver infizierter 
Tiere beschiiftigt sind und Hautverletzungen erlitten. Da sich abgesehen von 
einer lokalen entziindlichen Haut- und Unterhautzellgewebsaffektion (NETHER
TON) das schwere Bild einer septikamischen Erkrankung einstellen kann, wobei 
die Bazillen in reicher Aussaat vom Blut verschleppt werden, hat E. FRANCIS 
diese in Kalifornien wiederholt am Menschen beobachtete Krankheit "Tular
amie" genannt. 

Die Tularamie geht unter typhusahnlichem Bild mit ausgedehnten Infil
traten in der Leber einher. VERBRYOKE und RUSSEL betonten eine gewisse 
Ahnlichkeit des klinischen Bildes mit dem einer Cholangitis. VERBRYOKE 
scheint auch den ersten Sektionsfall von menschlicher Tularamie veroffentlicht 
zu haben. Weitere Beobachtungen an der Leiche verdanken wir FRANCIS 
und CALLENDER, denen Mitteilungen von BARDON. und BERDEZ sowie von 
GOODPASTURE und HOUSE folgten. Eingehend mit der pathologisch-anatomi
schen und histologischen Seite der Tularamie befaBte sich endlich die Arbeit 
von SIMPSON, der auch obige Mitteilungen zurn Teil entnomrnen sind. 
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Was die Leber eines innerhalb 5 Tagen verstorbenen Kranken anbelangt, 
so fand sie SIMPSON bei der Leichenoffnung gewohnlich groB und schwer; 
ihre Kapsel war glatt und gHinzend; auf Schnitten sah man eine akute Blut
iiberfiillung und triibe Schwellung, dabei lieB sie auch den vorgenannten Beop
achter nicht die Anwesenheit kleiner herdformiger Nekrosen feststellen. Erst 
im histologischen Bild offenbarten sich allerfeinste, submiliare Herdchen ohne 
Verkasung; an Stelle der Leberzellbalken fand sich eine Vermehrung und 
Schwellung der Retikuloendothelien. 1m Grenzgebiete der Nekrose fiel eine 
Zerbrockelung des Ohromatins der Leberzellen auf. Manchmal waren die 
Nekrosen in der Leber so gering an Umfang, daB sie nur 6 bis 12 Leberzellen 
an Raum gleichkamen, wobei die Herdchen bald naher dem Mittelpunkt, 
bald naher dem AuBenrand der Lappchen lagen. 

Bei Ver.impfung der leicht ziichtbaren Keime auf das Versuchstier (Meerschweinchen) 
soIl es schon im Verlauf einer Woche zu nekrotischer Lymphdriisenerweichung, zu knotchen
formigen Milz- und Lebernekrosen kommen. 

SIMPSON hat die Leber eines so behandelten Meerschweinchens abgebildet; ihr Befund 
gleicht dem einer sehr feinknotigen Pseudotuberkulose. 

Manche haben die Vermutung ausgesprochen, es handle sich beim Bact. tularense 
um eine Mutationsform oder um eine Anpassungserscheinung des Pestbazillus; jedoch 
schiitzt das Uberstehen einer Infektion mit Bacterium tularense die Versuchstiere nicht 
vor echter Pest. 

VI. Lepra. 
Die Leber scheint bei knotiger Lepra auBerordentlich oft Sitz von spezi

fischen Veranderungen zu sein. Diese Haufigkeit der Leberbeteiligung geben 
ausdriicklich an v. BAUMGARTEN, STICKER, BABES, V. REISSNER, SmIAFFER 
u. a. mehr, wahrend JOSEPH, welcher einen 10 Jahre dauernden Krankheitsfall 
post mortem anatomisch beurteilen konnte, die Beobachtung einer leprafreien, 
normalen Leber machte, obwohl unter anderem auch die Milz hochgradig be
fallen war. Auch WALTER FISCHER hat, wie er dem Verfasser mitteilte, bei del' 
Sektion eines an Lepra maculosa erkrankten Mannes, der gleichzeitig an akuter 
Miliartuberkulose litt, sicher leprose Leberveranderungen nicht feststellen konnen, 
wohl aber charakteristische MiliartuberkeL Ubrigens wurden auch von anderer 
Seite in Fallen makuloser und anasthetischer Lepra spezifische Krankheits
herde in der Leber vermiBt. 1m Gegensatz zu solchen Feststellungen steht 
ARNINGs Erlebnis von solitaren Leberabszessen mit Wandungen, die von Lepra
zellen durchsetzt waren. HANSEN und LOOFT haben bei 89 Fallen knotigen 
Aussatzes die Leber 65mal als lepros befunden; 12mal handelte es sich urn 
Kombination mit Lebertuberkulose. Bei 38 dieser Lepraleichen zeichnete sich 
die Leber durch Amyloid aus, das auch in Fallen vorgefunden wurde, welche 
ohne leprose Prozesse am Lebergewebe einhergingen. 

Das makroskopische Aussehen der Leber kann zu Tauschungen AnlaB 
geben; RICKLI, JADASSOHN und STORCH bemerken ausdriicklich, daB die 
Lepraleber dem unbewaffneten Auge durchaus den Anblick eines normalen 
Organes darbieten konne. Ganz entsprechend verhielt sie sich in den aus
fiihrlich beschriebenen Fallen von G. HERXHEIMER und von H. G. RIECKE. 
Jedoch scheint dies nicht die Regel zu sein. Nach den Mitteilungen von NEISSER, 
HANSEN, SmIAFFER, NONNE, BABES, STICKER, D'OUTRELEPONT und WOLTERS, 
JADASSOHN, STORCH und KRAUSE ist die Leber meist vergroBert, wenn auch nur 
in maBigem Grade. Oft zeigt sich eine Verdickung ihrer Kapsel, auch kann sie 
sich derb anfiihlen (BABES) - abgesehen von einer etwa durch Amyloidentartung 
bedingten Gewebsharte, welche ja bei Leprosen nicht selten ist. (NEISSER, 
HANSEN und LOOFT.) 
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BIEBL ermittelte im Fall einer Lepra tuberosa ein Lebergewicht von 1870 g 
bei einer 163 em langen, mittelgut genahrten Leiche. Die Oberflache der Leber 
war glatt, das Organ weich. Durch die sehnig glanzende Kapsel schienen 
an einigen Stellen kleine gelbe Punkte durch; diese uberragten die Ober
:flache etwas. Die Farbe des Gewebes war braungelb bis braunrot; eine deutliche 
Azinuszeichnung war vorhanden. Dabei herrschte ein gesprenkeltes Aussehen 
vor, insoferne graugelbe Punkte mit roten Streifen abwechselten. Immerhin 
kamen einzelne Knotchen auf dem Durchschnitt nicht sicher zum Vorschein. 

Abb.39. Intraaziniises LeproID der Leber. Karbol-Fuchsin·Methylenblaufarbung. Optik: SEIBERT, 
homog. Immersion 1/". Ok. 1. (Nach einer Zeichnuug, welche Prof. VERSE (Marburg) nach einem 

Praparat von H. G. RmoKE herstellen lieLl.) 

Anderseits kann bei starkerer Vermehrung des periportalen Gewebes eine 
an Zirrhosis erinnernde Leberinduration im Verlauf der Lepra zustande kommen 
(BABES, NEISSER, n'OUTRELEPONT, STORCH, UHLENHUT und WESTPHAL) . -
n 'OUTRELEPONT und WOLTERS bezeichneten die Leber ihres Falles als recht 
schwer. Das Lebergewebe sei graurotlich gewesen, habe deutlich die azinose 
Zeichnung erkennen lassen; jedoch seien gegen die Peripherie hin einzelne 
sehr kleine Fleckchen aufgefallen. WeiBgelbliche Knoten nennt auch SCHAFFER. 
Haufiger scheinen Verbreiterungen der GLISSONschen Kapselzuge, die als weiB
graue Ziige vorleuchten, sichtbar zu sein. Nach BERGMANN findet man ge
legentlich auch unter der Leberkapsel Infiltrate mit leprosem Gewebe. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt demgemaB auch mit einiger 
Regelma.Bigkeit interstitielle Veranderungen, welche in massigen Infiltraten 
bestehen konnen; sie kommen unter entziindlicher Wucherung des Leber
geriistes inter-, aber auch intraazinos zur Geltung (BAUMGARTEN). RIECKE 
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sah in der Leber seines Falles schon bei sehwaeher VergroBerung zellige Infiltrate 
im Kapselgewebe; aber aueh innerhalb der Lappehen fanden sieh solehe. Viel
faeh fanden sieh zwischen den Leberzellbalken versehieden groBe Herde, welehe 
abgesehen von vereinzelten Leukozyten und Lymphozyten groBtenteils aus 
Zellen mit einem runden bis ovalen Kern und einem vakuolig veranderten 
Protoplasmaleib bestanden. - RICKLI nennt besonders das periportale Gewebe 
verbreitert, ebenso NONNE und STORCH; aber auch hierbei kann die zellige 
Infiltration zwischen die Balken der einzelnen Leberlappehen bis knapp an 
die Zentralvenen heranreichen. Die Infiltrate werden meist als rundzelliger 
Natur bezeiehnet. Jedoeh herrseht keine absolute Klarheit iiber die Art der 
am Infiltrationsvorgang beteiligten Elemente. Sieher ist, daB aueh Plasma
zellen im Spiele sind (BABES und SION) , ja vermutlich sind die von manchen 
Forsehern einfach als Rundzellen benannten Elemente haufiger mit Plasma
zellen identisch, welehe ganz allgemein in leprosen Neubildungen gar niehts 
Seltenes sein sollen (LUBARSCH). 

Sieher ist auch, daB in Lepromen vieIfach groBzellige interstitielle Elemente 
gehauft vorkommen; ja sie wurden in Form von Wucherungen gemeldet 
(OORNIL, RICKLI, D'OUTRELEPONTund WOLTERS). Diese groBerenZellen seheinen 
nieht einheitlieh zu seiu. Das ihueu bisher' entgegengebrachte Interesse ist 
mehr ihrem Inhalt und ihrer Erscheiuung als ihrer Genese gewidmet gewesen. 
Man hat sehr groBe, ein- und mehrkernige, oft dureh vakuolenartige Liicken 
ausgezeiehnete, bazillenh!1ltige Zellen nach VIRCHOWS Vorgang als "Lepra
zellen" beuaunt. Sie kommen aueh in der Leber vor (BABES). 

Die Leprainfiltrate enthalten u. a. ZellzerfaIlsprodukte, freie Kerne; vor allem 
aber sind sie reich an Leprabazillen (NEISSER, BRUTzER). Und zwar finden sich 
die Stab chen reiehlicher in akut verlaufendeu als ausgesprochen ehronischen 
Fallen (RICKLI) - sowohl in als ueben den Zelleu der Infiltrate, sowohl peri
lobular als intralobular. Eine Regel ihres Auftretens seheint hier nieht ersehen 
werden zu konnen. Sie sind nieht stets diffus in gleieher Diehte innerhalb der 
Infiltrate verteilt. Manchmal liegen sie nach spezifischer Farbung in kleineren 
und groBeren Haufen vorwiegend herdformig zutage; die Haufen sind rundlich 
oder oval, scharf konturiert (NONNE). mer die Lagerung der Bazillen ist weiterhin 
zu sagen: Sie wurden haufig in den Leberzellen festgestellt (LELOIRE, RICKLI, 
WYNNE, BABES, D'OUTRELEPONT und WOLTERS, MUSEHOLD, UHLENHUT und 
WESTPHAL); eben so wurden sie gelegentlieh in den Leberzellen vermiBt, so von 
NONNE,STORCH, SOKOLOWSKY und G. HERXHElMER. Man sah sie in den Maschen 
der Leberkapsel, knapp unter der Leberoberflache, man sah sie im Blut der 
Leberkapillaren (THOMA), sah sie in den Wandschichten der LebergefaBe (RICKLI, 
OORNIL) , und zwar der Pfortader, wie der Arterien und der Lebervenen; man 
sah, wie sie in Wucherungen von den Zentren der Leberlappchen aus die Azini 
beeintrachtigten (D'OUTRELEPONT und WOLTERS), man sah sie vor allem auch 
in den Endothelzellen der feinen und groberen GefaBe der Leber (BABES, MUSE
HOLD), man sah sie in LymphgefiiBen undsah sie in den KUPFFERsehen Stern
zellen (BABES). In den Gallengangen vermiBte indes NONNE die Leprabazillen. 
Die Einlagerung der Keime in die Zellen ist nun abermals nieht gleich. 
maBig Rondern im Gegenteil unregelmaBig bis zum auBersten. Es konnen in 
Wandzellen, 'GefaBkapillaTen, vielleieht aueh im thrombotischen Inhalt von 
feinen GefaBen (Lymphthromben von MUSEHOLD), aber auch in Infiltrations
zellen ganz riesige Erscheinungen zustande kommen, welche bedingt sind durch 
kolonienartige Anhaufung der Keime, die schlieBlich so dicht zu liegen kommen, 
daB sie wie Keimkugeln (sog. Globi) oder wie Zoogloea-Massen (LELOIR, WYNNE) 
aussehen. Wie in anderen lepros veranderten Organen nehmen auch in der 
Leber die zu Globi umgewandelten keiinerfiillten Zellen eigenartige Formen 
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durch Kernpression und -Verunstaltung, Mehrkernigkeit, sowie durch Keim
umwallung von vakuolenartigen Riiumen des Protoplasmas an. STORCH gibt eine 
gute Abbildung einschlagiger Ver
hiiltnisse im Gewebe der Leber. 

Eine sehr eingehende Schil
derung der zellularen Verhalt
nisse hat G. HERXHEIMER fur 

seinen jungst beschriebenen 
Leprafall gegeben und dabei 
manche bisher herrschende Un
klarheit uber die Leprazellen 
und Globi beseitigt. Es ergaben 
sich sehr merkwiirdige Eigen
tumlichkeiten an den Lepra
zellen, welche lipoide Einlage
rungen enthielten. Diese von 
HERXHEIMER zum Teil auch an 
Stuckchen der Leber durchge
fuhrten Untersuchungen uber 
die Herkunft und das Wesen der 
Leprazellen hat RIECKE im we
sentlichen bestatigenkonnen. lch 
lasse im nachstehenden Absatz 
die entsprechende Schilderung 
der histologischen Leberverhalt
nisse im HERXHEIMERSchen Fall 
nahezu wortlich folgen: 

Bei mikroskopischen Ubersichts
bildern der Leber fielen kleine Hauf
chen und Strange von Zellen auf, 
welche durch ihre VergroJ3erung und 
Vakuolendurchsetzung heller erschie
nen. Teils lagen nur 3-4 solcher 
Zellen zusammen, teils groJ3ere Hau
fen. Sie fanden sich stets zwischen 
den Leberzellbalken, die selbst an 
solchen Stellen hochstens leicht kom
primiert und maJ3ig reich an Fett 
und Lipochrom, sonst ganzlich un
verandert waren (Abb. 40). Jene 
Zellen leiten sich unzweifelhaft von 
KUPFFERschen Sternzellen abo Ge
rade hier waren die tJbergange be
sonders deutlich. Bei Scharlach-R.
wie bei sonstigen Lipoidfarbungen 
trat dies deutlich zutage; ihr ZelI
leib erwies sich erfiillt von Lipoid
gemischen (Cholesterin - Glyzerin
Fettsaureestergemischen mit Beigabe 
von freien Fettsauren) und zeigte 
nicht selten auch vakuolare Degene
ration, wobei gerade der Protoplasma
saum um die Vakuolen Lipoidreak
tionen recht deutlich erkennen lieJ3 
(Abb. 42) Man konnte- und zwar 

Abb.40. ttbersichtsbild der Leber eines Leprosen. Fett· 
fl1rbung mit Scharlach-Rot. Kleine Herde mit lipoider 
Entartung zwischen den Leberzellbalken. (Beobachtung 
einer Abbildung von GOTTH. HERXHEIlI1ER. Wiesbaden.) 

Abb. 41. Schnitt durch die Leber eines Aussatzigen mit 
deutlichen Leprazellen. Diese sind stark lipoid entartet 
und vakuolisiert. (Fl1rbung nach SMITH-DIETRICH.) (Be
obachtung und Abbildung von GOTTH. HERXHEIlI1ER in 

Wiesbaden.) 

vielfach und deutlich - noch einzelne, am Rand von bluterfiillten Kapillaren festsitzende 
Sternzellen sehen, welchc einige Bazillen enthielten, vergroJ3ert, sonst aber unverandert 
waren und einen groJ3en blaschenformigen Kern aufwiesen. Von diesen Zellen bestanden 
alle tJbergange zu noch groJ3eren, welche in kleinen, dann etwas groBeren Haufen zusammen-
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lagen, und deren Zellen im Protoplasma Vakuolen aufwiesen, zum '1;eil in groBer Zahl, 
wahrend der Kern oft pyknotisehen Zerfall zeigte (Abb. 42). Die Ubergangsbilder der 
Zellen zu den Leprazellen waren nirgends besser und eindeutiger zu verfolgen als hier in 
der Leber. Weiterhin nun fanden sich ebensolehe Zellen mit Vakuolen, Lipoid und Bazillen 
in dem periportalen Bindegewebe, oft besonders an dessen auBeren Rand, vielleicht von 
b~nac~barten Sternzell.en aus~egangen. Hie~ lagen aueh zahlreichere Lymphozyten, aber, 
Wle dIe OxydasereaktlOn zeIgte, nur veremzelte Leukozyten. Das periportale Binde· 
gewebe war an solchen Stellen ausgesprochen verbreitert, und da besonders hier auch 
in der Umgebung, angrenzend an das Gebiet des periportalen Bindegewebes, zwischen 
den Leberzellbalken jene hellen Zellmassen die Umgebung einnahmen, drang Binde· 
geweb~ auch zwischen jene ein. Auch sonst unabhangig yom periportalen Bindegewebe 
fand slOh da, wo schon etwas groBere von Sternzellen ableitbare Zellhaufen und Strange 

bestanden, in ihnen zwischen den 
Vakuolenzellen bei VAN GIESON· 
Farbung deutlieh rot geiarbtes, 
feinstreifiges Bindegewebe in ver· 
mehrter Menge, das von den Git· 
terfasern abzuleiten war. So trat 
bei schwaeher VergroBerung an 
einzelnen Stellen eine beginnende, 
leicht fleckige oder streifige Biu· 
degewebsvermehrung zutage. Die 
Gallengange waren nirgends ge· 
wuchert. Bazillen fanden sich teils 

- ... mehr einzeln, wenn auch in gro~. 
" . serer Zahl, besonders in den noeh 

festsitzenden, nicht vakuolisierten 
oder wenigstens nicht starker 
vakuolisierten Sternzellen, etwas 
groBere BaziUenmassen auch hier 
und da in Zellen mit groBeren 
Vakuolen. Aber auch hier wiesen 
wiederum die ganzlich vakuoli· 
sierten Zellen kaum mehr gut er· 
haltene Stabchen auf, eher noch 
fuchsinrotgefar bte Triimmer. 

Abb. 42. Schnitt durch die Leber eines Lepriisen mit aus· 
gepragten Leprazellen. Kombinierte Bazillen-Fettfarbung. 
Man sieht besonders in noch lestsitzenden KUPFFERschen 
Sternzellen Leprabazillen; sie linden sich hier sehr zahlreich 
in den links gelegenen, nicht vakuolisierten Sternzellen, wah· 
rend die rechts gelegenen bedeutende Vakuolisierung und 
wenig Bazillen erkennen lassen. (Nach einer Abbildung von 

GOTrH. HERXHEIMER in Wiesbaden.) 

Abgesehen von diffusen 
Granulationsbildungen, be
schreibt SCHAFFER fiir die 
Lepraleber (und andere Or
gane) auch weiB - gelbliche 
knotenartige Bildungen, die 
sich durch eigentiimliche wol-
kige, kOrnig oder fadig er

scheinende nekrotische Zonen (ahnlich den tuberkuloiden Erscheinungen der 
Haut) auszeichnen (cf. JADASSOHN). Diese Herde, welche sich durch epitheloide 
und Riesenzellen auszeichnen und sparlicheren Bazillengehalt wahrnehmen 
lassen, sollen oft unvermittelt im typisch leprosen Organgewebe liegen. SCHAFFER 
halt auch diese Veranderungen als vermutlich lepros, kann aber ein defini
tives Urteil nicht abgeben. (Solche knotigen Veranderungen soll auch LIE bei 
makulo- bzw. rein anasthetischer Lepra gesehen haben.) Auch muB die Beob
achtung von RICKLI erwahnt werden, der tuberkelahnliche Herde mit zentraler 
Verkasung, epitheloiden Zellen und Riesenzellen mit randstandigen Kernen 
beschrieben hat. Immerhin ist dieser Fall von RWKLI, in dem nur Milz und 
Leber genauer untersucht werden konnten, nicht ganz einwandfrei; es ist bei 
der Haufigkeit gleichzeitiger Erkrankung an Tuberkulose nicht zu entscheiden, 
ob die fraglichen Knoten mit zentraler Verkasung und mit Riesenzellen nicht 
einfach Tuberkel waren. DaB Lepra und Tuberkulose der Leber ofter zusammen 
vorkommen, zeigen auch die Tabellen von HANSEN und LOOFT. Auch BABES 
hat Bedenken gegen die Reinheit des Falles von RWKLI geauBert. Riesenzellen 
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nach Art der LANGHANSSchen sind ferner von SCHAFFER fur die Leprawucherungen 
als Vorkommnis behauptet worden; auch hat gelegentlich RAMON y CAJAL 
solche Riesenzellen in einem Leprom der Wange festgestellt. D'OUTRELEPONT 
und WOLTERS teilen andererseits die Zweifel an der Lepranatur der frag
lichen Riesenzellen, zumal sie beim Studium reiner viszeraler Lepra keine 
Riesenzellen vom LANGHANSSchen Typus gesehen. Wenn nun gewiB bei ahn
lichen Befunden, wie sie SCHAFFER und RICKLI dartaten, an die Moglichkeit 
der Vermischung von Aussatz und Tuberkulose zu denken ist, schon wegen der 
eminenten Anfalligkeit °der Leber fiir Tuberkelbildung bei Phthisikern, und wenn 
die Forderung stets zu erheben ist, durch denImpfversuch am Tier die Tuberkulose 
erst auszuschlieBen, um die leprose Natur rein knotchenartiger Lebel'veranderung 
zu sichern, so kann heute doch das Vorkommen von LANGHANSSchen Riesen
zellen in Lepromen wohl als zuverlassig erkannt gelten (cf. LUBARSCH). 

Die Folgeerscheinungen der leprosen Erkrankung fur die Leber 
machen sich im Untcrgang von Parenchym geltend. Die amyloide Degeneration 
(NEISSER) wurde schon erwahnt; aber auch Atrophie mit Gallengangswuche
rung wurde beobachtet (NEISSER, RICKLI). Ja selbst zirrhotische Leber
umwandlung ist von RICKLI genannt worden. In den sehr chronisch verlaufen
den Fallen solI der Bazillengehalt der Leber gegeniiber dem massenhaften 
Keimgehalt der akuten Leberveranderungen ganz verschwindend gering, wenn 
nicht aufgehoben sein. JADASSOHN zitierte in dieser Hinsicht auBer NEISSER 
und CORNIL DE BEURMANN, GOUGEROT und LAROCHE, VINCENT und SUGAI. 

VII. Tuberkulose. 
Die Tuberkulose der Leber ist ein ungemein haufiger Befund fiir den patho

logisch-anatomischen Untersucher - ganz im Gegensatz zu der ausgesprochen 
geringen klinischen Bedeutung, welche dieser Erscheinung im allgemeinen 
zukommt (B. FISCHER). Diese Tatsache, sowie die geringe Moglichkeit kaum 
hirsekorngroBe oder noch kleinere Tuberkel im Lebergewebe mit unbewaffnetem 
Auge zu erkennen, fuhrte zu der unter anderem von FOERSTER und FRERICHS 
gemachten Annahme, Tubel'kulose der Leber sei selten (vgl. DURcK und OBERN
DORFER, ZEHDEN). Es sind in der Tat besondere Formen der Lebertuberkulose, 
welche ein arztliches Bemiihen erheischen, es sind die Tuberkeleinsaaten groberen 
Kalibers bis zu den seltenen riesigen Tuberkeln von geschwulstahnlichem, 
oft durch Zusammentritt vieler Einzelknoten entstandenem Umfang. Dagegen 
bleiben die ungemein zahlreichen miliaren und submiliaren Knotchen der 
Leber in der Regel vollig belanglos, wenn nicht etwa die Leber infolge des all
gemeinen phthisischen Leidens durch Gewebsverfettung, durch Amyloid oder 
in spateren Stadien durch indurative Vorgange in den klinischen Symptomen
kreis eintritt (TIETZE). 

a) Ausgestreute miliare und submiliare Tuberkel der Leber. 
Die Hiiufigkeit der miliaren Lebertuberkel unterliegt heute keinem Zweifel, 

da man gewissermaBen nach jeder Phthisikersektion in der Lage ist, sich von 
ihrem Vorhandensein mikroskopisch zu iiberzeugen. E. WAGNER machte darauf 
wohl zuerst aufmerksam, nachdem RILLIEF und BARTHEZ fUr die Kinder schon 
die pathologisch anatomische Haufigkeit der Lebertuberkulose bemerkt hatten. 
ORTH betont, daB Knotchen in der Leber nie vermiBt werden, wenn iiberhaupt 
nur wenige Organe sekundar von Tuberkulose befallen sind, wahrend KLEBS 
in seiner allgemeinen Pathologie dies fur jeden Fall fordert, in dem auch sonst 
frische miliare Tuberkelaussaaten erweislich seien. SIMMONDS hat in 82 Lebern 
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von 160 Tuberkulosen Knotchen gefunden. SUZUKI beziffert das positive Ergebnis 
gleichgerichteter Untersuchungen auf 63%; ZEHDENS Zahl von 50% stimmt 
mit der von SIMMONDS iiberein, wahrend ELLIESEN mit 40-50% etwas zuriick
blieb. MOUISSET und BONNAMOUR hinwiederum berechnen das Vorkommen 
von Lebertuberkulose bei Phthisikern auf 89% ' B. FISCHER gibt an, daB miliare 
Lebertuberkel besonders bei Darmtuberkulose sehr haufig, ja geradezu regel
maBig seien. Diese RegelmaBigkeit mochte der Verfasser dieser Zeilen, der 
seit Jahren, angeregt durch die gleichlautende miindliche AuBerung von 
H. DUERCK, hierauf achtete, unbedingt auch fiir Faile mit sehr geringer Darm
tuberkulose unterstreichen. Die Knotchen werden allerdings nicht immer 
sofort im ersten und zweiten mikroskopierten Leberstiickchen offenbar; man 
muB manchmal auch mikroskopisch nach den Knotchen geduldig suchen. 
BENEKE hat ebenfails die RegelmaBigkeit der embolischen Lebertuberkulose 

Abb.43. Miliartuberkulose derLeber. Subkapsulare Gallengangs
zyste. Q 13 Monate alt. (Nach ScmHNcKE in BRUNING und 

SCHWALBE II.) 

infolge ulzeroser Darm
phthise betont, ebenso 
LORENTZ. 

Wie gesagt, ist der 
makroskopische Ein
druck der disseminier
ten Lebertuberkulose 
auBerst unsicher. Nach des 
Verfassers Erfahrung ist es 
die Regel, daB man sub
miliare Knotchen im Leber
parenchym nicht erkennt; 
gehoren doch, wie ORTH 
sagt, die Lebertuberkel zu 
den kleinsten, die es gibt. 
Selbst miliare Tuberkel 
sind nicht stets feststellbar. 
Wenn sie natiirlich, z. B. 
bei allgemeiner Miliartu ber
kulose, in der auBeren 
Kapsel der Leber sitzen 

oder als subserose Knotchen weiBlich-grau durch die Kapsel durchschimmern, 
ist die richtige Diagnose leicht (Abb. 43). Wenn aber, wie meist eine nur 
beschrankte Aussaat die auBere Kapsel des Organs frei lieB, wenn man auf dem 
Schnitt durch die Leber Knotchen sucht, kann ihre Feststellung groBte Miihe 
machen, was nament.lich von Fettlebern gilt (ZIEGLER); jedenfails empfiehlt 
sich die Zuhillenahme einer Handlupe. Man findet dann leichter die grauen 
bis graugelben, opaken Knotchen die recht oft in nachster Nahe von BlutgefaB
durchschnitten also innerhalb GLISSON scher Gewebsdreiecke liegen, aber auch 
entfernt davon, also im Bereich der Leberlappchen vorkommen. Erleichtert 
wird ihre Auffindung, wenn sie infolge einer engen Lagebeziehung zum Gallen
wegssystem eine griinliche Farbung angenommen haben (Abb. 44). 

Mikroskopisch sind diesekleinstenLebertuberkel das Objekt eingehenden 
Studiums gewesen, da man gerade in der Leber relativ klare iibersichtliche 
Gewebsverhaltnisse zu haben meinte, welche die Deutung der Pathogenese 
des Tuberkels urn so mehr zuzulassen schienen, als man bald erkannte, daB das 
Lebergewebe einer iiberstiirzten Tuberkelentwicklung nicht forderlich ist, 
sondern im Gegenteil eine gewisse Hemmung der tuberkulosen Wucherung 
erkennen laBt (BAUMGARTEN, ZEHDEN, KOCKEL). Die Lage der Knotchen 
im Bereich der GefaBdreiecke der GLISsoNschen Kapsel, oft genug angelehnt 
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an die Adventitia der GefaBe selbst, lieB die Deutung zu, daB es sich um Reak
tionserscheinungen auf hamatogen eingeschleppte Keime handle. Bei der akuten 
allgemeinen miliaren Tuberkulose dringen die Keime der Lebertuberkel auf 
arteriellem Wege ein. PERTIK nimmt als wahrscheinlich an, daB die Mehrzahl 
der Lebertuberkulosen so entstehe, wahrend wir die disseminierten submiliaren 
und miliaren Tuberkel, die bei chronischer Lungen- und Darmphthise latent 
in der Leber getragen werden, ihrer Entstehung nach einer Keimembolie auf dem 
Pfortaderweg mit BENEKE, QUINCKE und HOPPE-SEYLER zuschreiben m6chten. 
Die Tatsache der portoven6sen Tuberkelbazilleneinschleppung erhellt besonders 
aus Untersuchungen von STRAUSS, der mittels Tierversuoh im Pfortaderblut 
von verstorbenen Darmphthisikern die Anwesenheit KOCH scher Stabohen 
nachzuweisen vermochte. GLAUS beschrieb eine miliare Lebertuberkulose 
nach Durchbruch einer chronischen kasigen Entartung innerhalb des Pankreas-

Abb. 44. Altere Miliartuberkel der Leber. (Natiirliche GroLle.) 

gebietes in die Vena lienalis. Ob ein Fall von MAsSINI hier anzureihen ist, er
scheint unsicher. Noch unentschieden ist die Frage, ob auoh der Lymphweg 
fUr eine Tuberkelentstehung in der Leber in Betraoht zu ziehen ist (CULP, GG. 
B. GRUBER); fiir die disseminierten miliaren und submiliaren Formen diirfte 
er gewiB nicht sehr wahrsoheinlioh sein; immerhin empfiehlt KAUFMANN, ihn 
auch hier nicht auBer acht zu lassen. 

Zumeist scheinen die Keime, die auf dem Blutweg eingeschleppt werden, 
dort haften zu bleiben, wo die Verzweigung in Kapillaren beginnt (K01'LAR). 
Merkwiirdigerweise kommt es, wie ORTH betont, trotz der raumlich engen 
Beziehung der Tuberkel zu den Arterien und Pfortaderasten doch nur ausnahms
weise zum VerschluB gr6Berer Zweige mit der Folge eines Infarktes. 

Die Tatsache des haufigen Vorkommens von allerkleinsten Tuberkeln in 
der Leber, wohl auch ihre verhaltnismaBig scharfe Abgrenzung vom Leber
gewebe hat gerade in diesem Organ das geeignetste Material zum Studium des 
Werdens und Wesens der durch den KocHschen Bazillus erzeugten Tuberkel 
erkennen lassen, wobei teils tierisches Material (nach Infektionsversuchen), 
teils menschliche Lebern von Phthisikern mit Darmtuberkulose dienten. Solche 
Untersuchungen iiber die Natur des Tuberkels, welche aber vielfach ganz natiir-

H andbuch der pathologischen Anatomle. V/l. 36 
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lich auch auf die Knotchen in anderen Organen Bezug nehmen muBten, kniipfen 
sich an die Namen der besten pathologischenAnatomen. Wollen wir nicht ver
gessen, daB schon ROKITANSKY (1855) und VmcHow (1864) das Problem der 

Abb. 45a. 

Abb.45b. 

Abb. 45. Gefli,Bwandriesenzelien bei Lebertuberkulose. a Dbersichtsbild; b starke VergroJ3erung. 
[Nach einem Praparat von W. PAGEL-Sommerfeld (Osthavelland).) 

Tuberkelbildung auch in Hinsicht auf die Leber bedacht haben! Nach ihnen 
kommen vor allem folgende Forscher in Betracht, deren Anschauungen jiingst 
SCHLEUSSING gelegentlich einer systematischen Untersuchung der Histogenese 
des Lebertuberkels zusammengestellt hat : WAGNER (1861), BUSCH (1866), 
SCIrUPPEL (1868), LANGHANS (1868), HERING (1873), BAUMGARTEN (1878 usw.), 
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LUBINNOW (1879), ARNOLD (1880 usw.), WALDSTEIN (1881), KLEBS (1884), 
KOCH (1884), WEIGERT (1885), METSCHNIKOFF (1885 usw.), YERSIN (1888), 
ZIEGLER (1892), PILLIET (1892), KOSTENITSCH und WOLKOW (1892), HANSE
MANN (1893), STRAUS (1895), KRUCKMANN (1894), SCHMAUS und USCillNSKY 
(1894), BROSCH (1896), KOCKEL (1896), JUST! (1897), MILLER (1902), WALLGREN 
(1908), MOREL (1908), OPPENHEIMER (1908), SCHILLING (1909), WAKABAYASHI 
(1911), JOEST und EMSHOF (1911), GOLDMANN (1912), KIYONO (1914), HERX
HEIMER und ROTH (1916), BORST (1922), MARCHAND (1924), RUTH und EBER 
(1915), PAGEL (1925) und noch andere. Neuerdings ist sodann-_~ScHLEUSSING 
(1926) diesen Forschungen nachgegangen. 

o 

Abb.46. Junger Miliartuberkel der Leber. Untergang der Leberzellen (a) bei erhaltenen Endothelien 
der Pfortaderkapillaren (b). Die erhaltenen LeberzelJen (c und d) in der Umgebung des Herdes 

stelJenweise verfettet (0). Beginnende Riesenzellbildung (e). (ZeiB, Obj. D, Ok. 2.) 
. (Naoh SCHLEUSSING.) 

KAUFMANN hat tiber den Bau der feinen Lebertuberkel geschrieben, daB 
die kleinsten Knotchen oft lymphozytiir aufgebaut erschienen. An groBeren 
Knotchen erkenne man epitheloide Zellen. Miliare Knotchen lieBen zentrale 
Nekrobiose und vielfach LANGHANSSche Riesenzellen wahrnehmen. SiiBen die 
Tuberkel in den Leberlappchen, dann sehe es oft so aus, als hiitte sich das 
Lebergewebe konzentrisch um sie angeordnet. PAGEL stellte freundlichst 
Praparat und Bilder (Abb. 45) einer Beobachtung zur Verftigung, welche 
im Tuberkelgebiet deutliche Beziehung der Riesenzellen zu HaargefaBwiinden 
erkennen lieB. Aus KrYONOS Untersuchungen mittels der Karminspeicherung 
geht hervor, daB die den Tuberkel aufbauenden Zellen histiozytare Elemente 
sind, welche teils aus dem Blut stammen, teils von dem retikularen 
Apparat der Leber abzuleiten sind; liegen die Knotchen nahe den Drei
ecken des GLISsoNschen Lebergeriistes, so sind Fibroplasten der GefaB
adventitia und der Leberkapsel bei der Tuberkelbildung im Spiele. Histio
zytare Wanderzellen und Fibroplasten bilden die epitheloiden Zellen; sie 
konnen auch weiterhin zu Riesenzellen auswachsen; d. h. letztere entstehen 

:l6* 
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wohl durch Verschmelzung von histiozytaren Wanderzellen einerseits, anderer
seits durch amitotische Kernvermehrung in Epitheloidzellen. Plasmazellen und 
Lymphozyten treten fast stets zwischen den epitheloiden Elementen auf. Auch 
polynukleare Leukozyten sind im Spiel - nach GRAFF erst daIlIl., wenn die Ver
kasung schon in nennenswertem MaB statthatte, nach MILLER und HERXHEIMER 
indes auch schon im initialen Stadium, was GRAFF auf Grund der Oxydase
priifung nicht bestreitet, aber als minimal und nur als Wirkung des Fremd
korperreizes (der eingeschwemmten Keime?) bezeichnet hat. KIYONO betont 
die phagozytierende Eigenschaft der histozytaren Epitheloidzellen; das 
steht, wenn man die Ableitung derselben aus Retikulumzellen bedenkt, in 

II 

1J 
Abb.47. Lebertuberkel in friiher Entwicklung. Intraazinos gelegener Herd mit reichlich zugrunde 
gegangenen Leberzellen (a) und schwerer Zirkulationsstorung: Starke BlutfllJlung der K apillaren (b), 
Ansammlung von Leukozyten (c) und Lymphozyten (d). Benzidinreaktion: Hamalaun, 225fache 

Vergrollerung. (Nach SCHLEUSSING.) 

Dbereinstimmung mit HERXHEIMERS Beobachtung einer recht ausgedehnten 
phagozytaren Tatigkeit der KUPFFERschen Sternzellen bei einem Fall von 
Lebertuberkulose. 

SCHLEUSSINGs Arbeiten haben an der vorausgehenden Forschung iiber die 
Histogenese des Lebertuberkels Kritik geiibt und sind zu folgender Anschauung 
gekommen: Es ist auch bei der Tuberkelbildung als Reaktion auf eine mikro
bielle Auswirkung zunachst eine Schadigung, eine Alteration des Gewebes 
am Ort der Bazillenwirkung zu suchen und zu finden. Es handelt sich um ein 
Zugrundegehen von Leberzellen (STOEROK). Schon KOCKEL, PILLIET, LEREDDE, 
W. FISOHER und PAGEL haben. teils miliare, teils groBere Lebernekrosen 
durch Tuberkelbazillenwirkung gesehen; KOOKEL hat in solchen Erscheinungen 
nichts Spezifisches erblicken wollen, sondern lediglich dystrophische Erschei
nungen, bedingt durch mechanische Pfortaderkapillarverlegung, an der wiederum 
Bazillenkliimpchen schuld seien. SOHLEUSSING halt diese Gewebsschadigungen 
fUr den direkten und spezifischen AusfluB der Tuberkelbazillenwirkung, und 
zwar nicht nur absolute Nekrosierungen, sondern auch weniger schroffe Zell-
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schadigungen der Epithelien, die als Degenerationszustande beschrieben worden 
sind; es bestiinden in dieser Hinsicht aIle Ubergange von eben nachweisbarer 
morphologischer Alteration hochentwickelter Parenchymzellen bis zu der "aIle 
an Ort und Stelle vorhandenen Gewebselemente ergreifenden Nekrose", welche 
mit Verkasung zunachst gar nichts zu tun habe. 

Da den GefaBwandzellen und bindegewebigen Elementen eine starkere 
Widerstandskraft als den Leberepithelien eigne, bleibe bei frischen Tuberkeln 
trotz der erheblichen Alteration die Lappchenstruktur lange erhalten. Immerhin 

o 

,I 
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Abb.48. Milarer Lebertuberkel. Nach WEIGERT dargestellt, blau gefarbte Fibrinmassen (a) mit 
einzelnen Leukozyten (b) un(l roten Blutkorperchen (c). Zugrunde gegangene Leberzellen (d). 
Kapillarendothelien bei e. VVEIGERTS-Fibrinfarbung. 236fache Vergro£lerung. (Nach SCHLEUSSING.) 

komme eme isolierte Gewebsschadigung, d . h. eine Schadigung ohne Ver
bindung mit reaktiven Gewebserscheinungen, als Folge der Tuberkelbazillen
wirkung, oder wie man zu sagen pflegt, als beginnende Tuberkelbildung nur 
selten zu Gesicht. Setze die reaktive Komponente sehr rasch ein, etwa wie 
am periportalen Gewebe, wie im Bereich der GLISsoNschen Scheiden, dann werde 
das Bild der Gewebsschadigung sehr schnell durch Ausschwitzungsfolgen kom
pliziert. "Hier versagen vorlaufig unsere Methoden, um die vor dieser reaktiven 
Phase zu fordernden und sicher vorhandenen Gewebsschadigungen darzustellen" 
(SCHLEUSSING). Die Lehre BAUMGARTENs, daB die Wirkung der Tuberkel
bazillen sofort mit einer Gewebswucherung beantwortet werde, bestehe nicht 
zu Recht. 
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Nach SCHLEUSSINGS Ausliihrungen schlieBt sich bei der Tuberkelbildung der 
Gewebsschadigung das reaktive Geschehen an; doch werde dabei nicht eine 
scharfe Grenze zwischen den beiden Erscheinungsformen gefunden. ,,1m Gegen
teil" , die Gewebsschadigung "geht, so lange die Kausa vorhanden und wirksam 
ist, weiter und ergreift in der Folge auch im Verlauf reaktiver Prozesse neu 
entstehendes Gewebe. Dabei ist sie allerdings in ihrem Ef£ekt nicht mehr so 
klar erkennbar und darstellbar wie am Anfang, wo Zirkulationsst6rungen und 
Gewebswucherungen das Bild noch nicht in dem MaB wie spaterhin verwischen." 
Die Reaktion, welche sich der bazillaren Gewebsschadigung anschlieBe, bestehe 
in einer Kapillarerweiterung zunachst dem geschadigten Herd; in diesen 
Kapillaren £anden sich unverhaltnismaBig viele, durch Oxydase-Reaktion 
sichergestellte Leukozyten. 1m periportalen Bindegewebe gelegene Herde 
lieBen unter die reichlich zu beobachtenden Leukozyten gemischt auch lympho
zytare Elemente erkennen; Fibrinausscheidung wiirde zunachst nicht erkannt, 
lasse aber nicht lange auf sich warten; es liege dann in Form feiner Faden inner
halb der Kapillaren, habe nirgends einen Zusammenhang mit Bindegewebs
fasern und sei meistens auf das Zentrum des betreffenden Herdes beschrankt. 

Neben den vorhin schon erwahnten Leukozyten kame es nun auch zu einem 
verschieden reichlichen Auftreten von Lymphozyten. Die Endothelien seien 
zumeist kaum verandert, doch lieBen sich auch solche feststellen, welche ihre 
langgestreckte Zell- und Kernformen gegen eine mehr gedrungene Form ver
tauschten. Zur selben Zeit fielen die gleichalterigen Tuberkel des periportalen 
Gewebes geradezu als Lymphozytenhaufen mit sparlich nachweisbaren Tuberkel
bazillen auf. 

Was in den bisher beschriebenen Tuberkeln der SCHLEUSSINGschen Schilde
rung epithelahnlich aussah, "was bei oberflachlicher Betrachtung als Epitheloid
zelle erscheinen mochte", sei heute auf geschadigte Formen von Leberzellen 
oder auch von leuko- bzw. lymphozytaren Elementen zuriickzufiihren. Auf 
dem Wege zum v6lligen Untergang lieBen diese Zellformen sehr wohl eine hellere 
Farbung von Kern und Protoplasma erkennen und nehmen auch deutlich 
epithelartige Formen und Lagerungen an. Doch miisse man diese Formen von 
den eigentlich als "epitheloid" zu bezeichnenden Zellen auseinanderhalten. 

Nunmehr komme es im intraazin6sen Tuberkel zu Gewebswucherungen, 
wobei die Zirkulationsstorung nicht etwa auBer Beobachtung bleiben k6nne; 
diese sei immer vorhanden; freilich stiinden leukozytare Ansammlungen weniger 
im Vordergrund, wohl aber seien Lymphozyten oft in reichlicher Menge vor
handen. "Wahrend die Leberzellen aIle Stufen von Alterationserscheinungen 
aufweisen, treten neue ... Zellformen auf. Es handelt sich um . .. "Epitheloid
zellen": Zellelemente mit hellem, chromatinreichem Kern, der eine deutliche 
Kernmembran und mehrere Kernk6rperchen erkennen laBt. Der Zelleib ist 
gut ausgepragt, seine Grenzen sind nicht immer scharf. Vereinzelt laBt sich mit 
Sicherheit erkennen, daB Kapillaren auskleidende Zellen, was Form und Farbung 
von Kern und Protoplasma betrifft, von den eben geschilderten "Epitheloid
zellen" nicht unterscheidbar sind, daB zwischen diesen noch im Verband liegen
den Formen und anderen freiliegenden Elementen weitgehendste Ubereinstimmung 
festzustellen ist." Diese Zellen hatten manchmal eine wohlerkennbare Haar
gefaBlichtung umschlossen, in der sich neben roten Blutk6rperchen verschieden 
groBe Mengen lymphozytarer und leukozytarer Formelemente befanden. Ihrer 
Menge nach nahmen nunmehr diese epitheloiden Zellen im Tuberkel zu. Die 
bei der epitheloiden Zellbildung notwendige Zellvermehrung diirfte auf amito
tischem Weg vor sich gehen; ein Hervorgehen epitheloider Zellen aus Leber
zellen komme nicht in Frage. "Diese Zellen lassen sich einwandfrei von den 
Leberzellen abgrenzen." - "Vereinzelt kann auch in den jetzt in Rede stehenden 
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Herden von einem Erkennen der Leberbalkchenstruktur noch die Rede sein. 
Nur die Verhaltnisse zwischen den Leberzellen und ihren Resten haben sich 
dann verschoben. Wahrend bisher ... die Endothelien zwar in Form und 
Farbbarkeit verandert waren, in ihrer Menge aber annahernd normalen Befund 
erkennen lieBen, erscheinen sie jetzt bedeutend vermehrt." Dicht aneinander
gelagert, mehr oder weniger untermischt mit Leukozyten oder Lymphozyten, 
fiillten sie den ehemaligen Kapillarraum vollig aus. Die Reste von Leberzellen, 
die sich noch trennend zwischen diese Epitheloidzellenhaufen schoben, gaben 
den einzigen Unterschied ab gegeniiber Herden, die lediglich aus derartigen 
Zellelementen - abgesehen von den erwahnten lympho- und leukozytaren 
Zellen - sich zusammensetzten. Derartige Herde, die typischen Epitheloidzell
tuberkel der Autoren, bestiinden also fast ausschlieBlich aus einer Zellart. An den 
Formen von Kern und Protoplasma miiBten sie alles andere, nur nicht als einheit
lich bezeichnet werden. Uber die Herkunft der gleichen Elemente im perilobular
gelegenen Tuberkel kann SCHLEUSSING keine sicheren Angaben machen, doch er
scheint auch dort ihre Herkunft aus Zellen der GefaBwandungen wahrscheinlich. 

Wichtig sind weiterhin Feststellungen iiber Veranderungen am Fasersystem 
in jungen Tuberkeln, welche SCHLEUSSING nach Silberimpragnation bzw. nach 
VAN GIEsON-Farbung machte. Wahrend in ganz friihen Stadien der Leber
schadigung am Ort der KocHschen Bazillen die Gitterfaserung unbehelligt zu 
sein scheine, konne man in spateren Stadien eine Schadigung insofern erkennen, 
als eine Zersplitterung oder Bruchbildung bis zum vollstandigen, durch Schwund 
der Versilberungsfahigkeit gekennzeichneten Untergang der Fasern vorliege. 
SCHLEUSSING glaubt nun, daB "Herde mit totaler, aIle an Ort und Stelle er
greifender Nekrose auch weiterhin frei von nachweisbaren Formelementen ... , 
besonders von jeder bindegewebigen Organisation" blieben. Lediglich in der 
Umgebung der vollstandigen Nekrose, dort wo mit Silber impragnierte Gitter
fasern, wenn auch nur in Resten vorhanden seien, spielten sich spater binde
gewebige Umwandlungs- und Ersatzvorgange abo Wo das Gitterfasernetz mehr 
oder weniger vollstandig erhalten geblieben, gehe die bindegewebige Organi
sation auf den Tuberkel in seiner Gesamtheit iiber, wahrend es im anderen Fall 
nur zu einer "fibrosen Abkapselung", zu einer Einengung des vollig passiven 
nekrotischen Innenraums komme. Diese Befunde hat SCHLEUSSING nur an den 
an und fiir sich frei von kollagenem Gewebe sich darstellenden Tuberkeln 
erhoben. Wahrend es sich beim intraazinosen Knotchen zunachst urn eine Art 
von "kollagener Impragnation" der Gitterfasern und von da aus urn eine binde
gewebige Organisation handelte, scheine in Knotchen, wo Verhaltnisse wie im 
periportalen Bindegewebe vorherrschten, der Einscheidungs- und Reorgani
sationsvorgang anders zu verlaufen - und zwar insoferne als eine vorausgehende 
"kollagene Impragnation" der Gitterfasern nun nicht notig sei. Wenn SCHLEUS
SING von einem Retikulum des Tuberkels spricht, so faBt er in diesem Ausdruck 
"heterogenste Elemente" zusammen. Was Z. B. von anderenForschern alsAus
laufer epitheloider und mehrkerniger Zellelemente beschrieben sei, das konne 
in groBen Teilen iibereinstimmen mit den durch Silber impragnierbaren Fasern. 
Fiir die Leber diirften hierbei die an und fiir sich engen Beziehungen zwischen 
den Mutterzellen der epitheloiden Zellen des intraazinosen Tuberkels, den 
Kapillarendothelien und den Gitterfasern zum Verstandnis dienen. So faBt 
wenigstens SCHLEUSSING Angaben von SCHMAUS und USCHINSKY iiber den 
Tuberkelbau mit seinen Befunden zusammen, wobei er ausdriicklich betont, 
daB wichtige genetische Beziehungen zwischen Zellen und Fasern sehr wohl 
moglich seien. 

1m dreiteiligen Geschehen: Gewebsschadigung-Zirkulationsstorung-Gewebs
wucherung ersieht SCHLEUSSING also das Gerippe der Tuberkelbildung, eine 
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Art von Grundverlauf, der aber oft bis zur Unkenntlichkeit verwischt sei durch 
Unterschiede in der zeitlichen Dauer und in der Starke der Prozesse innerhalb 
der verschiedenen Knotchen oder dadurch, daB oft gleichzeitig mehrere zeitlich 
einander nachgeordnete Reaktionsphasen im einzelnen Tuberkel Geltung ge
wannen und im gegenseitigen Wechsel nach Dauer und Starke der Teilvorgange 

n 

e 
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Abb . 49. Tuberkull)ser Herd in der Leber; sog. Konglomerattuberkel. Ansammlung von Lympho
zyten (a) und Leukozyten (b) in der Umgebung des Herdes. lIn schwer geschll,digten Zentrum 
keine Leberzellen, nur Reste von Lymphozyten (c), Leukozyten (d) und Endothelkerne (e). Benzidin-

reaktion, Hamalaun. 138fache Vergrl>tlerung. (Nach SCHLEUSSING.) 

das Bild auBerordentlich verwirrten. In der Leber traten gerade die Teilerschei
nungen der Gewebswucherung starker hervor; doch wurden die entstehenden 
Epitheloidtuberkel durch das Hinzukommen einer sich aufpfropfenden, neuen 
entziindlichen Erkrankung (neue entzundliche Schubel weiterhin verandert; 
das sei sogar der gewohnliche Befund. 

Als besonders wichtig und enorm haufig nennt SCHLEUSSING jene Gewebs
schadigung, die sich an einem Gewebskomplex abspiele, der durch den Ablauf 
der V organge: Gewebsschadigung-ZirkulationsstOrung-Gewebswucherung schon 
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verandert sei, ein Vorgang, fur den die Verkasung der Knoten ein Beispiel 
darstelle, welche wohl eine besondere Form des Endzustandes der Knotchen
nekrose sei 1. 

Reichliche Mengen von Fett oder Lipoiden hatte SCHLEUSSING in keinem seiner Leber
knotchen nachweisen konnen - abgesehen von Veranderungen um den eigentlichen Herd 
herum; innerhalb des Tuberkels komme es spaterhin zu Bildern, in denen deutliche 
Zellen und Zellgrenzen iiberhaupt nicht mehr erkennbar waren oder mehr-weniger gut 
erhaltene Kerne allein noch als Zeichen vorhanden gewesener Zellelemente sichtbar blieben. 
Und diese Kerne verloren ebenfalls ihre Farbbarkeit, wiirden zu Schatten und verschwanden. 
Wo Chromatinumlagerungen, Kernpyknose, Chromatorhexis, Kernzersplitterungen usw. 
aufgetreten, hatte man sie auf Vorgange an Lymphozyten und Leukozyten beziehen miissen. 
Die oft reichlich erkennbaren Ansammlungen groberer und feinerer Kerntriimmer hatten 
sich nicht von Epitheloidzellen herleiten lassen. 

" 
Abb. 50. Tuberkuloser Knoten (Konglomerattuberkel in der Leber eines an Lungen- und Darm
tuberkulose verstorbenen Menschen. Nekrotisches Zentrum bei a, Epitheloidzellzone bei b, breite 
Lymphozytenwall bei c, unverandertes Lebergewebe bei d. Benzidinreaktion: Hiimalaun_ 76fache 

VergroBerung. (Nach SCHLEUSSING.) 

"GIeichgiiltig, in welcher Weise der Gewebsuntergang im neugebildeten Gewebe sich 
abspielt, auch dieser Gewebsschadigung folgt zeitlich, und es scheint ... auch kausal 
nachgeordnet, eine erneute Zirkulationsstorung. Die Erkenntnis ihres Vorganges ist alles 
andere als neu. Sie ist von jeher von fast allen Forschern beschrieben und erkannt, ... sie 
ist schon von KOSTENITSCH und WOLKOW (1892) genau beschrieben und als "Stade de 
leucocytose polynucIeaire secondaire" bezeichnet worden. Sie unterscheidet sich in nichts 
von der sonst zu beobachtenden Zirkulationsstorung: Ansammlung von roten Blutzellen 
in den umliegenden Kapillaren, Erscheinen vereinzeIter, feinster Faden nach WEIGERT 
darstellbaren Fibrins, Ansammlung polymorphkerniger Zellformen mit Benzidinreaktion 
gebenden Granula im Protoplasma und, was eigentlich an Intensitat bei weitem im Vorder
grund tritt, Ansammlungen von Zellen mit rundem, chromatinreichem Kern, die ent
sprechend ihrem morphologischen und farberischen Verhalten als Lymphozyten anzu-

1 Hier merkt SCHLEUSSING an, daB vielleicht nicht ganz einheitliche Vorgange von ihm 
einheitlich benannt worden seien und daB wegen der hierfiir geringeren Eignung der Leber
tuberkulose eine Scheidung der Vorgange durch Untersuchung an anderen Organen notig 
erscheinen diirfte. 
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sprechen sind, sowie typische Plasmazellen. Die Ansammlung dieser ZelIformen ist oft. 
so enorm, daB um nekrotische Gewebspartien, denen alIenfalIs noch ein schmaler Saum 
von epitheloiden Zellelementen angelagert sein kann, sich ein dichter Wall nur oder fast 
nur aus Lymphozyten bestehend erkennen laBt (Abb. 49). Die Ansammlungen der er
wahnten Formelemente beschranken sich bei weitem nicht auf die Umgebung des Herdes. 
Eine Zuwanderung ~um mindesten in die der Nekrose anliegenden Zone konnten wir als 
standigen Befund beobachten. Es ist allerdings fraglich, inwieweit innerhalb des nekro· 
tischen Gewebes gelegene Zellelemente dieser oder der vorhergehenden "entziindlichen 
Erkrankung" zuzurechnen sind, eine Frage, deren Beantwortung ... £iir das Prinzip des 
Vorgangs unwichtig erscheint" (SOHLEUSSING). 

Nicht immer bestehen die ausgestreuten Lebertuberkel aus einem Knotchen; 
wie schon bei der Wiedergabe der Untersuchungen von SCHLEUSSING gesagt 

Abb. 51. Bindegewebige Umscheidung von miliaren Lebertuberkeln. (Optik: ZeiLl 16,0 mm, Ok. S.) 

wurde, entpuppt die mikroskopische Betrachtung recht oft ein Konglomerat 
kleinster Tuberkel zu einem miliaren oder etwas groBeren Knotchen, dessen 
einzelne Granulome teils zusammenhangen, teils durch kernreiche Bindegewebs
ziige getrennt sind. Wenn es sich um alte Knotchen handelt, was also in 
ausgesprochen alten Fallen von disseminierter Lebertuberkulose zutrifft, so 
wuchern mehr und mehr Fibroplasten unter reichlicher Fibrillenbildung um 
die Knotchen herum (KIYONO); es kommt zu einer Art narbiger Umscheidung 
der Tuberkel, zu einer Abkapselung, ja zu einer Reilung. Diese Riickbildungs
vorgange der Lebertuberkulose bezeichnet JENNyals etwas recht gewohnliches 
(Abb. 51) . Es sind jene Vorkommnisse, welche unter anderem von SCHLEUSSING 
genauer und in Einzelheiten erforscht und deren Anfange oben schon erwahnt 
worden sind. Es konnen schlieBlich Narben wie nach banalen Entziindungen 
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infolge Streptokokken und Staphylokokkenwirkung - ohne weitere Nachweis
moglichkeit der Erreger vorliegen. Die zelligen Elemente des entziindlichen V or
ganges sind dann zuriickgetreten, die Entwicklung des Bindegewebes herrscht 
vor. Freilich stehen, wie SOHLEUSSING betont, rein morphologisch betrachtet 
umschriebene rundliche Formen des vernarbten Lebertuberkels in einem gewissen 
Gegensatz zu anderen, mehr diffusen Narbenbildungen, wofiir die Griinde wohl 
in besonderen Eigenschaften der Erreger lagen. 

SCHLEUSSING hat solche vernarbte Tuberkel vollig reaktionslos im Gewebe liegen 
gesehen; sie setzten sich aus dicht aneinandergelagerten. breiten, nach VAN GIESON tiefrot 
farbbaren Bandern zusammen. Feinere Fasern seien dabei vallig in den Hintergrund getreten; 
doch sei zu betonen, daB sich immer feinste, mit Saurefuchsin-Pikrinsaure rot gefarbte 
Fasern zwischen die umgebenden Leberzellbalken eingeschoben hatten; Fasern, von denen 
der Zusammenhang mit dem Bindegewebe des Herdes ganz unzweifelhaft war. Wenn in den 
Herden auch stellenweise eine zirkulare Anordnung der Randfasern angedeutet erschien, 
sei dieser Befund jedoch nie besonders ausgepragt erhoben worden, wie uberhaupt Gesetz
maBigkeiten in Lagerung und Form der Fasern und Bander nicht festzustellen gewesen 
waren. Ein Unterschied im Ausgang zwischen den abgekapselten Herden und den binde
gewebig organisierten Herden scheine spaterhin vollig verwischt zu werden. Doch muB 
einschrankend gesagt werden, daB in der SCHLEUSSINGSchen Untersuchung die in der Leber 
an und fur sich selteneren groBeren Tuberkel nicht eingeschlossen waren. 

Bei Untersuchung vieler einschlagiger Lebern mit alterer Knotchenbe
siedl ung konntenCULpund der Verfasser mitunter, und zwar nichtgerade selten 
erkennen, daB es in der Nahe der Knotchen zu einem starkeren Hervortreten 
des Bindegewebsgeriistes, zu einer Induration gekommen war. Diese entwickeIt 
sich aus einer spezifischen oder unspezifischen Entziindung im Bereiche des 
Leberstiitzgewebes, bzw. aus einer Verbreiterung und Vermehrung des stiitzen
den Fasernetzes heraus. An Stelle von Knotchen und spezifischem interlobu
larem Granulationsgewebe macht sich ein vermehrtes und zur Sklerose neigen
des Bindegewebe breit, das inter- und intraazinose Auslaufer besitzt, Leber
gewebsinseln umscheiden und isolieren kann. Eine Verdickung des Zentral
venenrands ist oft erweislich. Bilder von einem zweifellos zirrhotischem Umbau 
des Lebergewebes durch solche tuberku16se Vorbedingungen hat Verfasser 
selbst bisher nicht gesehen; ein von CULP bearbeiteter, einschlagiger Fall ist 
nicht rein. MuB man die Moglichkeit der Lebersklerosierung im Verlauf und 
Gefolge heilender ausgestreuter Lebertuberkulose zugeben, so bleibt doch im 
allgemeinen die Frage der ursachlichen Beziehung zwischen Lebertuberkulose 
und Leberzirrhose (STOERK) fiir die Mehrzahl der FaIle von Leberzirrhose vor
laufig noch bestehen, wie ein Vergleich der Arbeiten von LORENTZ, SOHON
BERG und von KrROH iiber diesen Gegenstand lehrt (Literatur bei KIROH). 
Wesentlich ist der SchluB KmoHs, daB auf rein tuberku16ser Basis, also ohne 
Mitwirkung sonstiger ursachlicher Momente, beim Menschen wohl eine echte 
Leberzirrhose (mit primarer Bindegewebswucherung, sekundarem Parenchym
umbau) entstehen konne; dies geschehe durch Bildung eines tuberku16sen 
Granulationsgewebes, das meist durch eine hamatogene, auf dem Pfortader
wege geschehene Infektion veranlaBt, in multiplen Herden auftrete, durch 
Konfluenz seiner Herde und Ziige sich ausbreite, ausreife, und zwar in inter
azinos-annularer oder in intraazinos-dissezierender Form; dieser experimentell 
zuerst von STOERK und nach ihm von verschiedener Seite gemachten Fest
stellung an Tieren, hielten jedoch nur wenige der bisher als menschliche 
tuberkulose Leberzirrhose beschriebenen FaIle Stand, am meisten noch die 
Beobachtungen von A. FRAENKEL und von ISAAK. DaB auf tuberku16ser Basis 
in der Leber auch ein akuter Parenchymuntergang mit knotiger Regeneration 
nach Art der sog. toxischen chronischen und subchronischen Leberdystrophie 
eintreten konne, lehrt die Beobachtung von WEGERLE. 



572 GEORG B. GRUBER: Spezielle Infektionsfolgen der Leber. 

(Hier sei auch angefiigt, daB ROSSLE in der Leber eines an kasiger Lungen
und Driisentuberkulose verstorbenen Kindes neben geringer interstitieller Ent
ziindung riesenhafte, vielkernige Leberzellen sah, wie sie im iibrigen wohl auch 
bei kongenitaler Leberlues und nicht ganz akuter Leberdystrophie auftreten und 
nur als unspezifische Zeichen einer Regeneration des Lebergewebes aufzufassen 
sein diirften.) -

Es ist noch einiger Befunde zu gedenken, welche bei der ausgestreuten 
Lebertuberkulose gelegentlich erhoben wurden und welche als eigenartige 
Teleangiektasien bzw. als Blutungen von SCHROHE, MITTASCH, MEYER, SCHON
LANK und PELTASON nachgewiesen worden sind . SCHROHE hat sie als gesonderte 
GefaBerkrankung der Pfortaderverzweigung und als Folge derselben aufgefaBt, 
ohne ihre Natur klaren zu k6nnen. FR. G. A. MEYER hat indes solche Blutungen 
auf VenenwandzerreiBungen zuriickfiihren k6nnen, und auch SCHONLANK konnte 

die unmittelbare Verbindung von r , I: U Ii f' solch kleinen Blutraumen mit der 
J ''Ij Vena centralis dartun. MrTTASCH 

\. • 'I beschrieb kleine Blutungen in 
~ ,r-- J Phthisikerlebern, ohne indes als 

~ Quelle GefaBrupturen nachweisen 

Abb.52. Lebertuberkulose beim Rind mit reichlichem 
Glykogengehalt auch im tuberkulOsen Gewebe. (BESTS 
K arminfarbung. Vergr. llOfach. Nach H. J. ARNDT.) 

zu konnen; diese Blutungsherde 
seien scharf umschrieben und als 
angiektatische Prozesse an Venen 
bezw. Kapillaren anzusprechen, 
welche streifen- und herdformigen 
Parenchymdegenerationen ihr Da
sein verdankten. (DaB ganz um
schriebene HerdnekrosenimLeber
gewebe chronisch Phthisischer 
- abgesehen von ausgestreuten 
Tuberkeln - nicht gar selten 
sind, kann Verfasser durchaus be
statigen; vgl. auch die Studien 

von SCHLEUSSING !). PELTASON hat ebenfalls unabhangig von eingestreuten 
Tuberkeln rundliche , kugelige und scharf begrenzte Blutungsherde in der 
Leber zweier Schwindsiichtiger gesehen, einmal zunachst den Zentralvenen, 
manchmal auch in den Randpartien der Leberlappchen, manchmal subkapsular. 
Stets fand er einen Zusammenhang mit einem groBeren BlutgefaB, dessen Wan
dung meist verdickt und infiltriert erschien; pl6tzliche, intermittierende Druck
steigerungen im Venensystem der Leber halt er fiir mitschuldig an solchen 
Leberblutungen. Fand PELTASON auch keine ursachliche Beziehungen zu 
Tuberkeln selbst, so meinte er doch, daB im Blut kreisende Tuberkulose
toxine die GefaBwande entsprechend schadigen wiirden. 

Anders ist das Ergebnis der Untersuchung, welche GUI-DuNG MA iiber die 
kleinen Blutzysten in der Leber bei Tuberkulose angestellt hat. Er kam zu 
dem SchluB, daB miliare Tuberkel in Beziehung zu den an und fiir sich durch 
die tuberkul6se Noxe geschadigten GefaBen traten. Die Tuberkelbildung zer
store die GefaBwand unter Rarefizierung der elastischen Elemente. SchlieB
lich komme es zum Einbruch in die GefaBlichtung, so daB eine offene Verbindung 
zwischen Tuberkel und GefaB zustande komme. D er Blutstrom spiile nun das 
im Tuberkel befindliche kasige Material fort, worauf sich der gebildete Hohl
raum mit Blut fiille . -

SchlieBlich ist noch der Untersuchungen zu gedenken, welche H. J. ARNDT 
liber den Glykogengehalt tuberkulOser Tierlebern angestellt hat. Von drei 
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untersuchten Fallen fand sich in 2 Lebern nur ein sehr geringer Glykogengehalt 
in Form sparlicher Inseln, wobei einmal auch extraepitheliales Glykogen auf
getreten sei. Der dritte Fall, der einer generalisierten Tuberkulose entsprach, 
lieB auBerst reichlichen Glykogenbefund erkennen, der bemerkenswerterweise 
auch die Tuberkel selbst betraf. Besonders in Epitheloidzellen, aber auch in 
lymphozytaren Zellen wurden reichlich Glykogenkornchen festgestellt; nur in 
Riesenzellen vermiBte sie ARNDT, wahrend sie in den Bindegewebszellen des 
tuberkulosen Granulationsgewebes vorhanden waren. Nur sehr sparlich fand 
sich Glykogen in den ganz jungen, (sub )miliaren Tuberkeln; hochgradig nekrotisch 
verkaste Bezirke erwiesen sich so gut wie glykogenfrei. Beim Menschen, so 
meint ARNDT, diirfte ein derartig hoher Glykogengehalt nur selten festzustellen 
sein, wobei er sich auf LUBARSCH und DEVAUX beruft. 

b) Grobere, nodose, sog. "lokalisierte" Lebertuberkel, 
einschlieLUich der sog. "Rohrentuberkel". 

Nachst der ausgestreuten, durch kleinste Knotchen ausgezeichneten, unge
mein haufigen Lebertuberkulose ist eine gro bknotige nodulare Tu berkulose 
der Leber zu nennen, deren Knoten von Stecknadelkopf- und HanfkorngroBe 

Abb. 53. Vereinzelte haselnuBgroBe Tuberkel in der Leber eines Senegalnegers. 

bis zum Umfange von Walniissen befunden werden. Meist liest man, sie seien 
erbsengroB oder etwas groBer. Ein reiches Sektionsmaterial an senegalischen 
Negern mit vielfacher, extrapulmonaler, grober Tuberkelbildung bei subakutem 
bis subchronischem Verlauf der Krankheit belehrte indes den Verfasser, daB 
die Knoten oftmals iiber ErbsengroBe weit hinausgehen (Abb. 53). Bald handelt 
es sich um viele, bald nur um wenige Knoten; zumeist aber sind sie mehrfach 
vorhanden, isoliert kommen sie in dieser GroBe selten vor. Sie sind scharf 
begrenzt, meist rundlich, sitzen sowohl im Innern der Organe als nahe unter 
der Kapsel. Der Farbe nach sind sie weiBgelblich oder graugriinlich, oder sie 
sind, was durchaus nicht die Regel, einzeln oder samt und sonders gallig verfarbt. 
Regel ist dagegen, daB aIle griinen Lebertuberkel in offener Verbindung mit 
Gallenkanalen stehen - und zwar meist mit solchen groBerer Lichtungsweite 
(ORTH, JACOBSON). 

Die Harte dieser Knoten entspricht oft einem trockenen Kase; das darf 
jedoch nicht als Norm geIten, da sie nicht selten zentral erweicht erscheinen 
und da es FaIle gibt, in denen sie bis auf einen kasigen, talgartigen AuBenbezirk 
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zerfallen erscheinen, so daB sie nunmehr gallig bespiilte Lebergewebskavernen 
darstellen. (Gute Abbildung bei KAUFMANN.) 

Da die Beziehung der Tuberkulose zur Gallenwegswand nicht nur in Knoten
form, sondern nach Art einer spezifischen Wandinfiltration gegeben sein kann, 
spricht man auch von einer "Rohrentuberkulose der Leber" (ORTH, HALL) 
(Abb. 54). 

Abb.54. RohrenfOrmige, gallige Tuberkulose der Leber eines Kindes . (Rechts oben sind durch· 
schnittene,; infolge des k!Lsigen und tuberkulosen Wandprozesses erweiterte Galleng!Lnge gut zu 

erkennen.) 

Abb.55. Rohrentuberkulose der Leber. Tuberkulose Infiltration und kasiger Zerfal der Wand 
eines groileren Gallenganges. (Optik: Winkel la, Ok. 2.) 

Gerade diese letztgenanntenFormen sind Gegenstand eingehender Betrachtung 
geworden. WAGNER und ARNOLD haben sie zuerst erforscht. WAGNER entdeckte 
im Zentrum solcher Tuberkel Gallenkonkremente. ARNOLD betonte den Befund 
von Streifen, Fetzen und Teilchen des Gallenepithels in ihrem Reaktionskreis. 
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Auch machte er die Moglichkeit der Entstehung von Riesenzellen aus GaIlen
gangsepithelien geltend. SCHUPPEL hat die Erscheinung der galligen Tuberkel 
in Parallele mit peribronchialen, tuberkulosen Knoten, bzw. mit der infiltrieren
den Wandtuberkulose der Geschlechtswege gebracht. Wahrend CLAUDE und 
GILBERT die arterielle Einschleppung von Tuberkelbazillen bis in die Wand 
der Gallengange verantwortlich machen fiir die Entstehung galliger Tuberkel, 
hat SIMMONDS diese Erscheinung als Produkt einer Ausscheidung der Bazillen 
mit der sezernierten Galle und als eine aus der Gallenwegslichtung sekundar 
eintretende sozusagen riicklaufige Infektion und Infektionsfolge erklart (Abb. 55). 
Diese Meinung ist aber hinfallig geworden durch das Ergebnis von Unter
suchungen KOTLARs, LICHTENSTEINs, ferner JOESTS und seiner Mitarbeiter 
EMSHOF und ZIEGLER, welche an einem in Serien untersuchten groBen Material 
von tierischer Lebertuberkulose der gleichen in Frage stehenden Anordnung 
zu dem Standpunkt kamen, daB hamatogen entstandene, nahe der GaIlen
wegswand oder in der Gallenwegswand aufgeschossene Tuberkel, wenn sie an 
Umfang zunehmen, leicht in die Gallenwege durchbrechen und evtl. ihre er
weichten Kasemassen samt den umschlossenen Tuberkelbazillen in die Galle 
ergieBen. 

c) Geschwulstahnliche, riesige, multiple oder solitare und 
komglomerierte Tuberkel der Leber. 

Die grobknotige, noduIare Form der Lebertuberkulose umfaBt auch eine 
ganze Reihe, ja die Mehrzahl jener Beobachtungen, welche als groBe Kon
glomerattuberkel oder als Solitartuberkel oder als lokalisierte 
Tuberkel der Leber veroffentlicht worden sind. Nur in der GroBe, nicht 
im Wesen, ist hier ein Unterschied gegeben; aIle GroBeniibergange sind denk
bar, ebenso wie grobe nodulare Tuberkulose und disseminierte submiliare und 
miliare Tuberkulose der Leber auch gemischt vorkommen. Selten sind diese 
riesigen Formen mehrfach in einer Leber gefunden worden (Abb. 56). 

AIle groBeren Knoten bestehen aus einem ZusammenschluB zahlreicher Einzel
tuberkel und lassen am Rand meist junge Knotchenabsiedelungen wahrnehmen. 
In der GroBe gehen sie meist weit iiber die einer WalnuB hinaus. Wie LOTHEISENS 
Arbeit ergibt, wie ferner des Verfassers zahlreiche Befunde an senegalesischen 
Negersoldaten lehrten, sind grobknotige Lebertuberkulosen keine ausgesproche
nen Raritaten (FaIle von HESCHL, WAGNER, CHVOSTEK, ASKANAZY, CLEMENT, 
SIMON, ELLIE SEN, JACOBSON, SIMMONDS, FLETCHER, O. M. CmARI, ZEHDEN, 
BRUTT u. a.); selten sind aber die riesigen, apfelgroBen und noch umfang
reicheren Tuberkel, die man als geschwulstahnlich bezeichnet hat (Abb. 57). 
BOMPIANI hat sie als tuberkulose Pseudotumoren benannt und in einem Fall 
abgebildet. 

Lokalisierte, machtige Lebertuberkulosen konnen AnlaB zu chirur
gischem Eingreifen geben (RAMSHOFF, ROME, BUNZL, CZERNY, JUKELSON, 
KRAUSE, BRUTT, C. FRAENKEL). Derartige machtige Lebertuberkel haben sich 
gelegentlich in erweichtem Zustand !tIs AbszeB geltend'gemacht, wofiir abermals 
LOTHEISEN mehrere Beispieleaus der Literatur und eigener Beobachtung mit
teilt. Neuerdings hat damber unter Beibringung einer neuen Beobachtung 
WERNER GERLACH berichtet. 

Von pathologisch-anatomischer Seite sind riesige geschwulstartige Leber
tuberkel von ORTH, SIGG und ERNST, SIMMONDS, WALTER FISCHER und 
E. FRAENKEL mitgeteilt worden. 

Der Fall von ORTH, welcher in seiner tuberkulosen Natur angezweifelt worden war, 
konnte durch ORTH in einer zweiten Bearbeitung nachhaltig als solcher behauptet werden. 
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Die geschwulstartigen Lebertuberkel werden als Knoten vom Umfang einer Billardkugel 
oder als faustgroBe, ganseeigroBe, kindskopfgroBe "Geschwiilste" geschildert. E. FRA.ENKELS 
Beobachtung lieB in der Leber nicht einen isolierten, sondern drei apfelgroBe und mehrere 

Abb. 56. Riesenhafte Konglomerattuberkel an der Leberpforte eines 38jiLhrigen Mannes. 
(Beobachtung und Bild von PAUL ERNST-Heidelberg.) 

Abb. 57. GeschwulstiLhnlicher Konglomerattuberkel der Leberkuppe einer 59jiLhrigen Frau. 
(Beobachtung und BUd von PAUL ERNST-Heidelberg.) 

kleine, aus gel ben, trockenen, kasigen Massen bestehende Knoten erkennen; mikroskopisch 
lieBen sich in den Randpartien hauptsachlich "aus gleichmaBig verkasten, durch schmale 
Ziige an lymphatischen Zellen reichen Gewebes getrennten Massen" bestehende Stellen 
erkennen, in deren Peripherie fast iiberall echte LA.NGHANSSche Riesenzellen in griiBeren 
und kleineren Abstanden voneinander gelegen waren. AuBerdem fanden sich einzelne 
frischere Miliartuberkel. Tuberkelbazillen waren nachweisbar. 1m FaIle SIMMONDS bestand 
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der Knoten aus·· derberen und weicheren Partien mit etwas gelapptem Bau und mit 
scharfer Abgrenzung am Rande, gegen die Umgebung hin, in der noch ein paar kleine kasige 
Knotchen zu sehen waren. Mikroskopisch bot der Tuberkel zentral keine Struktur, nur 
Triimmer von Riesenzellen lieBen sich erkennen; peripher fand sich eine kleine zellige 
Infiltration ebenfalls mit eingestreuten Riesenzellen; hier I'elang auch der Nachweis ver
einzelter Tuberkelbazillen. - 1m ersten der FaIle von ERNST und von SIGG konnten keine 
Bazillen zur Darstellung gebracht werden, woW aber im zweiten; emmal handelte es sich 
hier um einen faustgroBen, 7 cm zu 10 cm messenden Knoten, einmal urn einen solchen 
von 7 em Durehmesser, der im Zentrum erweieht war. ORTH hat betont, daB diese groBen 
Tuberkel fern der Gallenwegswand entstiinden, LOTHEISEN weist darauf hill, daB sie den 
reehten Leberlappen bevorzugen, der Farbe nach sind sie hell, weiBgelb bis duukelgelbbraun 
und griinlich, ihre Harte kann betraehtlieh sein; sie erscheinen sowoW als troekne Gebilde, 
konnen aber aueh zentral zerfallen und eitrig, sehmierig verfliissigt werden (DoDEL), alles 
Umstande, welche eine klinisehe Abgrenzung von irgendeiner bosartigen Leberneubildung 
kaum zulassen. Aber auch die autoptisehe Diagnose kann hier reeht schwierig sein, da 
der Bazillennaehweis, wie LOTHEISEN betont, nur im 4.-5. Teil der untersuchten FaIle 
gelingt. Tierversueh ist also bei derartigen Befunden stets angebracht. Die Unterseheidung 
von einer gummosen Bildung erfordert die Beriieksiehtigung der ganzen makroskopischen 
und mikroskopisehen Leberverhaltnisse (BRUTT, BOMPIANI). Gummose Lebern pflegen oft 
Narben aufzuweisen, sehwielige Einziehungen, welehe aber ebenso feWen konnen. Auch 
in der WASSERMANNschen Reaktion am Lebenden- oder Totenblutserum ist ein Hilfsmittel 
zur Diagnose gegeben. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB in der Pathogenese der lokalisierten, 
groben Lebertuberkel ein Unterschied gegeniiber den disseminierten kleinen 
Tuberkeln besteht. Erstens sind im allgemeinen die groben Knoten, je groBer 
sie sind, desto geringer an Zahl, jedenfalls durchschnittlich geringer als die bei 
submiliarer Lebertuberkulose vorhandenen Knotchen. AuffiWig ist ferner, 
daB grobere Leberknoten. sich mit einer gewissen Vorliebe gerade bei jenen 
Tuberkulosen vorfinden, welche in subakuter bis subchronischer Weise ver
laufen und sich durch miichtige Ausbildung kasiger Lymphdriisenpakete im 
Brust- und Bauchraum auszeichnen (vgl. O. M. CHIARI) , Formen welche fiir die 
europaischen Sauglinge und Kleinkinder ebenso typisch sind als fiir die Ange
horigen solcher Naturvolker, die an und fiir sich nicht als durchseucht von 
KocHschen Stab chen gelten, um dann beim Eintritt in unsere Kulturkreise 
noch als Erwachsene jene kindliche Phthisenform unserer Breiten zu zeigen 
(Ga. B. GRUBER). Wenn nun kaum ein Zweifel besteht, daB die klinisch latente, 
so ungemein haufige, disseminierte Lebertuberkulose bei chronisch Phthisischen 
infolge portovenoser Keimeinschleppung entsteht, so konnte Ga. B. GRUBER 
in 20 Fallen von groBknotiger Lebertuberkulose bei subchronisch verlaufender 
Gesamterkrankung nur einmal eine beginnende geschwiirige Darmveranderung 
und nur zweimal kasige Gekrosedriisen (ohne Darmwandgeschwiir) feststellen. 
Es diirfte dies dartun, daB die grobknotigen Formen der Lebertuberkulose 
nicht oder nur ausnahmsweise auf dem Pfortaderweg entstehen. GewiB kommen 
hier arterielle Keimembolien in Betracht, wie sie auch v. RANKE bei seiner 
Stadieneinteilung des tuberku16sen Leidens als "hamatogene Metastasen" 
fiir die zweite Periode des Krankheitsablaufes als typisch bezeichnet. Besitzt 
der Korper die Kraft, die Noxe in diesem Stadium allgemein zu iiberwinden, 
dann mogen hieraus jene FaIle groBknotiger Lebertuberkulose resultieren, 
welche bei zuriickgegangenen oder abgeheilten tuberkulosen Prozessen anderer 
Organe auBerst iiberraschend wirken konnen; gehen gar in der gleichen Leber 
aIle Knotchen zuriick, bis auf den einen oder anderen Knoten, der aus unbe
kannten Bedingungen sich mehr oder weniger schnell vielleicht nach jahrelanger 
Latenz machtig vergroBert, so entstehen FaIle vereinzelter geschwulstartiger 
Lebertuberkulose, welche sich geradezu als ein urspriingliches, selbstandiges 
Leberleiden aufdrangen und arztliche MaBnahmen auslosen miissen. 

Es besteht noch eine Moglichkeit der Entstehung solcher mehr vereinzelter groberer 
Leberknoten, namlieh die der Keimeinschwemmung, bzw. der blockierten AbfluBmoglieh
keit infektiosen Stoffes auf lymphatischem Weg. Diese Moglichkeit glaubte Verfasser 

Handbuoh der pathologisohen Anatomie. VI!. 37 
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fur jene grobknotigen Tuberkulosen der Baucheingeweide seiner Negerbeobachtungen mit
heranziehen zu mussen, welche sich vor allem durch machtige Ketten verkaster Lymph
organe, angefangen yom Brustraum bis zur Gegend des Promontoriums, sowie zwischen 
Milzhilus und Leberpforte auszeichneten (vgl. auch CULP). Nicht die alleinige Erklarung 
soll darin gesehen werden. Aber der Bedeutung einer zweifellos vorhandenen Moglichkeit 
retrograd-lymphogener Tuberkuloseausbreitung im Abdominalgebiet soIl auch bei Betrach
tung der Entstehung und machtigen Ausbildung von LebertuberkeIn gedacht werden. 

VIII. Lues. 
AuBerst vielgestaltig ist die Wirkung der syphilitischen Infektion im Organ is

mus. GewohnheitsmaBig wird dabei zwischen den Reaktionsformen, welche 
einer kongenitalen Infektion zum Ausdruck verhelfen und den Formen einer 
nach der Geburt erworbenen Lues getrennt. 

Ebenso wurden von verschiedenen Seiten, so von WAGNER, HUTINEL und 
HUDELO, HOCHSINGER, ADAMI und FISCHER die infolge syphilitischer Infektion 
zust,ande gekommenen Leberveranderungen geordnet und eingeteilt. Diese Ein
teilungen, die bald mehr den klinischen, bald mehr den anatomischen Gesichts
punkt beriicksichtigen, haben etwas Enges und Unlogisches an sich. Sie tragen 
der Tatsache zu wenig Rechnung, daB ein und derselbe Vorgang je nach dem Zu
stand des Tragers ein verschiedenes Gesicht zeigt, und daB man Ausheilungser
scheinungen nicht als neue Offenbarung parallel neben einer zur Bliite entwickelten 
Krankheitserscheinung nennen darf. Wir beschranken uns darauf, zu unterscheiden: 

1. Fetal erworbene (kongenitale) und infantile Lues. 
2. Nach der'friihen Kindheit erworbene Lues. 
Dabei ist zu bemerken, daB die Eigenart im Reaktionsablauf der fetalen 

Syphilis sich auch noch auf das kleine Kind erstreckt. Weiterhin kann noch ein 
Unterschied gemacht werden, insoferne als 

1. diffus 'ausgebreitete Leberveranderungen, 
2. ortlich umschriebene Veranderungen 

in der Leber durch die Lues bedingt werden. Zum Schlusse miissen Ausgange 
und Folgen dieser verschiedenartigen Moglichkeiten Beriicksichtigung finden. 

a) Spirochaeta pallida in der Leber. 
Gemeinsam ist allen luischen Auswirkungen als verursachender AnlaB, 

die Anwesenheit von Siphilisspirochaten, der von SCHAUDINN und HOFMANN 
entdeckten Keime (Spirochaeta pallida; Treponema pallidum). Eine umfang
reiche Literatur, welche GOTTHOLD HERXHEIMER zusammengestellt hat, legt die 
Stichhaltigkeit der Anschauung nahe, daB man hier in der Tat den Lueserreger 
vor sich hat. Was die Leber betrifft, so fanden BUSCHKE und FISCHER 1905 
wohl als erste im Ausstrich des Lebergewebes eines luischen Kindes die 
Spirochaten, wahrend BERTARELLI, VOLPINO und BOVERO in Leberschnitt
praparaten, welche sie einer Silberimpragnation unterworfen hatten, die Erreger 
darstellen konnten; das Organ stammte hierbei von einem tertiar syphilitischen 
Kinde. LEVADITI hat mit SAUVAGES die von diesen italienischen Forschern 
angewandte Methodik ahnlich der Technik von RAMON y CAJAL umgeandert 
und hat mehrfach schon 1905 Spirochaten in syphilitischen Kindeslebern gefunden. 
Weiterhin folgten zahlreiche Bestatigungen bis zu der Dberzeugung, daB der 
Spirochatenbefund in der Leber bei hereditarer Luel'! etwas ungemein haufiges, 
ja regelmaBiges sei (BRONUM, BEITZKE, BABES und PANEA, GIERKE, VERSE, 
SIMMONDS, FROHWEIN, THOMSEN und CHIEWITZ, EHRMANN, HEDREN, DOHI, 
SCHNEIDER u. a.) (Abb. 58 u. ff.). 
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Aus der fieberhaften Tatigkeit, welche auf diesem Gebiet entfaItet wurde, 
gingen Resultate hervor, die hier wesentlich sind: Es gibt Falle von Lues, 
bei denen die Organe geradezu 
iiberschwemmt von Spirochaten 
sind; gleichwohl lassen diese Or
gane keine pathologische Gewebs
reaktion erkennen. VERSE , wie 
SCHNEIDER betonen dies fUr Falle 
der kongenitalen Syphilis ; also hat 
sich die zuerst gemachte Annahme 
(LEV ADITI, THOMSEN und CHIE
WITZ) , daB die Dichte der Spiro
chatenanhaufung der Schwere der 
Gewebsveranderungen gleichge
ordnet sei, sehr bald als irrig er
wiesen, worauf auch schon GIERKE 
hindeutete. 

Die Verbreitung der Spirocha
ten, bzw. die Durchsetzung syphi
litischer Organe mit diesen K ei
men ist nicht immer gleichmiiBig. 
Rier sind die Ergebnisse von 

Abb. 58. Spirocb1tten in einer luiscben Kindesleber. 
Mikropbotogramm. (Optik: Winkel ' /"' hom. Imm. 

Ok. 3.) 

Abb.59. Spirocb1ttenanb1tufung in der Wand der Zentralvene eines L1tppcbens der Leber eines 
kongenital luiscben Kindes. Nach einem Pr1tparat von P. SCHNEIDER. (Die zablreicben Spirocb1tten 
sind bier nur als scbattenhafte, etwas plumpe und unscha.rfe, gekrfunmte Gebilde zu erkennen, 

welcbe vieIfacb pa.rallel zur Gef1tl3innenwand Iiegen.) (Winkel: ' /" born. Imm. Ok. 3 .) 

SCHNEIDERS Forschung von hochstem Interesse. Abgesehen davon, daB sie 
in der niichsten Nachbarschaft von GefaBen, ja in der GefaBwand dichter liegen 
k6nnen (Abb. 59), finden sich gar nicht selten Spirochiitenknauel, Zopfformen, 

37* 



580 GEORG B. GRUBER: Spezielle Infektionsfolgen der Leber. 

Geflechte und Nester, die sich nach Art radiarer Ausstrahlungen in balken
artigen und feineren Ziigen nach der Peripherie auflosen. Oft liegen sie in 
netzigen Strangen so dicht, daB im versilberten Praparat die einzelnen Keime 
gar nicht mehr zu isolieren sind. Dabei zeigen diese Nester und Geflechte mit
unter eine gewisse, durch die Gewebsstruktur des befallenen Organs bedingte 
Anordnung (Abb. 60). Der Eindruck solch nestartiger, auch netzig angeordneter 
Gewebskolonien der Spirochaten kann ungemein plump, ihre Auslaufer konnen 
balkenartig dick aussehen, so daB man nur am Rand Einzelerreger zu unter
scheiden vermag. 

Dichte Spirochatennester zeigen alsbald eine beginnende zentrale Ent
artung. Die Zentren sind kornig, riesenzellartig (MULLER), aber verschleiert, 

unklar. Hier findet ein von 
BENDA zuerst erkannter Keim
zerfall statt, der nach der Peri
pherie abnimmt. Die entarteten, 
kornig zerfallenen Spirochaten 
verlieren mehr und mehr die 
Fahigkeit der Versilberung; die 
Zentren der Nester werden homo
genisiert, wohl auch durch Phago
zytose und Granulationen aus
gemerzt. 

Man hat fiir das Vorkommen 
einer Organ - Uberschwemmung 
mit Spirochaten auch an die Mog
lichkeit finaler oder postmorta
ler Vermehrung und Ausbreitung 
der Erreger gedacht (BEITZKE, 
GIERKE, Dom, v. WERDT); Ver
suche, welche KRATzEISEN unter 
Aufsicht des Verfassers so vor

Abb.60. Spirochatennest in einer kongenital luischen nahm, daB er Leberstiickchen 
Leber des Neugeborenen. (Optik: Winkel 7a, Ok. 3.) von frisch verstorbenen kongeni-

talluischen Kindern erst auf An
wesenheit lebender Spirochaten mit Dunkelfeldbeobachtung priifte, dann teils in 
Blut, teils in physiologischer Kochsalzlosung, teils in Galle, teils ohne Zusatz meh
rere Tage bei Korpertemperatur aufbewahrte, lieBen nach 24- 48 Stunden, wenn 
iiberhaupt, so nur auBerst geringe Mengenzunahme der Keime erkennen. Jeden
falls konnten keine vermehrten Zopfbildungen und Nester von Spirochaten 
gesehen werden, vielmehr machte sich schon nach 48 Stunden, mehr noch nach 
72 und 96 Stunden ein korniger Zerfall der Keime geltend. DaB die Spiro
chaten in luischen Leichenorganen, speziell in der Leber kongenital syphiliti
scher Kinder vollkraftig leben, lehrt ein anonymer kleiner Aufsatz von "y", 
in dem angefiihrt ist, daB sich ein Arzt bei der Sektibn eines angeborenen 
luischen Kindes am Daumen infizierte, ferner daB noch im Saft einer 4mal 
24 Stunden aufbewahrten luischen Kindesleber bewegliche Lueserreger zu er
kennen waren. 

Nach dem Knochensystem ist die Leber friihsyphilitischer Friichte am zahl
reichsten als Spirochatenfundort bekannt. Der Befund nimmt ab bei kurz
lebigen Neugeborenen, noch mehr bei Sauglingen und Kleinkindern, wahrend 
die Hepatitis umgekehrt zunimmt, wie PAUL SCHNEIDERS Zusammenstellung 
lehren kann, die er auf Grund von 70 Fallen selbst untersuchter kongenitaler 
Lues erhielt: 
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Syphil. Syphil. kurzlebige Syphil. Sll.uglinge 
Totgeburten Neugeborene und Kleinkinder 

SpiroeMtenbefund in . . . . . . . . . 100% 84,6% 39% 
Spiroehatogene Erkrankung der Leber in 20,7% 38% 46% 

Andererseits weiB man, daB in sicher luischen Organen mit betrachtlichen spezi
fischen Veranderungen die Fahndung nach Spirochaten auBerst miihsam, ja ver
geblich sein kann; dies gilt von der Syphilis der Erwachsenen, besonders in spate
ren Stadien vielfach; fiir die gummosen Knoten ist das die Regel. VERSE konnte 
schon 1906 darauf hinweisen, daB durch Zelltatigkeit des infizierten Organismus 
die Spirochaten vernichtet werden. So erklart er ihr Fehlen in Infiltraten 
und Gummen. LEV ADITI und GIERKE haben auch Bilder beschrieben, welche 
eine Phagozytose der Treponemen durch Leukozyten dartun. Moglicherweise spielt 
hier auch das Alter des Patienten, sicher aber der Erscheinungsgrad der Infek
tionskrankheit eine Rolle. Verfasser endlich findet auf Grund zahlreicher Unter
suchungen an Lebern von spezifisch, wenn wohl auch ganzlich unzureichend 
behandelten kongenital oder postnatal luisch Infizierten bestatigt, daB der 
Spirochatennachweis durch sachgemaBe arztliche Eingriffe sofort empfindlich ge
stort, ja unmoglich wird. Dem Satz, den SIMMONDS aussprach, namlich daB bei 
fehlender Spirochatose Lues congenita mit Wahrscheinlichkeit auszuschlieBen 
sei, kann man keine zwingende Giiltigkeit zuerkennen. Gleichwohl hat man 
allen Grund, mit der Diagnose "Lues" im Falle vermuteter Sauglingslues vor
sichtig zu sein, wenn der Nachweis des Erregers nicht gelingt und man nur auf 
die Beobachtung makro- oder mikroskopischer Organveranderungen sich stiitzen 
kann. Das hat besonders HEDINGER an Hand von wiederholten Beobachtungen 
totgeborener Kinder derselben Mutter ausgesprochen, die ebenso, wie der Vater 
keine Zeichen der Lues darboten, wahrend die Kindsleichen Veranderungen 
erkennen lieBen, die- man gewohnt ist, auf Lues zu beziehen, wie Milztumor, 
auffallende Persistenz von Blutbildungsherden, Hydrops ascites usw. Die frag
lichen Organe versagten vollstandig bei wiederholten Versuchen des Spirochaten
nachweises. Verfasser kennt solche Falle ebenfalls; auch seiner Ansicht nach 
handelte es sich dabei nicht um Lues; mitunter liegt eine durch erhOhte Ery
throblastose ausgezeichnete Leberstorung, vor welche mit Milztumor und Aszites 
einherging, gemaB der von SCHRIDDE naher geschilderten Form kongenitaler 
Wassersucht. 

b) Fetal erworbene (kongenitale) und infantile Lues. 
Bei 17 164 Leiehenoffnungen des Innsbrueker pathol. Institutes aus den Jahren 1869 

bis 1927 habe ieh insgesamt 680mal die Angabe eines auf Lues zu beziehenden Befundes 
festgestellt (= 3,9%). Von jenen 17164 Leichen starben 4841 vor dem 20. Lebensjahr. Von 
diesen4841 Neugeborenen, Kindem und Jugendliehen, habenZeiehen der Syphilisdargeboten 
304 = 6,3%. Angaben liber Beteiligung der Leber am syphilitisehen Befund fanden sieh 
unter 121 FiiJlen, das heiBt in 2,5% der 4841 GesamtfiiJle, oder in 40% der als luiseh ange
Bproehenen Leiehen jener .Altersabsehnitte. Diese Zahl ist wohl nieht zu hoeh, da die nieder
gelegten Befunde nieht regelmaBig mikroskopiseh erhoben worden sind - und da anderer
Beits manehe Neugeborenenlues mangels feinanatomiseher Untersuehung der Leber nieht 
entspreehend gewiirdigt worden sein dlirfte. 

Hanfigkeit. Unter den Organen von angeboren luischen Friichten nimmt 
die Leber als Offenbarungsort der Syphilis nicht unbedingt den ersten aber 
doch einen hervorragenden Platz ein. CASTENS berechnete ihre Anfalligkeit 
auf 75,5 % unter 597 einschlagigen Leichenuntersuchungen. In PAUL SCHNEIDERs 
groBem Referat nber die Organveranderungen bei der angeborenen Lues lesen wir 
noch folgende Angaben: "R. MULLER fand in 39 %, BmcH-HIRscHFELD in 22,6 %, 
HECKE in 22% eines gemischten anatomischen Materials Beteiligung der Leber 
an der kongenitalen Friihsyphilis. Unter Einbeziehung aller, auch unspezi
fischer Veranderungen fand THOMSEN an seinem Neugeborenenmaterial in 83,3 0/ 0 
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die Leber ergriffen, aber nur in 37,5 Ofo handelte es sich um direkt spirochaten
bedingte V eranderungen." SCHNEIDER macht darauf aufmerksam, daB sich an 
der Leber weit seltener spezifische Befunde als am Knochensystem erheben 
lieBen; die auseinandergehenden Zahlen hingen vor allem davon ab, welcherlei 
Leberveranderung in die statistische Zahlung einbezogen worden sei. 

Das pathologisch-anatomische Bild der angeborenen Lebersyphilis 
ist hochst mannigfaltig. Hier seien zunachst die diffusen Leberverande
rungen behandelt, wobei sogleich angemerkt sei, daB es sich nicht nur um 
allgemeine Ausbreitung tiber die gauze Leber, sondern auch tiber Leberteile 
handeln kann. Bei Lebern angefangen, welche makroskopisch ganzlich unver
andert aussehen, bis zu stark vergroBerten und verharteten Lebern, ja bis zu 

Abb. 61. Miliare Syphilome in der Leber eines kongenitai inischen Mildchens von 1 Monat. 
(Nach v. WERDT.) 

narbigen Leberveranderungen mit dem auBeren Bild der Zirrhose bestehen aile 
Moglichkeiten des Vorkommens. Meist ist das Organ vergroBert, seine Kapsel 
feucht glanzend, manchmal von feinstem Faserstoffschleier bedeckt. (Diese 
Schleier k6nnen Spirochaten enthalten [Bosc], ebenso wie in der Aszitesfllissig
keit solcher Friichte Treponemen vorkommen [GROUVEN J.) 

GUBLER, der sich als einer der ersten mit dieser Frage beschaftigte, sagt von 
der Leber kongenitalluischer Kinder, sie sei derb, ohne gerade immer einen sehr 
bezeichnenden Hartegrad erkennen zu lassen. Eine gelbliche Farbung in den ober
flachlichen Schichten des Lebergewebes, also auch entlang dem vorderen Rand, 
eine mehr unbestimmte Farbung des Innern, welche zwischen Gelb und Rot
braun spiele, auch abgeschwacht sein konne, lasse die ganze Farbtonung der 
Schnittflache !nit dem Aussehen eines Feuersteins ("Foie silex") vergleichen. 
HUTINEL und HUDELO erinnern im Farbvergleich an die Terra di Siena. Die 
luische Leber, auch die mazerierte ist nach diesen Autoren schwerer als die 
unveranderte Leber, was auf einen Odemzustand bezogen wird. Die verse hie
denen Farbskalen, welche die Autoren fUr die fraglichen Lebern angeben, m6gen 
sich mit der Lagerung der Leiche andern. Auch graue und griinlichbraune 
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Tone hat Verfasser gesehen; wesentlich erscheint der unscharf fleckig gUi.nzende 
und durchscheinende, meist recht feuchte Eindruck der Schnittmiche. Yom 
Lebergewebe sagt GUBLER ferner, es sei leicht transparent und lasse manchmal 
eine opake Kornelung unterscheiden. OTRH betont, daB die Lappchenzeichnung 
der Leber ganz verschwunden sein kann, und daB verwaschen gelbe Herdchen 
von unregelmaBiger Form das Gewebe durchsetzen. Diese Herdchen, welche 
von PARROT schon 1879 gut makroskopisch beschrieben worden sind, schwanken 
nach der Erfahrung der Verfassers von den kleinsten MaBen, die man eben 
mit freiem Auge sieht, bis zu Formen, die ErbsengroBe erreichen (Abb. 64). 
Solch groBe Formen sind aber gewiB selten. Handelt es sich um groBe, an 

Abb. 62. Leber eines kongenitaJen luischen Kindes, welche bei Versilberung unziihlige Spirochaten 
zeigte. Trotzdem nur ganz geringe Hepatitis. (Praparat von P. SCHNEIDER. Optik : Winkel la, Ok.3.) 

der Oberfliiche manchmal vorspringende, weiBgelbe Knoten, dann sind in der 
Regel die allgemein durchsetzenden Gewebsveranderungen nicht deutlich; solche 
diffuse Veranderungen betreffen dagegen gar nicht selten jene luischen Kinds
lebern, welche TROUSSEAU ob ihrer elastischen Harte !nit Sohlleder verglichen 
hat und welche beim Durchschneiden !nit einem leichten, nicht absolut scharfen 
Messer einen unreinen, harten, angeblich knirschenden Ton bilden helfen. Solche 
Lebern werden mehr bei etwas alteren Sauglingen als bei Neugeborenen ge
funden. Ihre Farben spielen bei Beeintrachtigung der Gallenfunktion yom 
Braunen ins Schwarze (HUTINEL und HUDELO). 

Wie oben schon erwahnt, kommen bei kongenital syphilitischen Friichten 
und Kindern auch Befunde von Aszites vor. Der Ascites muB indes nicht un
mittelbar auf einer Leberlues, d. h. auf einer Hepatitis diffusa unter allen 
Umstanden beruhen. PAUL SCHNEIDER macht darauf aufmerksam, daB er auch 
ein Zeichen portaler oder allgemeiner Stauung sein kann. 

Bei der vielfachen Unsicherheit der makroskopischen Diagnose ist es uner
laBlich, die Leber zu mikroskopieren. Aber auch das histologische Ver
halten laBt eine ganze Reihe verschiedener Ausdrucksmoglichkeiten zu. Hier 
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verzeichnen wir zuerst spirochaten-durchsetzte Lebern, die keine Gewebsreaktion 
oder nur eine leichte Quellung der Kapillarendothelien erkennen lassen, jene 
also makroskopisch unveranderten Organe (Abb. 62). 

Abb. 63. Hepatitis eines kongenital luisohen Kindes mit miliaren Syphllomen. 
(Optik: Winkel la, Ok. 3.) 

Abb. 64. Miliares Lebersyphilom eines 9 Woohen alten, kongenital luischen Kindes. Zentrales Spiro
chMennest in Nekrobiose. Periphere Leukozyteninfiltration. (Pr!lparat von E. FRAENKEL, Hamburg. 

Optik: Winkel la, Ok. 4.) 

Gar nicht selten sind nun aber in ebenfalls scheinbar gesunden Lebern, wie 
in solchen, die mit unbewaffnetem Auge kleine Fleckchen und Stippchen in 
unscharfer Begrenzung und von weiBgelbem bis grauem Farbton erkennen lassen, 
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miliare Nekrosen im Parenchym. Sie finden bei HECKER, LUBARSCH, JACOB
SOHN, ORTH MARCHAND, SIMMONDS, ERDMANN, v. WERDT, ASCHOFF, C. A. 
MULLER, SCHNEIDER und GG. B. GRUBER Erwahnung (Abb. 63). Soweit es nicht 
moglich ist, Spirochaten in solchen Lebern festzustellen, ist das Bild nicht spezi
fisch fUr Lues. Mit der Versilberungsmethode konnte SCHNEIDER dartun, daB 
die Nekrosen dem Untergang ganzer Spirochatennester mit noch wohl erkenn
barer Keimauswachsung und -Ausstrahlung entsprechen konnen, wozu noch in 
den Maschen dieser korperlich kugeligen Klumpen eingeschlossene Parenchym
zellreste beitragen mogen. (LUBARSCH, BENDA). Man kann also mit SCHNEIDER 
in diesen Nekrosen die einfachste Form des miliaren Syphiloms erkennen. -
Gesellt sich der Spirochatenscha
digung eine Gewebsreaktion der 
Leber hinzu, so besteht diese oft
mals in einer vom Rande der 
Herdchen gegen die Mitte hin 
erfolgenden Leukozyteninfiltra
tion , wodurch der Eindruck 
kleinster AbszeBchen erweckt 
werden kann. Auf diese a b -
szeBartigen Miliarsyphilo
me haben ASCHOFF, HAERLE 
TABITA und C. A. MULLER auf
merksam gemacht. ASCHOFF 
konnte den entziindlichen Cha
rakter solcher Erscheinungen u. a. 
durch den Nachweis von Fibrin
ausscheidung im Knotchenbe
reich feststellen. SCHORR spricht 
geradezu von Eiterherden. 1m 
Versilberungspraparate zeigen 
derartige Herdchennach SCHNEI
DER charakteristische strahlige 
Auslau£er gut erhaltener Keime, 

Abb. 65. Miliares Granulom in der kongenital luischen 
Leber eines Sauglings von 1 Monat. (Optik: Winkel la, 

Ok. 1.) 

wahrend die Zentren hinfallig und kornig erscheinen. Dieser £einkornige Zu
stand der Zentren miliarer Syphilome ist schon friihzeitig bemerkt worden 
(v. BAERENSPRUNG) und gab gelegentlich zur Deutung als Kapillarthrom
bose AulaB (CAILLE). Es macht sich hier iibrigens bei intensiver Hamatoxylin
farbung nicht selten der Eindruck nekrobiotisch veranderter Riesenzellen geltend, 
was ORTH z. B. erwahnt hat. MULLER zog fUr ihre Erklarung die Moglichkeit der 
Anhaufung mikrokokkischer Massen heran. Erst BENDA hat die Natur der Zentren 
als degenerierter Spirochatenhaufen erkannt. SCHNEIDER hat eindringlich und 
mit guten Bildern dargetan, wie die Degeneration der Spirochatennester vom 
Zentrum nach auBen schreitet und wie nun Granulationszellen vom Rand 
her ans Werk gehen, das fettig degenerierte Parenchym abbauen und zugleich 
mit sparlichen Leukozyten die Spirochatentriimmer in sich aufnehmen. "Hier 
liegt jetzt ein miliares Granulom vor", also ein miliares Gummi, das infolge 
des fortgeschrittenen Degenerationszustandes der Keime den falschen Eindruck 
erwecken kann, als seien an der Bildung von solcherlei Miliarsyphilom nur wenig 
Spirochaten beteiligt (Abb. 65). 1m Fall einer sehr progressiven Ausdehnung von 
Spirochatennestern sah SCHNEIDER bei einem zweimonatigen Saugling in der 
schwer und wohl riickfiiJlig erkrankten Leber ungewohnlich groBe Herde, die zu 
machtigen, an Aktinomyzesdrusen erinnernden Rasen herangewachsen waren. Sie 
umschlossen ganze nekrobiotische Leberparenchymfelder, die von bandartigen 
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Leukozyteninfiltraten umgeben waren und in niichster Umgebung noch abszeB
artige Miliarsyphilome erkennen lieBen, 

1m allgemeinen findet man miliare Syphilome innerhalb der Liippchen 
des Lebergewebes. Dort liegen sie manchmal sehr nahe den Zentralvenen, 
ja es kommt vor, daB sie auf die Venenwand selbst iibergreifen, daB diese bis zur 
Lichtung hin in den syphilitischen ReaktionsprozeB einbezogen wird, ferner, 
daB durch einen so entstandenen endophlebitis chen Vorgang der Blutlauf 
gestort wird und Thrombosen entstehen, Ebenso konnen in den GLISsoNschen 
GefiiBdreiecken miliare Herde gefunden werden. Nach R. MULLER folgen sie 
gern den Pfortaderverzweigungen, was ich bestiitigen kann. 

Uber die soeben in ihrer Beziehung zu den Syphiliserregern genauer ge
schilderten kleinsten Syphilisknotchen kongenital erkrankter Feten und Kinder 
ist eine umfangreiche Literatur schon in der Zeit vor Kenntnis des Treponema 

Abb.66. Kongenitale Leberlues einer Frucht von 71/, Monaten. Granulomblldung in der Leber; 
sie zeigte ein an Spindelzellen reiches, wucherndes Gewebe ohne Riesenzellen und ohne Verkasung. 

(Beobachtung von L, PICK, Pathol. Institut des Krankenhauses Friedrichshain in Berlin.) 

pallidum entstanden. GUBLER hat sie wohl zuerst gesehen und mit "grains 
de semoule" (= Grieskornern) verglichen, v. BAERENSPRUNG hat sie bereits 
mikroskopiert; SCHOTT und VIRCHOW ersahen in ihnen miliare Gummen, wiihrend 
WAGNER sie als Syphilome bezeichnet wissen wollte, eine Name, auf den 
SCHNEIDER mit Recht zuriickgegriffen hat, da sich zeigte, daB nicht aIle knot
chenformigen, syphilitischen Erscheinungen als Granulome zu erkliiren sind 
(vgl. LUBARSCH, ASCHOFF, ORTH) (Abb. 67). Hier solI auch erwahnt werden, 
daB es neuerdings gelungen zu sein scheint, im spirochateninfizierten Kaninchen 
miliare Granulome mit Tendenz zur Nekrosierung in der Leber wie beim fetal 
luischen Kinde zu erzielen (NEUBURGER und TERPLAN). 

Die mikroskopische Erkennung der miliaren Syphi'lome hatte friiher 
mit groBer Schwierigkeit zu kiimpfen, niimlich mit der Unterscheidung von 
Blutbildungsherden in der Leber. Zweifellos sind in der Anfangszeit 
der Erforschung von Leberknotchen vielfach Fehldiagnosen unterlaufen; denn 
auch fetale Blutzellherdchen der Leber konnen gelegentlich als makroskopisch 
erkennbare, unscharfe, feinste, gelbgraue Knotchen in Erscheinung treten. 
Abgesehen davon scheint man Lebern mit miliaren Syphilomen als tuber
kulOs angesprochen zu haben (MORK). 

Die Tatsache, daB die Leber als blutbildendes Organ in Frage kommt, und die Art der 
Blutbildung innerhalb ibres Parenchyms ist nachhaltig erst 1874 von NEUMANN dar
getan worden. Weiterhin ist hier die Arbeit von M. B. SCHMIDT "Uber Blutzellen in der 
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Leber" maBgebend. Bei MOLLIER findet man eine zeitgemaBe Darstellung der embryonalen 
Lebergewebsverhaltnisse und der dort erfolgenden Bildung roter Blutzellen; man kann 
ohne Einsicht in diese Zweige der Leberforschung in der Beurteilung syphilitischer Ver
anderungen von Fetallebern nicht gut vorwarts kommen. Bei der Kritik der Befunde 
in solchen Lebern hatte schon R. D. LUCCA (1885, zit. bei HUTINEL und HUDELO) an eine 
"Exazerbation" der Hamopolise gedacht. 1896 wies MARCHAND auf solche Moglichkeit 
im Zusammenhang mit SAXERS Forschungen hin. Auch LODER hat 1897 dem Gedanken 
Raum gegeben, es mochte in den Lebern syphilitischer Neugeborener die Blutbildung in 
ungewohnIichem MaBe beibehalten werden. 1m Jahre 1900 hat sodann HECKER auf den 

Abb. 67. Herde fetaler Blutblldung in der Leber eines luischen Neugeborenen. (Optik: lJeitz 3, 
Ok. 4. Nach einem Praparat von LUBARSCH.) 

Reichtum normaler Fetallebern an herdformigen Blutzellanhaufungen hingewiesen und die 
Notwendigkeit der Trennung solcher Herde von luischen Erscheinungen dargetan. MAR
OHAND und LUBARSCH gaben dem bei Gelegenheit der 1. Tagung der deutsch en patho
logischen Gesellschaftebenfalls Ausdruck. Weiterhin haben sich ERDMANN, KrnLA, PORCILE, 
v. WERDT und C. ARNIlIl MULLER mit diesem Gegenstand eingehend beschaftigt. - Es 
ist nach Anschauung des Verfassers, der v. WERDT hier beipflichtet, bei Kenntnis fetaler 
Lebergewebsverhaltnisse gewiB unschwer moglich, auch an gut gefarbten Hamatoxylin
Eosinpraparaten kleinste, zellreiche Syphilome von Blutbildungsherdchen zu unterscheiden 
und die richtige Diagnose auch zu stellen, wenn etwa aus irgendwelchen Griinden die 
Spirochatendarstellung miBlingt. Man bedenke auch, daB in luischen Fetal- oder Neu
geborenenIebern sich uberhaupt eine Durchsetzung mit Blutbildungsherden erkennen laBt, 
die als ungewohnlich zu benennen ist und von manchen als Zeichen verlangsamter Organ
gewebsdifferenzierung, bzw. als Persistenz fetaler Verhaltnisse, ja zusammen mit der nach
her zu besprechenden weiteren Erscheinung eines vermehrten interstitiellen Gewebsanteils 
in AnIehnung an STOERK und KARVONEN als sekundare VegetationsstOrung oder gar als 
latente Hypoplasie der Leber aufgefaBt wurde (KIMLA) (Abb. 67). 
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Vielfach kommt, wie mir GOTTH. HERXHEIMER auf Grund eingehender 
Untersuchungen mitgeteilt hat, in den Lebern kongenitalluischer Neugeborener 
und Feten Hamosiderin zur Geltung. Ich konnte diesen Befund mikrochemisch 
erweisbaren Eisens sowohl in Zellen des Kapillargeriistes als in Leberzellen 
am Rand der Stiitzgewebsdreiecke trotz jahrelang erfolgter Fixation des Mate
rials in Formalin bestatigen. Diese Hamosiderose der Leber, wohl auch anderer 
Organe der Speicherung zerfallenden Blutes, deckt sich mit der Erfahrung 
iiber die Anamie kongenital luischer Kinder. 

Friihzeitig hat man als kennzeichnend fiir luische Kindeslebern die 
elastische Harte des vergroBerten, vielleicht auch etwas gekornten Organs 
bezeichnet (TROUSSEAU). Dieser als Folge einer interstitiellen Hepatitis 
angesprochene Gewebszustand der "Feuersteinleber" beruht auf einem unver
haltnismaBig starken Vberwiegen des Geriistgewebes, das interazinos und 
intraazinos gewuchert ist. STRASSBURG hat fiir solche Lebern eine Zunahme des 
Gitterfasergeriistes namentlich im Bereich der GLISsoNschen Kapsel gefunden, 
welche etwa dem Grad der Konsistenz entsprechen solI. Die diffuse Binde
gewebswucherung, welche man friiher als die typische Form der syphilitischen 
Kindsleber angesprochen hat (WILKS), macht sich derartig geltend, daB zwischen 
den Leberzellbalkchen und den Leberkapillaren jugendliches, zelliges Binde
gewebe erscheint (STROEBE), wodurch das Strukturbild der Leber aufs starkste 
verandert werden kann; im Einzelfall weill man manchmal nicht recht, 
die Gewebstopographie richtig zu erkennen, so ist sie durch Infiltrations
und Proliferationsprozesse verandert (RINDFLEISCH) (vgl. Abb. 71). Am In
filtrationsvorgang sind reichlich eingestreute lymphozytoide Zellen beteiligt, 
unter denen auch Plasmazellen zu finden sind. Diese Zellen sind in den 
friiheren Stadien des Prozesses reichlicher vorhanden, als in den spateren. 
C. A. MULLER konnte das an Lebern deutlich erkennen, welche alle Dbergange 
des noch intakten Parenchyms unter allmahlicher Zunahme der interstitiellen 
Hepatitis bis zu schwerster Induration darboten. Dabei fand er Plasmazellen 
am reichlichsten in den mittleren Stadien; sie lagen meist in Einzahl, seltener 
zu mehreren zwischen Leberkapillaren und Parenchymzellen in dem maBig ver
breiterten interstitiellen Gewebe, ohne eine besondere Beziehung zu den Kapillar
endothelien aufzuweisen; vielfach wurden sie in Lakunen des Protoplasmas der 
Leberzellen angetroffen, haufig in gemeinsamer Lagerung mit Blutbildungs
zellen; demnach leitet auch C. A. MULLER einen Teil dieser Infiltrationszellen, 
welche zur Charakterisierung des entziindlichen Leberzustandes herangezogen 
werden, von den fetalen Blutbildungsherdchen der Leber abo 

Diese produktive Hepatitis, welche oft genug durch Einstreuung miliarer 
Syphliome ausgezeichnet ist und welche SCHNEIDER als den Prototypus aller 
diffusen friihsyphilitischen Veranderungen iiberhaupt bezeichnete, hat ganz 
verschiedene Auffassung und Benennung gefunden. KIMLA, der in ihr eine 
Persistenz des embryonalen Vberwiegens des Mesenchymgewebes sieht, nennt 
sie perizellular und erinnert an die friiheren Bezeichnungen wie "Indura
tion fibroplastique" (GUBLER), "infiltriertes Syphilom" (WAGNER), "Cirrhosis 
monocellulaire" (CHARCOT), "Hepatitis peritrabecularis dissecans" (OBRZUT). 
Bei RUTINEL und RUDELO, HECKER, KIMLA, ORTH, v. WERDT, C. A. MULLER 
finden sich treffliche Schilderungen all dieser Verhaltnisse; ihre Unterschiede 
konnen nur auf die Ungleichheit der Starke und Zeitdauer der Reaktion der 
Leber gegeniiber der Infektion bezogen werden. SchlieBlich schwindet der ent
ziindliche Charakter mehr und mem, bleibt das schwielige Geriist in einer hoch
gradig veranderten Leber im Vordergrund bestehen; es sei in dieser Beziehung 
auf ORTH hingewiesen, der betont, daB die Bindegewebsentwicklung bei alteren 
Sauglingen haufiger sei als bei totgeborenen. In der derben groBen Leber 
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eines 51/ 2 Wochen alten Kindes fand er die fibroplastische Wucherung so 
hochgradig, daB die Leberzellen vollig aus dem Lappchenverband gedrangt 
und in Reihen gestellt erschienen, als handle es sich um eine tubulose Driise. 
Dieser Eindruck wurde durch lumenartige Liickenbildung zwischen zwei ZeIl
reihen verstarkt. Viele Leberzellen seien von dem primar wuchernden Geriist
gewebe zum Untergang gebracht oder doch fettig degeneriert gewesen; in der 
gleichen Leber fand ORTH keinerlei gallige Infiltrate, auch keine Gummen, 
nur kleinste Nekrosen des Parenchyms, die an mangelnder Kernfarbung er
kannt wurden. PAUL SCHNEIDER ersieht in der diifusen Hepatitis der Friih
syphilitischen eine relativ spat im Embryonalleben einsetzende, entziindlich 
mesenchymale Neubildung, welche allerdings dem fetalen Alter und seiner ge
ringen Entzundungsfahigkeit entsprechend nur eine besonders jugendliche 
Mesenchymwucherung hervorzubringen imstande sei. In der Literatur seien 
keine Angaben vorhanden, daB diese Lebererkrankung vor dem 5. Fetalmonat 
festgestellt worden. THOMSEN habe sie friihestens bei einem 6monatigen 
Fetus gesehen. 

Abgesehen von solch degenerativen Erscheinungen am Lebergewebe sind 
auch Regenerationserscheinungen, Kernteilungs- und Kernvermehrungs
bilder bemerkenswert. BINDER hat bei der interstitiellen Form der kongenitalen 
Lues vielkernige Leberriesenzellen gesehen, deren Herkunft auf das Parenchym 
bezogen werden muB. Vor ihm hatten schon ASKANAZYl, HECKER und BABES 
iiber Riesenzellbildung in der luischen Leber berichtet. OPPENHEIMER be
statigte diesen Befund; er sah Riesenieberzellen bis zu 50 Kernen und betonte, 
daB dies gar nicht selten sei; unter 11 Leberluesfallen gelang ihm solch ein 
Nachweis 6mal; spezifisch luiseh ist diese Riesenzellbildung natiirlich nieht. 
Sie kommt auch bei anderen Leberprozessen vor. LONICER hat in einem Fall 
hochgradiger syphilitiseher Leberinduration eines 3 Monate alten Kindes Riesen
zellen gefunden, die er teils als Aussprossungen von Gallengangen gedeutet 
hat, teils als Leberriesenzellen im BINDERsehen Sinn. Dabei war die nahezu 
vollige Umwandlung des restierenden Lebergewebes in solche Riesenzellen auf
fallend. Auch KAUFMANN, MENETRIER und RUBENS-DUVAL, sowie C. A. MULLER 
und G. B. GRUBER teilten das Vorkommen von epithelialen Riesenzellen mit 
(Abb. 68). Wahrend BINDER und C. A. MULLER fiir deren Entstehung eine 
Verschmelzung mehrerer Zellen heranziehen, etwa so, daB sich Fragmente von 
Leberzellbalken unter ihrer Gestalt darbieten, welche durch Zusammensintern 
von nekrobiotischem Protoplasma entstanden ware, ist OPPENHEIMER fiir eine 
unizellulare Entstehung eingetreten; ihm trat LONICER mit der Deutung als 
Regenerationsbildung bei, ebenso schlossen sich ihm MENETRIER und RUBENS
DUVAL, sowie SEIKEL an. Verfasser muBte sich auch zu diesem Standpunkt 
bekennen, zumal er im Bereich solcher Riesenzellbildung auch Leberzellver
mehrung dureh mitotischen Vorgang gesehen hat. 

Die kongenitale Leberlues kann aueh mehr ortlieh beschrankt (lokali
siert) in Erscheinung treten; aIle Vbergange von durchaus diffusen Veranderungen 
zu partieller Erkrankung des Organs sind bekannt. Das vorhin mitgeteilte 
ORTHsche Beispiel schwerster indurativer Bindegewebsentwicklung zeigte in 
einer kongenitalen Syphilisleber SteIlen, die man geradezu bindegewebsfrei 
nennen konnte. Verfasser sah die Leber eines angeboren luischen Kindes, 
die nur im rechten Lappen Spirochaten und miliare Syphilome darbot; der 
linke Lappen erschien frei, soweit er untersucht wurde. 

PAUL SCHNEIDER hat geradezu von einer "Knotenform" begrenzter konge
nitaler Leberlues gesprochen, ohne aber damit Gummibildungen zu meinen; 

1 Zit. na.ch OPPENHEIMER. 
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diese Bezeichnung "Gummibildung" wird freilich im Schrifttum oft genug als 
lrrige Benennung fur die in Frage stehenden Erscheinungen verwendet. Es 
handelt sich "um mehr oder minder scharf abgesetzte, walnuBgroBe und kleinere 
Knoten fur die eine besonders starke, wesentlich von den Gallengangen und 
Pfortaderasten ausgehende Bindegewebswucherung unter starkem Schwund des 
Lebergewebes charakteristisch ist. Es konnen wahrseheinlich durch die starke 
Einengung der GefaBe ischamische Nekrosen in geringem AusmaB zustande 
kommen. Die ubrige Leber ist unverandert und zeigt nur geringe diffuse 
Hepatitis" . Es kame aber auch eine Kombination mit periportalen strang
formigen Bindegewebswucherungen vor. Die Herde seien stets reich an 
Spirochaten, welche aber im Bereich einer etwa eingelbretenen Nekrose fehlten, 

Abb. 68. Epitheliale Leberriesenzellen (= Riesenleberzellen) bei kongenitaler luischer interstitieller 
Hepatitis. (Optik: Winkel 7a, Ok. 3.) 

wofur SCHNEIDER sich auf ENTZ, SHAW und THOMSE:N beruft. Er selbst halt 
es nicht fur wahrscheinlich, daB in derartigen Herden und bei der Form der 
strangfOrmigen Bindegewebswucherung spater auch ausgedehnte Nekrosen, ja 
selbst Verkalkungen eintraten, wodurch eine starke Annaherung an das Bild 
der Gummen zustande kame. Es ware das aber ein histogenetisch anderer 
Vorgang, als man ihn dem Gumma zuschreibe, ganz abgesehen von dem 
primaren Spirochatenreichtum. 

Interstitielle Entziindungserscheinungen machen sich gelegentlich besonders 
intensiv an der Porta hepatis und von ihr aus entsprechend dem Verlauf 
der groBen LebergefiiBe geltend. KlJ."\1LA hat solche FaIle als "Sclerosis hili 
hepatis" abgesondert; sie sind jedoch kaum zu trennen von den als Peri
pylephlebitis productiva zu benennenden Erscheinungen, welche durchaus 
nichts Ungewohnliches in luischen Kindeslebern sind. Es handelt sich dabei 
entweder um einfache bindegewebige Wucherung am Stamm der Pfortader, 
wo sie in die Leber eintritt, oder aber darum, daB das entziindlich ver-
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anderte, mehr odeI' weniger schwielige, periportale Gewebe dem Verlauf del' 
Pfortaderzweige entsprechend in derben Strangen radial' zur Leberwolbung 
hin ausstrahIt (SCHOTT, MACHAT). Diese Erscheinung ist nicht selten mit all
gemeiner peritrabekularer interstitieller Hepatitis verbunden, ferner kann eine 
entziindliche Capsulitis externa del' Leber bestehen, die ebenfalls in derbe 
Bindegewebsnarben auszulaufen geeignet ist. An den GefaBzweigen vermag 
die Reaktion tiefer zu gehen und einen VerschIuB del' Lichtung durch Thrombose 
zur Folge zu haben (SCHUPPEI", TOBEITZ, KIMLA, KAUFMANN, KLEMM, PFIFFER
LING, G. B. GRUBER). Es kann zur Pfortaderthrombose mit ihrenFolgenkommen. 
Weiterhin ist hier del' Beobachtungen von LUHMANN zu gedenken, del' in del' 
Umgebung venoseI' - auch del' Venae hepaticae -, seltener arterieller Zweige 

Abb.69. Pericholangtsch granulierende kongenita l syphilitische Hepatitis. 
(Nach einem Photogramm von P. SCHNEIDER.) 

von sonst intakten, kongenital Iuischen Lebern weiBliche Flecken fand, welche 
von adventitieller Gewebsverdickung herriihrten und mikroskopisch eine rund
zellige Infiltration, sowie neugebildetes Bindegewebe aufwiesen. Eine reich
haItige Spirochatosis durchsetzte die GefaBwande bis zum Lumen. Gummose 
Prozesse waren auszuschlieBen. 

Entsprechend del' vom Leberhilus ausgehenden Peripylephlebitis luica 
kommt auch noch eine sich ebenfalls baumzweigartig durch das Organ gegen 
die Leberwolbung hin in Form von weiBlichen Schwielenstrangen verbreitende 
pericholangische Form del' Le berlues VOl', die wie in SCHUPPELS Fall 
mehr odeI' weniger wohl stets mit einer gleichsinnigen Erkrankung del' groBen 
LebergefaBe Hand in Hand geht. Ja dies diirfte wohl die Regel sein. Es 
handeIt sich um machtige, entziindlich gebildete, faserige Bindegewebsziige, 
odeI' auch um spezifisches Granulationsgewebe, welches entlang dem GLISSON
schen Geriist, entlang del' Pfortaderverzweigung besonders auch die Gallen
gange einengt (Abb. 69). Diese selbst konnen von den auBeren Lappen
verzweigungen bis zu den Hauptgangen, ja bis iiber den Leberhilus hinaus 
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entziindlich verandert und verdickt sein. Solche Pericholangitis ist von 
HANNS CmARI, BECK, DUTSCH und mirl beschrieben worden, lag wohl aber 
schon gewissen Beobachtungen von FRIEDRICH und v. BAERENSPRUNG zugrunde. 
Je nach dem Grad der Gallenstauung und dem sonstigen KrankheitsprozeB der 
Leber fand man in solchen Fallen das Organ vergroBert oder nicht vergroBert, 
sehlaff oder derb, gelbbraun oder braungriin, bzw. orangefarben. Auf Quer
sehnitten erseheinen die schwieligen Ziige solcher Strangbildung rundlieh oder 
langlich und erbsen- bis kirschkerngroB; sie enthalten die mehr oder weniger 
erkennbaren Lichtungen der von Granulationsgewebe eingeengten GefaBe und 
Gallengange. Die ganzen Herde konnen nach Eintritt nekrotischer Vorgange 
am cholangischen System auch gallig verfarbt sein. 

GroBere Gummibildungen treten in luischen Kindeslebern nur in 
geringer Zahl auf; sie konnen dabei mit interstitieller Hepatitis, wie mit 
miliarer Syphilombildung vergesellschaftet sein. Reine Gummen sind jedenfalls 
sehr selten zu sehen, worin Verfasser HUTINEL und HUDELO, HOCHSINGER 
und SCHORR durchaus zustimmen muB. Der GroBe nach konnen sie von miliaren 
Gebilden angefangen bis zum Umfang einer Erbse (R. MULLER), einer HaselnuB 
und dariiber gefunden werden (BARTHELEMY). OBERNDORFER beschrieb bei 
einem 4 Monate alten Kind in der vergroBerten Leber mehrere halbkreisformige 
bis kreisrunde, weiBe, derbe Einlagerungen mit rotlicher, peripherer Areola; 
sie fanden sich am vorderen, hinteren und unteren Rand, ebenso an der 
Leberoberfliiche und an der Leberbasis, erreichten FiinfmarkstiickgroBe und 
waren im Zentrum graurot, erweicht, wahrend ihre AuBengrenze von dicker 
fibroser Kapsel umgeben erschien. Mikroskopisch konnte man im Bereich 
dieser derbelastischen Knoten vielfach noch die grobe Struktur des Leber
gewebes und untergegangener GefaBanteile erkennen. Am Rand gegen das 
unveranderte Lebergewebe war ein Granulationsgewebe, das seinerseits wieder 
zahlreiche umschriebene kleine Knotchen mit kasigem Zentrum und einen an 
karyorhektischen Zelltriimmern reichen Randwall erkennen lieB. 

Schon die alteren Untersucher betonten, daB Gummen mit einer gewissen 
Vorliebe in der Nahe der groBeren GefaBstamme sich ausbildeten (SCHOTT, 
SmIDPPEL), wodurch sie natiirlich auch mit deren Wanden in Beziehung treten 
und gegebenenfalls pylephlebitische Komplikationen bedingen konnten. Anderer
seits vermag auch ohne isolierte Gummiknoten die vorhin schon genannte 
interstitielle, perivenose oder pericholangische Leberlues durch Nekrosierung 
zentraler Streifen und fortgesetzte Granulierung an der Grenze der Ertotungs
zone einen echt gummosen Charakter bekommen, wie dies in den Fallen von 
SCHUPPEL, CmARI, BECK und DUTSCH zutraf, ferner von KAUFMANN beschrieben 
worden ist. (DUTSCH hat die Meinung ausgesprochen, daB es sich in solchen 
Fiillen wohl stets um totgeborene oder nicht lange lebensfahige Kinder handelt. 
Tndes hat ORTH einen Fall von gummoser Pericholangitis bei tardiver Kon
genitallues beschrieben.) 

tlber die Haufigkeit der gummosen Prozesse in den kongenital luischen 
Lebern besagt die Aufstellung von CASTENS, daB 588 Fallen interstitieller 
Hepatitis, 6 FaIle rein gummoser Leberlues gegeniiberstanden, wahrend sechsmal 
eine Kombination mit interstitieller Leberlues vorlag; in 2 Fallen wurden die 
Gummen als "miliar" bezeichnet; zweimal fand sich eine spezifische Peri
hepatitis, siebenmal war die kongenitale Leberlues von Ikterus begleitet. tlber 
sonstige miliare Syphilome gibt die Aufstellung leider keine Auskunft. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB MENETRIER und RUBENS-DuvAL in der 
spirochatenfreien Leber eines luischen Neugeborenen besonders starken 

1 GRUBER: Dermat. Wschr. 1924, Nr 36. 
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Glykogenreichtum fanden, auch mehrkernige Leberriesenzellen spielten 
dabei eine Rolle. Amyloidbildung, so schreibt PAUL SCHNEIDER, scheint 
friihestens gegen Ende des 1. und 2. Lebensjahres bei der angeborenen Friih
syphilis beobachtet zu werden. 

c) Postfetal erworbene Leberlues. 
Die Einteilung in diffuse und in herdformig lokalisierte luische Krankheits

prozesse der Leber kann auch hier angewandt werden. Jedoch erscheint die 
Nachweismoglichkeit der ersteren viel weniger ergebnisreich als im Fall der 
kongenitalen Lues. Es ist vielfach behauptet worden, daB die postfetal erworbene 
Lebersyphilis sich erst im 3. Stadium def RICoRDschen klinischen Symptomregel 
bemerkbar mac he ; daB sie sehr oft den lokalisierten Spatformen angehort, 
kann wohl nicht bezweifelt werden; es liegen aber fiir die Beurteilung, wie weit 
die Leber an den friihen allgemeinen Vorgangen der luischen Infektionskrank
heit beteiligt ist, die Nachweisverhaltnisse fiir den pathologischen Anatomen 
recht ungiinstig. Immerhin ist folgendes zu sagen: Hatten wir auch nicht 
die Erfahrungen von DRUHE und von AXEL KEY zur Verfiigung, daB schon 3, 
bzw. 6 bis 7 Monate post infectionem Hepatitis und Perihepatitis, bzw. ausge
bildete Lebergummen zu finden waren, so wiiBten wir heute aus der klinischen 
Beobachtung des gehauften syphilitischen Friihikterus und aus der sehr hohen 
Zahl positiv ausgefallener Proben auf Urobilin im Harn wahrend des Stadiums 
der sekundaren Lues, auch vor der spezifischen Behandlung (KIRCH und FREUND
LICH), daB eine friihzeitige, die allgemeine Funktion des Organs beeintrachtigende 
Leberschadigung vorliegen miisse. Es entsprichtdies etwa der alten Meinung 
von GUBLER und LEUDET (zit. bei G. HERXHEIMER) iiber das friihzeitige Vor
kommen von Hepatitis und Ikterus. Ob FLEXNER mit der Anschauung, daB 
schon im Sekundarstadium Vernarbungsprozesse in der Leber vorkommen, 
DITTRICH mit der Einreihung der Hepatitis in die Sekundarerscheinungen, 
oder DELAVARENNE, der die Hepatitis zwischen die 2. und 3. RICoRDsche Periode 
legt, das Richtige getroffen, ergeben weitere Beobachtungen. 

Verfasser hat zweimal Gelegenheit gehabt, an Hand von Leichenoffnungen hierzu 
Stellung zu nehmen. Der erste Fall betraf einen Mann, der, nachdem er wegen harten 
Schankers einen Arzt aufgesucht, die verordneten Kuren leichtfertig unterbrochen, dann 
aber doch zur Salvarsanbehandlung sich entschlossen, mitten in der Behandlung mit einer 
schuppenden Dermatitis erkrankte und schlieBlich im 8. Monat der Krankheit an Broncho
pneumonie verstarb. Seine Leber war leicht geschwellt (2000 g) und lieB im Stiitzgewebe 
eine maBige diffuse aber ungleiche Infiltration mit lymphozytaren Zellen und Plasmazellen 
erkennen. Gallenwege und GefaBwande waren frei von Infiltraten, dagegen zeigte das 
Pankreas eine schwere entziindliche Infiltration seines Stiitzgewebes. Spirochaten lieBen 
sich nirgends feststellen. Der andere Fall betraf eine Frau, die mit einem frischen makulo
papulosen Syphilid wahrend des Friihstadiums der Sekundarperiode mit den noch erkenn
baren Resten des Primaraffektes zum Arzt kam und nach Beginn der spezifischen Behand
lung die Zeichen einer Hirnaffektion darbot; diese nahmen unverhaltnismaBig schnell zu 
und fUhrten zum Tod, der auf ein friihzeitig entwickeltes Hypophysengumma zu beziehen 
war. Die Leber (1500 g) war mit feinen faserstoffartigen Schleiern bedeckt, im iibrigen 
ohne Besonderheiten fUr das unbewaffnete Auge. Mikroskopisch wurde ein maBiges bdem 
erkannt, femer eine ungleich starke Infiltration des periportalen und pericholangischen 
Gewebes der Geriistdreiecke mit Lymphozyten und Plasmazellen. Kapillarsprossen und 
junge Bindegewebszellen waren an der Infiltration beteiligt, die stellenweise auch noch 
zwischen die Leberlappchen hinein ausstrahlte und die auBersten Zellen der Lobuli 
komprimierte. Auch die auBere Kapsel der Leber war mit Lymphozyten und Plasma
zellen infiltriert, etwas verdickt und odematos. Der Spirochatennachweis versagte am 
Leichenmaterial. 

Diese Befunde sprechen also fiir eine sehr friihzeitige Geltendmachung 
der diffusen Hepatitis. Sie geben zum wenigsten DITTRICH Recht, vielleicht 
sogar FLEXNER. Auch ein von HAUSMANN mitgeteilter Fall scheint in diesem 
Sinn gedeutet werden zu miissen: 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 38 
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Wenige Tage nach Ausbruch einer spezifischen Roseola stirbt der Kranke aus anderer 
Ursache. Leber vergroBert, bedeckt mit hirse- bis erbsengroBen peritonitischen Auf
lagerungen. Die Schnittflache der Leber eigentumlich marmoriert, kleinfleckig aussehend. 
Histologisch erwies sich das Organ durchsat von interazinar gelagerten miliaren Gummen, 
wahrend die Gallengangswandungen vielfach verdickt waren. 

Es schemen ferner Mitteilungen von STOECKENIUS und von C. HART hier einschlagig 
zu sein. Teils sind sie, wie im HAUSMANNschen Fall dUTch miliare Syphilome, teils nUT 
durch wenig charakteristische interstitielle Entzundung ausgezeichnet; vielleicht sind 
diese Erscheinungen in den Fallen von STOECKENIUS und HART nur als eine Reaktionsart 
besonders heftigen Grades auf die eingesetzte spezifische Behandlung zu betrachten, denn 
- insoferne sind sie als Beweise an diesem Platz nicht ganz einwandfrei - die Patienten von 
STOECKENIUS und HART starben mit Ausnahme eines einzigen nach eingesetzter Salvarsan
wirkung. Auffallig sind die diffusen, exsudativen, zelligen Infiltrationen der Leber in 3 
Fallen von STOECKENIUS, die z. T. auch leichte Wandschadigung der GefaBe erkennen 
lieBen. Er spricht den Befund als Syphilis in ganz akuter Ausbreitung an. HARTs Fall 
scheint prinzipiell ebenso beschaffen gewesen zu sein, eigentumlich war ihm die massenhafte 
Bildung kleinster intraazinoser entzundlicher Herdchen bestehend aus Rundzellen, eosino
philen Leukozyten und Elementen spindeliger Form beladen mit braunem Pigment. Solche 
Herdchen zeigten vielfach das Bild kleiner Granulome mit zentralem Nekrosefeld. Sie 
standen oft in Beziehung zu Sublobular- und Zentralvenen, die selbst wieder altere fibrose 
hyaline Wandverdickungen und Rundzellinfiltrate der Wandstrecken darboten. Granu
lome in der Venenwand hatten zu Blutungen im Lebergewebe gefiihrt. Die Verteilung 
dieser Prozesse in der Leber sei ungleichmaBig und nicht sehr dicht gewesen. HART deutete 
diese Phlebitis hepatica syphilitica als HERXHEIMERsche Reaktion. Sei dem, wie ihm wolle, 
so zeigen diese FaIle deutlich, daB man im Fruhstadium der Lues mit einer diffusen Krank
heitsreaktion der Leber zu rechnen hat. 

Weiterhin lehrt der Dberblick iiber ein groBes Sektionsmaterial folgendes: 
Wenn auch fUr FaIle mit sehr starker interstitieHer entziindlicher Infiltration 
die Moglichkeit einer spateren bindegewebigen Sklerose der Leber zutreffen 
mag, so gilt doch im allgemeinen eine andere Erfahrung. Fiir die Mehrzahl 
der vorkommenden Luesfalle am erwachsenen Menschen scheint eine vollige, 
das heiBt restlose Ausheilung des Leberprozesses ohne Riickstande der luischen 
Erscheinungen in Frage zu stehen. Dies muB um so mehr gelten, als man heute 
in den pathologischen Instituten - wenigstens unserer deutschen Lander -
den Befund von eindeutig luischen Lebererkrankungen bei Erwachsenen, vor 
aHem von nachweisbar gummosen Veranderungen als recht seltenes Vorkommnis 
bucht. Verfasser achtet seit Jahren auf diesen Punkt, er hat nun wohl ein 
paar narbig verhartete oder schwielig durchsetzte mehr oder weniger gelappte 
Lebern gefunden, deren luischer Ursprung durch Nebenbefunde an anderen 
Organen, durch Wassermannsche Reaktion oder Katamnese zu deuten war, 
wahrend der Nachweis von lokalisierten gummosen Leberveranderungen ganz 
und gar in den Hintergrund getreten ist. Von Fachgenossen war ahnliche 
Auskunft zu erhalten. So kann heute die Anschauung von ADAMI und CHVOSTEK 

iiber das Vorherrschen der gummosen Leberlues wenigstens fUr Deutschland 
nicht mehr gelten. 

Einer Zusammenstellung von KLEMM ist folgendes uber die H a u fi g k e i t de r L e b e r
lues zu entnehmen: Nach CHVOSTEK kommt unter den tertiar-syphilitischen Erscheinungen 
die Leber als beteiligtes Organ an zweiter Stelle in Betracht; sie sei nur vom Gehirn uber
troffen. LANCEREAUX (Union med. 1869, Nr. 46) habe bei 10000 Autopsien 150mal Leber
lues gefunden, also in 1,5%, HJELT (SCHMIDTS Jahrbucher, Bd. 161) bei 1000 Leichen llmal 
= in 1,1 %. Das pathologische Institut Munchen habe von 1854-1886 unter seinen Leichen 
68 Syphilitiker verzeichnet, davon 29 mit luischen Leberveranderungen, wahrend PmLIPs 
(1886) bei 4000 Leichenoffnungen 99 FaIle sicherer Syphilis, davon 35 = 0,9% von mehr 
oder weniger stark ausgesprochener Lebererkankung angegeben. Eugen ALBRECHT habe 
im pathol. Institut Miinchen r. d. Isar (1902) bei 800 Sektionen nUT dreimal ausgesprochene 
Lebersyphilis gefunden (= 0,37 %), und zwar bei Frauen. 

Verfasser hat in 5 Jahren (1917-1922) unter rund 3000 erwachsenen Leichen eines 
allgemeinen Krankenhauses in Mainz zwar keine geringe Zahl von Aortenluikern gesehen; 
die Syphilis der Korperschlagader iiberwog bei weitem die des zentralen Nervensystems 
(einschlie13lich Paralysis progressiva); Leberlues als iiberstandene Erkrankung lieB sich 
aber nur aus vier Fallen von Hepar lobatum mit Sicherheit ablesen, zweimal war die 
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Leber am noch floriden, sekundaren ProzeB beteiligt, einmal zeigte sie miliare Eruptionen 
fraglich syphilitischer Art bei Aortenwandlues, einmal eine vernarbende gummose Knoten· 
bildung; die Leber war hiernach in rund 0,3% beteiligt. 

Am pathologisch.anatomischen Institut der Universitat Innsbruck wurden in den Jahren 
1869-1927 bei 17168 Leichenoffnungen 680 Luiker insgesamt verzeichnet, d. h. 3,9%. 
Zieht man Neugeborene, Kinder und Jugendliche bis zum 20. Lebensjahr ab, so fanden sich 
unter 12323 Leichen6ffnungberichten 376 Luiker, d. h. 3,0%. An diesen 376 Luikern 
war die Lebersyphilis und das Bild ihrer Folgen auffallend selten bemerkt und im Leichen· 
offnungsbericht verzeichnet worden, namlich 32mal, d . h. in 0,26% der GesamtfiiJle, in 
8,5% der Luiker jener Lebensjahrzehnte. Dabei ist fiir jenes Innsbrucker Material die 
Haufigkeit, oder besser gesagt, Seltenheit der Leberbeteiligung am Gesamtbild der durch 
Sektion nachgewiesenen Syphilis so gut wie gleich geblieben. 

Abb.70. Multiple Gummiknoten und Schwielen in der Leber eines 49jahrigen Mannes. 
(Nach einem Photogramm von EM. EMMERICH·Kiel.) 

DITTRICH hat 1864 eine groBere Reihe von Fallen mit Lebergummi aus· 
fiihrlich beschrieben. BUDD und andere haben solche Erscheinungen wohl schon 
frliher gesehen, aber unrichtig gedeutet. Die zahen Knoten, welche tumorartig 
groB liber einen Lederlappen hinausragen und Verwechselung mit einem Leber· 
blastom hervorrufen konnen (ADAMI) - in einem Fall FLEXNERS maB das Gumma 
11 : 5 : 4 em - treten ebenso gerne vereinzelt als in Mehrzahl auf; THIERFELDER, 
FLEISCHL und KLOB, WAGNER, CHVOSTEK, BARTHELEMY, BOMPIANI u. a. haben 
Beispiele multipler, knotiger Gummibildung gesehen (Abb. 70). Gelegentlich 
bevorzugen die Gummiknoten einen einzigen Leberlappen, vielfach sitzen sie 
in der Nahe der Aufhangebander der Leber, was VmcHow mit dem Gewebs· 
druck und ·Zug, der durch die Aufhangung hier besonders zur Geltung komme, 
zu erklaren suchte. Die Knoten sitzen sowohl in der Tiefe des Organs, z. B. 
innerhalb der Leberpforte, als knapp unter der Oberflache, durch deren Kapsel 
sie weiBgelblich hindurchscheinen. Sie sind ebensooft zackig und unregelmaBig 
gerandert, als rund (Abb. 71). Nicht selten bieten groBe Gummositaten einen 
landkartenahnlichen Anblick hinsichtlich der UnregelmaBigkeit ihrer Zeichnung 
und ihrer Farbtonung. 

38* 
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Was den Bau der Gummiknoten anbelangt, so gilt von ihnen all das, 
was allgemein iiber die gummose Granulombildung bekannt ist (LUBARSCH). 
Um eine zentrale, uneleastische kasigc Nekrose, welche meist trocken, in der 

Abb.71. Gummiknoten auf dem Leberdurchschnitt. (Nach einem Photogramm von 
G. HERZOG-GieBen.) 

Farbe wechselnd, je nach dem Alter des Prozesses zwischen grauroten, gelb
grauen, braunlich gelben und braunlichgriinen Tonen befunden wird, welche ver
kalken (DITTRICH, WAGNER), ebensogut aber erweichen kann (ZENKER, 
WAGNER, MOXON), befindet sich je nach der Reaktionsdauer eine verschieden 

Abb. 72. Randzone eines Lebergummis. 
a Nekrosezone, in welche spindelige Zellen einstrahlen. 
b LANGHANSSche Riesenzellen, zum 'feil vakuolisiert. 

c Lymphozyj;enreiches Granulationsgewebe. 

starke und verschiedenzusammen
gesetzte AuBenzone, die sich auf 
demSchnitt zuriickzuziehen pflegt. 
In frischen Fallen folgt der Ne
krose ein nekrobiotischer, an 
Kerntriimmern reicher Randwall, 
dann sieht man epitheloide Zellen 
und spindelige Fibroplasten - mit 
der Langsaehse manehmal gerade
zu senkreeht zur AuBenlinie - um 
das Nekrosefeld dieht angeordnet; 
feine GefaBziige machen sich in 
dem nun folgenden Granulations
gewebe geltend, das Entziindungs
zellen, und zwar sowohl lympho
zytarer als leukozytaerNatur ent
halt en kann. LANGHANSSehe Rie
senzellen konnen sieh vereinzelt 
oder in Haufen an der Peripherie 
der nekrobiotisehen Zone vorfin
den (Abb. 72). MALLORY spricht 
solehe Riesenzellen als Fremdkor
perriesenzellen an. Aueh miliare, 
sekundare Gummiknotehen sind 

in engster Nachbarschaft mit groBeren primaren Gummiknoten befunden 
worden (LUBARSCH, GG. B. GRUBER) (vgl. die Abb.73 und 74). Diese Miliar
syphilome kommen, wie LUBARSCH gegeniiber v. BAUMGARTEN betonte, ebenso 
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vor, wie die Miliartuberkel in der Umgebung lokalisierter, groBer gummen
ahnlicher Tuberkulome. Je alter das Gummi wird, desto zaher wird seine 
AuBenzone; wahrend das Zentrum mehr und mehr sich regressiv verandert, 
verkast, verkreidet, verkalkt, zerfallt, ist es nach auBen bindegewebig ab
gekapselt. Diese AuBenhiille verlauft oft strahlig mit Fortsatzen weiter ins 
iibrige Lebergewebe, wahrend Tuberkel scharfer zirkular umschrieben sind -
was aber keine absolute Unterscheidungsregel darstellen kann. 

Ais besondere Seltenheit kann eine Beobachtung von LENHARTZ und GURICH 
gelten, die im Verlauf einer sekundaren Lues ein Aneurysma des linken Astes 
der Arteria hepatica, entstanden infolge hepatischer Gummibildung, nachweisen 
konnten. Das Aneurysma bedingte Gallenstauung und Ikterus, weiterhin eine 

Abb. 73. Miliare Gummiknotchen (vgl. Abb. 73 rechts untenl). (Optik: Leitz 3, Ok. 3.) 

partielle Leberischamie und -Nekrose, welche zur AbszeDbildung fiihrte; der 
AbszeD brach ins Abdomen durch; der Kranke ist an galliger, infektioser 
Peritonitis gestorben. 

Nicht unwichtig ist die Betrachtung mikroskopischer Praparate von gummosen 
Bildungen nach Darstellung der elastischen Gewebsanteile. Die Elastika des 
Bindegewebes ist meist gut erhalten; ebenso haufig tritt dabei eine produktive 
GefaDwandverdickung unter Umstanden sogar mit endlich erfolgter GefaBver
odung auf, die sich meist an Asten der Piortaderverzweigung abspielt (ORTH, 
GG. B. GRUBER). Auch Gallengange fallen ins Bereich gummoser Wucherungen, 
um so mehr wenn sich der Gummiknoten in der Umgebung eines Pfortader
zweiges gebildet hat. Durch die Resorptionsvorgange an erweichten Gummen, 
sowie durch Schrumpfung des urspriinglich sehr vollsaftigen peripheren Granu
lationsgewebes, nehmen altere Syphilome an GroBe abo Nach WAGNER, TruER
FELD ER u. a . konnen vollige Aufsaugungen des syphilitischen Produktes auftreten. 
Mit Recht aber wird der Einwand gemacht, daD groDe, langere Zeit bestehende 
Knoten wegen ihrer derb gewordenen bindegewebigen AuDenzone kaum restlof; 
verschwinden diirften (ORTH). Sie werden zu narbiger Einziehung des Leber· 
gewebes, ja zu tiefer Furchenbildung . ihrer Oberflache AniaB geben, also in 
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deutlich gummosen Resten an der Zentralstelle solcher Narbenziige bemerkbar 
bleiben. Solches Bild kann in ein und derselben Leber neben frisch ausgebil
deten Gummen vorkommen (BENDA). 

In seltenen Fallen spielt sich der spatluische KrankheitsprozeB innerhalb 
der Leber am Pfortadersystem oder am Lebervenensystem abo HANNS 
CHIARI hat als selbstandiges Krankheitsbild eine Endophlebitis hepatica 
beschrieben und verschiedene Falle als mutmaBlich syphilitischer Natur mit
geteilt. Nach KRETZ ist die Lues hier nur ein akzidenteller Faktor; er sieht in 
traumatischen Rissen und Gewebsverwerfungen infolge des Zuggewichtes der 
aufgehangten Leber an der Stelle der Einmiindung der Lebervenen in die Hohl
ader die Vorbedingung fiir die Manifestation entziindlicher, also auch luischer 

Abb. 74. Gummiknoten in unmittelbarer Nachbarschaft von Gallengangen. Rechts unten das miliare 
Gummiknotchen, das in Abb. 76 dargestellt ist. (Optik: Leitz 1, Ok. 1.) 

Reaktionen an solchem Locus minoris resistentiae. HUEBSCHMANN und 
SCHMlNCKE sind dieser Deutung entgegengetreten. SCHMINCKE glaubt die 
eigenartige Lokalisation der GefaBwanderkrankung durch endovasale Irritationen 
in Form von Blutwirbeln bedingt. 

Neuerdings sind durch HERMANN CHIARl, ERICH KRAFT und GASPAR STEPHAN 
Vorkommnisse von obliterierender Lebervenenentzundung mitgeteilt worden. 
HERMANN CHIAR!, in dessen Fall ein Leberlappen hamorrhagisch infarziert 
war, fand keine entzundliche Venenwanderkrankung. An Stelle des Lumens 
des veranderten Lebervenenabschnittes war lockeres Bindegewebe entwickelt. 
STEPHAN konnte zwar fur seine Beobachtung die luische Ursache nicht erweisen, 
doch nimmt er als wahrscheinliche Veranlassung angeborene Lues in Anspruch. 
Die Arbeit STEPHANS ist auch durch Hinweis auf fruhere Literatur (BUDAY, 

. PENKERT, UMKRElT, GEE) wertvoll. 
Ist also die syphilitische Natur der Endophlebitis hepatica obliterans um

stritten, so hat anderseits mit guten Grunden SIMMONDS uber eine selb-
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standige Pylephlebosklerose berichtet, deren Ursache er in einer zuruck
liegenden syphilitischen Infektion sah. Die Erkrankung sei unabhangig von 
Erkrankungen der Leber; sie wirke sich, ebenso wie sekundare Pylephlebo
sklerosen, wie chronische Pylephlebitiden oder wie die meisten der vorhin 
genannten Endophlebitisfalle der Lebervenen mit schweren Stauungserschei
nungen im Lebergebiet aus, die zur GefaBthrombose und zur Bahnung kolla
teraler Blutadern fiihren konnten, um schlieBlich in Form einer Varixblutung 
(Osophagus!), eines Darminfarktes oder einer (nur durch Stauung veranlaBten) 
schweren parenchymatosen Magen- Darmblutung zum Tode zu fiihren. Ver
fasser hat einen Fall berichtet, der dem SIMMoNDschen Pylephlebosklerosen 
gleichkommt; in anderen Fallen seiner Beobachtung war die Pylephlebo-

Abb. 75. Rekanalisierter Pfortaderast nach thrombotischem Verschlull infolge granuJierender 
Entziindung im Randgebiet eines benachbarten Lebergummis. (Optik: Winkel la, Ok. 1.) 

thrombose, die weitgehend reorganisiert und rekanalisiert war , vom luischen 
LeberprozeB abhangig (Abb. 76). 

St orungen des Stoffwechsels der Leberzellen konnen sich infolge der all
gemeinen syphilitischen Schadigung in Form der Leberverfettung oder des 
Leberamyloids beknnden. Nach Baumler kommt die Amyloidose der Leber auch 
partiell vor. Neuerdings wird die Tatsache viel bemerkt, daB im Verlauf von Lues, sei 
sie spezifisch behandelt oder nicht, schwere Insuffizienzerscheinungen der Leber aufzutreten 
vermogen; sie konnen mit einem irreparablen Ikterus beginnen und bis zur Dystrophie 
des Lebergewebes fiihren (HERXHEIMER und GERLACH, KIRCH und FREUNDLICH), sei es 
in akuter Atrophie, sei es in ZeIldegeneration bestimmter Abschnitte und gleichzeitig ein
setzender vikariierender, regenerativer Hyperplasie anderer Leberanteile, so daB schlieB
lich das Bild eines adenomartigen Umbaues des teilweise verodeten, sehr grob gehockerten 
Organs vorliegt. Eine Abhangigkeit mancher FaIle sog. akuter, gelber Leberatrophie 
von syphilitischer Schadigung ist schon seit langem bekannt (BAUMLER, RICHTER, THURN
WALD). An der nach dem Weltkrieg in einzelnen Teilen Deutschlands aufgetretenen 
Haufung der schweren dystrophischen Lebererkrankung hatte die syphilitische Noxe kaum 
einen erheblicheren Auteil als andere Schadlichkeiten, welche im Ursachenkreis dieser 
toxischen Hepatodystrophie iiberhaupt von Bedeutung sind. Und von Bedeutnng sind 
aIle Gifte, welche die Leber zur Gegenwirkung reizen (SEYFFARTH, HERXHEIMER, UMBER, 
GG. B. GRUBER), anscheinend auch die Intoxikation mit Kupfersalzen, wie MALLORY 
jiingst dargetan hat. 



600 GEORG B. GRUBER: Spezielle Infektionsfolgen der Leber. 

d) Ausgang und Folgen der Leberlues. 
Wird die fetal oder infantil erworbene Syphilis zunachst iiberstanden, so 

zeigt sich doch oft genug an der Leber im spateren Leben die eine oder andere 
Folge - sei es in Form der Vernarbung, sei es in Form der spaten Entwicklung 
eines spezifischen, gummosen Krankheitsgeschehens nach voraufgegangener 
Latenz. Solche verzogerte Erscheinungen kommen als Zeichen tar diver 
Lues oftmals im zweiten Lebensjahrzehnt, manchmal auch erst spater zur 
klinischen Erscheinung (BARTHELEMY, HAUSMANN, HOCHSINGER) (Abb. 76) . 

Die hochgradige, interstitielle Hepatitis luischer Neugeborener und Saug
linge mit ihrer machtigen Hyperplasie des Geriistwerkes und ihrer anfang
lichen Eindammung und Erdriickung der Parenchymzellen entwickelt sich manch
mal bald in einer Weise, daB der Eindruck einer Leberzirrhose nahegelegt wird . 
Schon friihzeitig sollen hier sogen. Gallengangswucherungen ersehen werden 
konnen (C. A. MULLER, H. NEUMANN), auch scheinen die epithelialen Riesen
leberzellen (BINDER, OPPENHEIMER usw.) fiir Regenerationsvorgange am 

Abb.76. Gummiknoten und Schwielen in der Leber eines 17j;thrigen Mannes. Die Gummiknoten 
'Waren in narbig fibroser Umwandlung begriffen. (Beobachtung und Photogramm von L. PICK, 

Pathol. Institut des Krankenhauses Friedrichshain in Berlin.) 

Parenchym zu sprechen. Jedoch ist SIMMONDS beizupflichten: Man darf nicht 
kurzweg, etwa wie im Fall von THIELEN, eine hochgradig mikroskopisch ver
anderte "Feuersteinleber" schon als Beispiel einer "hypertrophischen Zirrhose" 
ansprechen. Doch mogen solche Lebern im Sinne der MARCHANDSchen Aus
fiihrungen die Basis darstellen, auf der sich eine hypertrophische Zirrhose ent
wickeln kann. (Vgl. MARCHAND, MACHAT, SCHLICHTHORST, WINOGRADOW.) 
Wenn MACHAT ganz allgemein sagt, Leberzirrhose nach angeborener Leberlues 
sei selten, weil die luischen Kinder meist friihzeitig stiirben, so darf dem doch 
entgegengehalten werden, daB ein nicht unbetrachtlicher Teil dieser Patienten 
das Kindheitsalter iiberlebt. 

Fiir die "grobknotigen" Leberzirrhosen, d. h. um STERNBERGS Schil
derung zu gebrauchen, fiir Lebern, "welche mehr oder weniger verkleinert, 
geschrumpft sind und an der Oberflache, wie auf dem Durchschnitt allenthalben 
oder bloB in groBeren Anteilen eine gleichmaBige, meist grobe Kornung und 
Felderung darbieten", so daB "durch ziemlich breite, derbe Bindegewsbeziige 
klein ere oder groBere, bis kirschkerngroBe oder haselnuBgroBe, teils fettiggelbe, 
teils gelbgriine oder griine Inseln von Lebergewebe umscheidet werden, die flach 
iiber das Niveau hervortreten", wird ebenfalls an die Moglichkeit der Herleitung 
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von einem kongenital luisch hepatitischen ProzeB gedacht. Der Nachweis der 
Ursache ist aber meist nicht feststellbar (STERNBERG); es empfiehlt sich gerade 
in dieser Hinsicht, sehr vorsichtig mit atiologischen Schliissen zu sein, da man 
weiB, daB auch andere als syphilitisch verursachte Form von Leberatrophie 
das gleiche Bild eines regenerativen, wirren Leberumbaus zeigen kann. 

Haufiger als zirrhotische, umbauende Veranderungen sind einfach sklero
sierende, indurative Vorgange am GLISSONschen Lebergeriist, wodurch ebenfalls 
eine gewisse Unebenheit und auffallige Felderung, Karnelung und Hackerung 
des Organs entsteht (Abb. 77). 

Betraf die syphilitische Lebererkrankung Erwachsene, so bleiben sicherlich 
nur selten diffuse "Zirrhosen" zuriick; doch sollen solche beschrieben sein. 
(WEBER, zit. nach HERXHEIMER.) MALLORY gibt bei Besprechung der Folgen 

Abb.77. Narbige Induration der Leber eines 43jahrigen Paralytikers mit luischer Mesaortitis. 
Reine Leberzirrhose! 

von Kup£erintoxikation fur die Leber auch das Bild emer "diffusen Leber
sklerose" infolge Lues, die er bei einem Erwachsenen gefunden hat. 

Partielle schwielige und schwartige Verandf'rungen in der Umgebung 
erweichter und zum Teil aufgesaugter Gummen sind fiir die erworbene Lues 
weitaus charakteristischer. Natiirlich kannen aber auch ganz allgemein 
strahlennarbige Veranderungen der Leberform durch Schrumpfungsvorgange 
zustande kommen, wenn es sich urn Abheilung nicht zu kleiner, umschriebener 
gummaser Prozesse nahe der Oberflache handelt. Ferner kann eine vallige 
Lappenschrumpfung del' Leber eintreten, wenn der krankhafte Prozel3 
umfangreich gewesen und entsprechend vielfach Parenchym zerstort wurde 
(HAUSMANN). In einem von KRETZ berichteten Fall schrumpfte der rechte 
Leberlappen, der gummas war, bis auf die GraBe einer Kinderfaust zusammen 
(vgl. HERXHEIMER!) (Abb. 78 u. 79). 

Ist das VerhaItnis zwischen erholungs- und erneuerungsfahigem Leber
parenchym und den Faserziigen einer ausgedehnten luischen Hepatitis giin
stiger, etwa in jenen Fallen, welche hauptsachlich durch die Ausbildung von 
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Granulationsgewebe entlang den Pfortaderverzweigungen ausgezeichnet waren, 
so schrumpft das Organ zu einer ungleich grob gelappten Leber; sie ahnelt in 
der Form einem unachtsam, einschneidend verschniirten Warenballen und wird 
als "Paketle ber" bezeichnet. Da die Entstehung eines derartigen "Hepar 

Abb. 78. Lappenleber ("Paketleber") eines alten Luikers (Oberseite). 

Abb. 79. Lappenleber ("Paketleber") eines alten Luikers (Unterseite). 

lobatum" aber auch durch Abheilung anderer zentral gelegener Krankheits
prozesse (z. B. der Lymphogranulomatose) denkbar ist, kann man eine Lappen
Ie ber nicht kurzweg als beweisend fiir Lues ansehen, wenn es nicht gelingt, 
im Bereich der Narbenziige gummose Veranderungen sicher festzustellen oder 
wenn nicht durch den iibrigen Organbefund (Aortenwanderkrankung, spezi
fisch fortschreitende Hirnrindenverodung usw.), oder auch durch die Wasser
mannsche Reaktion eine Handhabe fUr die syphilitische Natur gegeben ist. 
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Eine Lappenleber kann sehr ungleichmaBig sein; dieser Eindruck verstarkt sich 
manchmal dadurch, daB in einzelnen Lappen oder in der jenseitigen Leberhalfte 
hypertrophische und hyperplastische Regenerationsvorgange stellvertretend 
ersetzen, was in anderen Lappen oder in der andern Leberhalfte durch gummose 

Abb. 80. Hypertrophie des rechten Leberlappens nach luischer Zerstiirung des linken. 
(Nach D. v. HANSEMANN. - Sekt. 20. 7. 1896. 0 50 Jahre alt.) 

oder schrumpfende Prozesse ausfiel (FRERICHS, REINECKE, HOLLEFELD. 
SCHORR, HAUSMANN, v. HANSEMANN). So entstehen gelegentlich durch regene
rative Vorgange hier und regressive Prozesse dort groDe Gegensatze in der 

Abb. 81. Lappenleber eines alten Luikers durchschnitten. Schwielige Narbenbildung im Gebiet 
der Pforte und des Pfortaderverlaufes; infolge davon war es zu Piortaderthrombose gekommen, 

welche durch Rekanalisation ausgeglichen worden war. 

Form des gleichen Organs (KRETZ). Es konnen gerade in ge13chwulstahnlicher 
machtiger Weise ersetzte Leberteile durch ganzlich schlaffe, bandartig um
gewandelte geschrumpfte Organpartien von der iibrigen Leber getrennt sein; 
unter Umstanden gibt dies zu klinisch-diagnostischen Schwierigkeiten AniaB 
(TRINKLER). (Vgl. Abb. 80!) 
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Der Durchbruch der erweichten Gummen hat schon manchmal eine 
erschwerende Folge der Leberlues dargestellt. WILKS meldet solch einen Durch
bruch in die Bauchhohle, MOXON in einen groBen Gallengang. Auch die 
Durchwucherung in Blutgef1i.Be oder die Einengung groBer 
GefaBe bis zur Behinderung der Blutzirkulation kann verderbliche Folgen 
haben. SCHORR sah in einer hochgradig gummosen Leber durch VerschluB 
von Arterienasten reine, ausgedehnte Nekrosen. JASTROWITZ (zit. nach HERX
HEIMER) bekundete, daB ein Gummiknoten bis in die Pfortader reichte, welche 
thrombotisch verschlossen war. Bei einem Patienten von MAc CALLUM engte 
die von einem gummosen Herd ausgehende Narbenstrahlung die Vena cava 
ein und fiihrte ebenfalls zur Thrombose. Die luische Wanderkrankung der 
Pfortader in Verbindung mit der luischen Lebererkrankung ist oben schon 
geschildert (Abb. 81). Wie eine Mitteilung von LEDUC zeigt, kann auch diese 
Pfortaderschadigung - wie die selbstandige, von SIMMONDS beschriebene, 
luische Phlebosklerose - zur Pfortaderthrombose und zum Tode fiihren, der 
gewohnlich durch Vberlastung eines varikosen Kollateralkreislaufs eintritt. 
Derartige FaIle von Pfortaderthrombose sind nicht gerade selten (KLEMM, 
PFIFFERLING, GG. B. GRUBER). Sie konnen ungemein langwierig verlaufen; in 
langen Jahren kommt es ebenso wie zu einer Umordnung des ehemals stark 
mitgenommenen Lebergewebes zu volliger oder zu teilweiser Reorganisation 
des Thrombus, bzw. mit gewisser RegelmaBigkeit zu Seitenbahnungen des 
portalen Blutkreislaufes; Milztumor und Leberinduration, vor allem aber eine 
durch Darmblutung aus dem iiberlasteten Kollateraikreisiauf unterhaltene, 
wechselnde sekundare Anamie tauschen leicht den Symptomenkomplex der 
BANTIschen Krankheit vor (GG. B. GRUBER). Es sei in dies em Zusammenhang 
auch noch daran erinnert, daB aIle mit Behinderung des Pfortaderkreislaufes 
einhergehende FaIle von Leberlues - angeborener und erworbener - durch 
Aszites kompliziert sein konnen (PEISER). 

IX. Lymphogranulomatose. 
Die von P ALTAUF und seiner Schule als Lymphogranulomatose (Lympho

matosis granulomatosa) bezeichnete Erkrankung stellt nach STERNBERG 
einen chronischen EntziindungsprozeB dar, der "hochstwahrscheinlich mit 
Tuberkulose, vielleicht einer abgeschwachten Form derselben" in Zusammen
hang stehe, eine Anschauung der CONRADI, KRAUS, LUBARSCH u. a. nicht bei
pflichten, wahrend E. FRAENKEL und MUCH eine Beziehung der MucHschen 
Granula zur Lymphogranulomatose betonen, wobei sie die Annahme gestatten, 
daB diese Granula eine besondere Form des Tuberkulosevirus darstellten oder 
daB die Granula nur entfernt mit dem Tuberkulosekeim verwandt seien. 
J edenfalls handelt es sich bei der HODGKINschen Krankheit, bzw. bei der P ALTAUF
STERNBERGSchen Lymphgranulomatosis um die chronische Auswirkung einer 
besonders gearteten Infektion durch einen uns noch nicht faBbaren Erreger 
(SEYFARTH). 

Gelegentlich wird von dieser Erkrankung auch die Leber befallen oder doch 
das mesenchymale und lymphatische Gewebe an der Leberpforte. Schon der 
Kliniker hat seine Hinweise auf diese Beteiligung der Leber. Nach SEYFARTH 
findet man im Fail von intermittierendem Fieber bei Lymphogranulomkranken 
die Leber vergroBert. Recht klar und knapp hat jiingst C. CORONINI die Krank
heitserscheinungen solcher Menschen im Zusammenhang mit dem post mortem 
erhobenen morphologischen Befund dargestellt. Auf eine Mitbeteiligung der 
Leber - und sei es nur im Pfortaderbereich - weisen im Leben Urobilin- und 
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Urobilinogenbefund im Harn und gelegentlich auch eine mehr oder weniger 
ausgepragte Gelbsucht hin, ganz abgesehen von der vergroBerten Leber mit 
dem auch durch sie veranlaBten Gefiihl der Spannung und Volle. 

Was das pathologisch-anatomische Bild betrifft, so sei zunachst 
von jener Beteiligung der Leber ausgegangen, welche in dieser groBen Druse an der 
Oberflache und tief im Gewebe kleinste, ja miliare bishaselnuBgroBe, weiBe 
bis gelbliche, auch rotlichgelbe bis graue oder braunlich gefleckte, manchmal 
etwas vortretende Knoten und Streifen zeigt (TERPLAN, JAKOB, PEISER, 

Abb. 82. Lymphogranulomatosis der Leber. Nach einem Praparat von L. PICK, Pathologisches 
Institut des Krankenhauses Friedrichshain in Berlin. 

RUSSEL, O. MEYER, STAHR und SYNWOLT, OORONINI). Diese Knoten und Streifen 
konnen gelegentlich recht zahlreich sein. Manchmal buckeln sie die Leber
kapsel mehr oder minder in Halbkugelformen oder in flachen Hockern vor, 
wahrend sie anderseits auch zentrale Eindellungen veranlassen konnen (FABIAN, 
MARESCH). Nicht immer sind die fraglichen Knoten rund, gelegentlich erscheinen 
ihre Rander ausgezackt, eckig (KAUFMANN, HAUCK). 

O. OORONINI hat in ihrer Bearbeitung unterschieden zwischen Lympho
granulom mit Veranderungen an der Leberpforte allein, mit solchen an der 
Leberpforte und in der Leber, endlich mit solchen in der Leber allein. Gerade 
was die zweite Gruppe anlangt, so lassen sich, abgesehen von mehr oder weniger 
machtigen Lymphgranulomen der Lymphdrusen nachst dem Leberhilus, Knoten, 
welche geeignet sind, die Gallenleitung abzudrangen, ja einzuengen und zu 
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knicken, Granulomknotchen entlang der Pfortader in die Leber hinein verfolgen. 
Sie liegen also meistens in den periportalen Feldern. Bei PEISERS Fall haben 
periportal angeordnete Granulome die groBen Gallenwege so blockiert, bzw. um
schlossen, daB eine betrachtliche Geschwulst zustande kam. O. MEYER hat eine 
Beobachtung gemacht, daB die Leber Knoten bis zu WalnuBgroBe aufwies; diese 
gingen vom Hilus aus; daneben aber fanden sich kleinere Granulome in Knotchen
und Streifenanordnung, welche geradezu Mantel um die Gallengange bildeten; 
ein Knoten von BohnengroBe wolbte sich in die Lichtung des groBen Gallen
ganges vor, wahrend der Ductus hepaticus weiBgraue Verdickungen im Bereich 
seiner Wand, ja seiner Schleimhaut aufwies. Ahnlich hatte in einem Fall von 
STAHR und SYNWOLT die Granulombildung zu £1achen Knoten in Gallenblasen
und Gallengangswand mit Lichtungseinengung gefiilirt, wobei sich die Verande
rung in der Gallenleitung weit in die Leber hinauf verfolgen lieB, welche von 
einem recht derben und groBeren Knoten befallen erschien. CORONINI, welche 
all diese Falle zum Vergleich heranzog, erhob einmal (Fall 10) granulomatose 
Veranderungen, welche als ring- und bandformige Einlagerungen im Hilus
gewebe, der Leber die groBen Gallengange einscheideten, aber auch die kleineren 
Gallengange ummantelten. Es hatten diese Wucherungen hier und da eine Breite 
von 1-11/2 cm erreicht und seien zuinnerst gallig durchtrankt gewesen. Und 
in RUSSELS Fall war es infolge intrahepatischer, cholangischer und pericholan
gischer Granulombildung zu weiten Ausbuchtungen der Gallengange gekommen. 

Die Gewebsharte all dieser Knoten ist verschieden, bald derb, bald weich -
entsprechend der Entwicklungsphase und dem Nekrosierungsgeschehen oder der 
fibrosen Umwandlung der Granulome (BEITZKE). Sie lassen nicht selten zentrale 
Verkasung wahrnehmen, ebenso wie anderseits schon makroskopisch binde
gewebige, unregelmaBige Verzweigungen, ja narbenahnliche Verhaltnisse an 
der Grenze zum gesunden Gewebe ersichtlich sind. 

Wie schon gesagt, handelt es sich gelegentlich urn sehr geringe, kaum ins 
Auge fallende Beteiligung der Leber am Vorgang der Lymphogranulomatose; 
ja, ich sah einige Falle, die makroskopisch iiberhaupt nichts Charakteristisches 
darboten, allerdings auch mikroskopisch nicht viel mehr zeigten, als eine 
hyperplastische Vermehrung der lymphatischen Elemente im Stiitzgeriist des 
Organs. 

WEIS und E. FRAENKEL ist es gegliickt, in einem Fall von vernarbender 
Lymphogranulomatose eine Leber mit tiefen Einziehungen festzustellen, 
welche auBerlich an eine syphilitische Lappenleber erinnern muBte. Auf 
dem Durchschnitt zeigte diese Leber ein herdweise lokalisiertes, strahlige Aus· 
laufer in die Umgebung entsendendes Narbengewebe, innerhalb dessen gelb
braunes Pigment abgelagert war. Vor diesen Forschern hatte bereits Verfasser 
einen sehr ahnlichen Fall einer Lymphogranulomleber mit nekrosierten und 
bindegewebig vernarbten Knoten und Ziigen mitgeteilt; er hat diese Er
scheinung nicht als Spontanzustand, sondern als Fernwirkung einer Be
strahlungsbehandlung gedeutet; (auch beim Patienten von WEIS und FRAENKEL 
waren Rontgenbestrahlungen fern der Leber angewendet worden). Die Leber, 
welche Verfasser beobachtet hat, erinnerte in ihrem auBeren Bild an eine ab
geheilte gummose Leber sehr stark; es ware ohne den iibrigen Sektionsbefund 
und die klinische Geschichte nicht moglich gewesen, die Natur der tatsachlichen 
Erkrankung anatomisch festzustellen. Auch SCHMORL hat in der Leber eines 
Falles von Lymphogranulomatosis ausgedehnte Abheilungsprozesse gesehen; 
seine Beobachtung ist ferner durch die eigentiimliche Ausbreitung der granu
lomatosen Wucherungen langs der Verzweigungen der Pfortader bis in die 
feinsten Verastelungen bemerkenswert; dadurch entstand eine groBe Ahnlichkeit 
mit dem Bilde, wie es die Peripylephlebitis syphilitica bei angeborener Lues 
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darbietet. SCHMORL spricht dementsprechend von einer Peripylephlebitis 
lymphogranulomatosa. 

Was das mikroskopische Bild anIangt, so ist daran zu denken, daB je nach 
dem Entwicklungsgrad des Krankheitsprozesses recht verschiedene Bilder 
moglich sind, welche von einer Hyperplasie der lymphatischen Gewebe ihren 
Ausgang nehmen, worauf mehr und mehr Granulombildung herdweise oder 
strichformig auftritt. Dabei sind Nekrosezonen moglich; endlich uberwiegt 
die Verschwielung in diesem ProzeB. STERNBERG schildert den histologischen 
Befund in der Leber folgendermaBen: "In der Mehrzahl der FaIle kommen 
im interazinosen Gewebe kleinere und groBere, meist unscharf begrenzte, bis
weilen untereinander konfluierende Herde in verschiedener Zahl vor, die im 
wesentlichen denselben Aufbau zeigen, wie die (granulomatosen) Lymphdrusen, 

Abb. 83. Lymphogranulomatose der Leber. (Optlk: Winkel la, Ok. 3. Praparat von LUDWIG PICK, 
Pathol. Institut des Krankenhauses Friedrichshain in Berlin. ) 

aus zellreicheren und zellarmeren, mehr fibrosen Anteilen bestehen und die
selbe wechselnde Zusammensetzung aufweisen, insbesondere jene groBen groB-
und vielkernigen Elemente einschlieBen" (Abb.83 u. 84). . 

Bedeutungsvoll sind die neuen Untersuchungen von C. CORONINI, welche 
sowohl in Gebiet des Darmes ais der Leber den ersten Wucherungsvorgangen 
nachgespurt hat. Wahrend man in den periportalen Granulomfeldern den 
Bildungsnachweis von Granulomzellen aus Kapillarendothelien nur schwerlich 
fiihren konne, weil eben dort die starksten Veranderungen, d. h. recht fort
geschrittene Erscheinungen vorzuliegen pflegten, sei der Umbau, der sich in den 
benachbarten Leberlappchen abspiele besonders geeignet, die fraglichen Vor
gange erkennen zu lassen. "Solcher Art finden sich", wie CORONINI schreibt, 
" in den intraazinosen Ka pillaren stellenweise geschwellte K UPFFER-Z e II en, die in 
die GefaBlichtung hineinragen, sowie solche, die sich ablosen und wieder andere, 
die bereits vollkommen frei in der Lichtung anzutreffen sind. 1st erst einmal 
eine derartige Zellveranderung angebahnt, so treten auch schon vereinzelte 
Rundzellen und eosinophile Leukozyten auf, die sich im Verein mit den ab
gestoBenen, in die "groBen Einkernigen" umgewandelten Endothelien in der 
erweiterten KapiIlare zu einem kleinen Zeilliaufchen vereinen. DaB diese An
sammlungen tatsachlich innerhalb des GefaBes zustande kommen, beweisen 
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Abb.84. Lymphogranulomatosis der Leber. (Optik: Winkel 3a, Ok. 5. Praparat von LUDWIG PICK, 
Pathol. Institllt des Krankenhauses Friedrichshain in Berlin.) 

G 

G 

Abb. 85. Kleine intrakapillare Granulomknoten in der Leber. Gitterfaserfarbung nach HORTEGA. 
G Gittedasern an urspriinglicher Stelle; F Fasern von abgehenden Kapillaren mit beginnender 

Endothelwucherung. (Nach C . CORONINI.) 
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Gitterfaserfarbungen der Leber, eine Methode, bei der die Kapillarfibrillen 
durch die Anhaufung der geschilderten Elemente an die benachbarten Leber
zellen angepreBt erscheinen, wahrend die Einlagerung selbst frei von Fasern ist. 
Finden sich dennoch solche zwischen den einzelnen Formen, so ist zu erkennen, 
daB sie von sich gabelnden GefaBen herriihren, in welche die Zelleinlagerungen 
vordringen. Auf die geschilderte Weise wird die Kapillarlichtung bis zur 
vollstandigen Unwegsamkeit eingeengt, wahrend die angrenzenden Leberzellen, 
von der Blutzufuhr abgesperrt zugrunde gehen" (Abb.85). 

"Neben diesen mehr herdformigen Ansammlungen", so fahrt CORONINI 
fort, "kann es auch in einem groBeren Lappchenabschnitt in verschiedenen 

Abb. 86. Lymphogranulomatose der Leber. R Riesenzellbildung KUPFERschen Sternzellen. 
(Nach C. CORONINI.) 

Kapillaren gleichzeitig zur Entwicklung vereinzelter Granulomzellen, ja sogar 
von Riesenzellen kommen, deren Kerne eine vielfach eingeschniirte, groBe 
dunkle Chromatinmasse darstellen (Abb.86) und entweder noch im Verb and 
der Kapillarwand oder bereits in der Lichtung anzutreffen sind. Diese Elemente 
stimmen mit den von PRIESEL und WINKELBAUER in der Leber ihres hereditaren 
Lymphogranuloms nachgewiesenen intrakapillaren KUPFFER-Zellen iiberein." 

Auch zur Endophlebitis granulomatosa kann es nach CORONINIS Beobach
tungen in Venen der Portalfelder kommen; freilich seien diese Wucherungen 
selten - wenigstens in Friihfallen, welche eben vor allem an den Kapillaren 
auBerhalb und innerhalb der Lappchen den Granulationsvorgang darboten. 
In spateren Stadien jedoch, bei deutlichem Umsichgreifen der Herde, mache 
sich ein allerdings zumeist ringformig fortschreitender VerschluB der Pfortader
aste bemerkbar, der durch Vorwachsen von Granulomelementen unter der 
zwar unversehrten, aber zellreichen, ahnlich wie in LymphgefaBen veranderten 
Endothellage zustande komme. Gleichzeitig mit diesen Wucherungen erfolge 
auch von auBen her ein Eindringen des Granulationsgewebes in die GefaBwand, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. ViI. 39 
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das an mehr oder weniger deutlichen, zumeist jedoch eng umschriebenen 
Aufsplitterungen der Elastika deutlich sei. Gleichwohl, so meint CORONINI, 
verdanke der VerschluB der Lichtung vor allem sein Entstehen den endothelialen 
Wucherungen. 1m selben MaB, wie die Verengerung der GefaBlichtung fort
schreite, wiirden die der urspriinglichen GefaBwand naher liegenden Abschnitte 
der VerschluBmassen nekrotisch, wahrend sich unter dem Endothel oft bis 
zur vollstandigen Verodung noch wohlerhaltene Zellen fanden. Sei dann end
lich das Lumen aufgehoben, so gemahne des ofteren nichts mehr an das GefaB, 
es sei denn, daB man an der Form der Nekrose, welche in der Mitte die best
erhaltenen Zellen zeige, an ein solches erinnert werde. In entsprechend gefarbten 
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Abb. 87. Lymphogranulom der Leber. Bis auf ein k a pillares Lumen durch spezifisches Granu
lationsgewebe verschlossene Vene in einem Periportalfeld. W andeutungsweise erkennbare Reste 

der urspriinglichen Venenwa nd. (Nach C. CORONINl.) 

Schnitten sei das elastische Gewebe zumeist noch kenntlich, verschwinde jedoch 
mit der Zeit vollstandig (Abb. 87). Auch die groBen GefaBe in der Leberpforte 
lieBen neben dem von auBen eindringenden Granulomgewebe unter ihrem 
Endothel ringfOrmig in Schichten angeordnete Granulomwucherungen, vor 
allem groBe Einkernige, aber auch vereinzelte Riesenzellen erkennen. Manchmal 
seien sie durch Fibrinnetze umspannt und verklebt, welche offenbar im Gefolge 
geringfiigiger Endothelverletzungen auftraten. 

Es sei noch angemerkt, daB auch BENDA iiber Fibrinnetze berichtet, die 
er in jungen Lymphogranulomknoten gefunden hat. 

BEITZKE berichtet iiber eine Lymphogranulomatose der Leber, in der die 
Wucherungen mehr Lymphozyten, Plasmazellen und Fibroplasten erkennen 
lieBen, wahrend die Knoten anderer Organe durch ungewohnlichen Reichtum 
an Riesenzellen ausgezeichnet waren. In MARESCHS Fall bestanden die Leber
knotendurchweg aus Plasmazellen. Die zentralen Knotenanteile zeichneten 
sich hier auch noch durch hyaline Umwandlung des Bindegewebes der Geriist
substanz aus. 
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Gelegentlich enthalt die Leber neben Lymphogranulomknoten auch TuberkeI. 
Dher dieses Vorkommen einer Kombination von Lymphogranulomatose und 
Tuberkulose in del' Leber macht KAUFMANN bei Abb. 116 seines Lehr
buches (7. Auf I. , 1. Bd.) eine Bemerkung. Ferner erwahnte BORST dem Ver
fasser gegeniiber miindlich eine eigenartige Beobachtung des makroskopisch 
erkennbaren Nebeneinanders von Lymphogranulomatose und Tuberkulose del' 
Leber VOl' einiger Zeit. 

N euestens sind eigenartige agranulozytare oder monozytare Syndrome 
anginoser Erkrankungen mit fraglichen Retikulosen in verschiedenen Organen, 
so auch gelegentlich' in del' Leber beschrieben worden. Sie gaben mitunter 
zu iiberlegen, ob nicht ungewohnliche Formen einer Lymphogranulomatosis 
vorlagen. Dariiber wird im nachsten Hauptstiick im Absatz "Retikulosen" 
berichtet. 

~Iycosis fungoides. 
Nach RICHARD PALTAUF und LEO v. ZUMBUSCH hat man unter der Mycosis fungoides 

eine gewohnlich in der Haut lokalisiert.e _'illgemeinerkrankung zu ersehen, welche unter 
dem Bild von eigenartigen entztindlichen Granulationsgeschwtilsten spezifischer Art verlauft. 
Die Ursache ftir die Bildung dieser Granulationsgeschwiilste ist nicht bekannt. Abgesehen 
von der Haut scheinen haufiger als man frtiher angenommen die Lymphdriisen und 
Schleimhaute, in allerdings sehr seltenen Fallen auch Lungen, Milz, Leber, Niere, Serosa, 
Knochen, Schilddriise kurzum die verschiedensten Organe erkranken zu konnen, wobei 
sich iiberall dieselben umschriebenen, chronisch entziindlichen Vorgange mit Bildung von 
eigenartiger Granulationsgeschwtilsten abspielen (ZUMBUSCH-PALTAUF). 

tJber die strittige Auffassung mancher zur Mycosis fungoides gerechnet.en Erscheinungen, 
die moglicherweise andersartig zu beurteilen waren und die auf Grund umfanglicher "Meta
stasierung" in innere Organe den AnlaE zur Deutung als Blastoma fungoides gegeben 
haben, wird an dieser Stelle nicht naher eingegangen; vielmehr handelt es sich hier nur 
darum, auf die in wenigen, ganz zweifellosen Fallen festgestellte Beteiligung der Leber 
hinzuweisen. 

In einem von CARL STERNBERG sezierten Fall, den PALTAUF und ZUMBUSCH 
genau beschrieben haben, fanden sich folgende Verh1Utnisse del' Leber: Das 
Organ maB 25 : 18 : 9 cm; seine Oberflache war glatt, seine Kapsel gespannt, 
stellenweise milchig getriibt und verdickt; da und dort schimmerten durch die
selbe groBere, hirse- bis linsengroBe, etwas derber sich anfiihlende Herde durch, 
zwischen welchen verstreut kleinere und groBere blaBrote Flecken zu sehen waren. 
Am Durchschnitt (Abb. 88) fanden sich allenthalben im Parenchym verstreut 
kleinste, etwa stecknadelkopfgroBe, sowie groBere, hirse- bis hanfkorngroBe, 
ja vereinzelt kirschkerngroBe Knoten, von welchen die kleineren mattweiB, 
die groBeren grauweiB oder gelblichweiB und im Zentrum eingesunken waren. 
AIle diese Knotchen und Knoten waren mehr weniger scharf begrenzt und fast 
durchwegs mit einem schmalen, hellroten Saum gegen das umgebende Leber
gewebe abgesetzt. Die Herde fanden sich in groBer Zahl, ohne bestimmte 
Anordnung in dem Leberparenchym eingelagert; nul' vereinzelt fanden sinh 
groBere Knoten in del' Umgebung von Pfortaderasten und deren Verzweigungen. 

Bei del' eingehenden histologischen Untersuchung, welche auch durch Bilder 
belegt wurde, kamen die Forscher zu folgender Schilderung: "An einer Stelle 
mit einem groBeren Knoten zeigt sich das Lebergewebe auf schmale Bandel' 
und Spangen reduziert, indem dasselbe von groBeren und kleineren 2-3 mm 
im Durchmesser haltenden rundlichen Herden eines Granulationsgewebes dicht 
durchsetzt ist. Dieses Gewebe erscheint bald zellreicher, bald zellarmer, ent
wickelt sich und folgt teilweise dem interlobularen Bindegewebe, ist stellenweise 
von maBig zahlreichen verzweigten Gallengangen durchsetzt, wachst abel' auch 
in die Azini bis an die Venulae centrales hinein, umscheidet Lebervenenaste, 

39* 
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wie sich denn auch in den groBeren Herden bei Fehlen von Lebergewebe noch 
Aste von Lebervenen finden. In groBeren Knotchen sieht man ferner in den 
zentralen Teilen mit Eosin starker gefarbte Stellen, die feinnetzig, wenig zellreich, 
aus kleineren dichteren, kriimligen Ballen zusammengesetzt, auch mit Blutungen 
untermengt sind, als beginnende Nekrosen erscheinen. Schon bei derselben 
schwachen VergroBerung erkennt man ein feines Netzwerk, namentlich an den 
zellarmeren Knotchen oder den peripheren Teilen, das sich bei starkerer Ver· 
groBerung in zarte Fasern auflost, zwischen welche Zellen eingelagert sind. Die 

Abb. 88. Leber mit Mycosis fungoides . 'I. natiirl. GroLle. Verschieden groLle Knotchen und Knoten. 
deren Saume am frischen Praparat hellrot waren. (Nach R. PALTAUF und L. v. ZUMBUSCH.) 

Raume des Netzwerkes sind an den zellreichen Anteilen ganz mit den verschie
denen Zellen des mykosiden Granulationsgewebes erfiillt; wenn auch, wie 
bereits erwahnt, die Zellen nicht sehr gut erhalten sind, so lassen sich doch die 
groBen Zellen und Lymphozyten soweit differenzieren, ebenso Plasmazellen 

Abb.89. Stiickchen einer 
menschlichen Leber mit 
Veranderungen derMyco· 
sis fungoides i. natiirlicher 
GroLle. (Nach einem Pra
parat von BRUNAUER.) 

noch nachweisen. An der Grenze zum erhaltenen Leber
gewebe, wo das Gewebe haufig zellarmer ist, sieht man 
das alveolare Netz in Verbindung mit den Leberkapilla
ren. Die Farbung nach BIELSCHOFSKY zeigt auch deut 
lich, daB dasselbe in die die Kapillaren umspinnenden 
Gitterfasern iibergeht. Durch die Einlagerung von Zellen 
werden die Fasern auseinandergedrangt und bilden das 
sehr deutliche, zarte Retikulum des Granulationsgewebes. 
Doch haufen sich in den Raumen die Zellen reichlicher 
an. Andererseits sind in jenen durch starkere Eosin
farbung hervortretenden nekrosierenden Anteilen die 
Raume des alveolaren Netzwerkes mit kriimeligen, wohl 
aus der Nekrose der Zelle hervorgegangenen, auch etwas 

fadig-netzigen Massen erfiillt, wodurch die nicht scharf begrenzten, wie wol
kigen und sich diffus farbenden Massen entstehen. An der Grenze des Leber
gewebes sieht man ferner Gallengangen ahnliche Kanale aus mehr platten oder 
spindeligen Elementen zusammengesetzt mit Leberzellbalken in direkter Ver
bindung, wobei es fraglich erscheint, ob dieselben wirklich neugebildete Gallen
gange oder Reste atrophischer Leberzellbalken sind. Die Wand der Portal
venen erscheint nicht selten bis auf die Innenschichten infiltriert und an 
Asten der Arteria hepatica findet sich eine Wucherung der Intima" . -



Grob- und feinanatomische Befunde in der Leber bei Mycosis fungoides. 613 

Ein anderer Kranker ZUMBUSCHS mit ausgedehnter Bildung von mykosiden 
Veranderungen der Eingeweideorgane zeigte bei der Leichenoffnung eine etwas 
kleinere, oberflachlich glatte Leber mit zarter durchsichtiger Kapsel und braun
gelbem, nach Art der MuskatnuB gezeichnetem Gewebe; auBer zwei hanfkorn
groBen, grauweiBen, scharf umschriebenen Knotchen unter del' K~psel der 
Unterseite des rechten Lappens, war keine Einlagerung bemerkbar. Uber den 
histologischen Befund dieses Kranken haben PALTAUF und ZUMBUSCH nichts 
ausgesagt. 

GOEDEL vermerkte fUr seine Beobachtung, daB das Lebergewebe abgesehen 
von zahlreichen kleinen, in Herden bestehenden Verfettungen keine Besonder
heit erwiesen habe. Immerhin benannte er aber im periportalen Bindegewebe 
zellige Infiltrate, welche neben den gewohnlichen Rundzellen auch groBere 
Zellelemente mit zum Teil massigen, dunklen Kernen enthielten. W 0 diese 
Zellen in den Maschen des deutlich retikulierten Gewebes periportaler Gewebs
dreiecke gelegen seien, dort habe man formlich knotchenartige Bildungen fest
stellen konnen, welche den mykosiden Herden der Milz zweifellos sehr ahnlich 
gewesen seien. 

Ferner sei auf eine Beobachtung von LEREDDE und WElL hingewiesen, 
welche berichten, in mykosiden Leberknotchen Anhaufung von Plasmazellen, 
eosinophilen Zellen, Lymphozyten und veranderten Spindelzellen gefunden 
zu haben, eine Zusammensetzung, die auch in Knoten anderer Organe auf
gefallen war. 

Einer Beobachtung von BRUNAUER fiber Granuloma fungoides der Haut 
und der inneren Organe ist die Abb. 90 zu verdanken. Die Patientin BRUNAUERS 
(eine 27jahrige Frau) war 7 Jahre lang an ihrem Leiden krank. Uber die bei 
der Sektion festgestellten Leberveranderungen ist folgendes aufgezeichnet 
worden: 

Die Leber war vergroBert, ihr Gewicht erhoht, ihre Oberflache gewolbt, leicht un
regelmaBig und hockerig, ihre Kapsel war zart, gelblichgrau. Azinose Struktur zum Teil 
vollig aufgehoben; an der Oberflache fanden sich zahlreiche, stecknadelkopf- bis hanf
korngroBe, zum Teil leicht eingesunkene, dunkel graurote, unregelmaBig begrenzte He.rde, 
auBerdem unregelmaBige, landkartenformig begrenzte, erbsen- bis zwanzighelierstiickgroBe, 
gelblichweiBe Herdchen, die etwas vorragten und eine leicht hamorrhagische Randzone 
zeigten, teilweise auch von Blutungen durchsetzt waren. Von einem dieser Herde strahlten 
radiar Kapselfalten aus. Auf der Schnittflache sah man unregelmaBige, landkartenartig 
umgrenzte, flach vorgetriebene, gelblichgraue und trockene kasige Herdchen von blut
farbenem Rand umgeben. An einzelnen Stellen war die Zeichnung deutlich, an anderen 
waren gut erkennbare Azini von gelbgrauen AuBenzonen umgeben (Abb. 88), .an wieder 
anderen war das Bild verwischt. Dort waren die Azini von einem gelbgrauen Gewebe form
lich infiltriert. Einmal schloB sich ein Knoten direkt einem periportalen Bindegewebs
ield an. 

Bei schwacher VergroBerung bot die Leber ein eigentiimliches, buntes Bild: Neben 
ausgebreiteten Erscheinungen von Fetteinlagerung sah man das Leberparenchym von zahl
reichen, teils kleineren, teils groBeren Herden eines granulierednen Gewebes dicht durchsetzt, 
welches bald den Verastelungen der Lebervenen folgte und bald wieder um eine Zentral
vene gelagert erschien, die vielfach nurmehr den Rest eines Leberlappchens darstellte. 
Dieses Granulationsgewebe (Abb.90) lieB bei starkerer VergroBerung ein zartes Faserwerk 
erkennen, zwischen dessen Maschen ·die verschiedenen Zellarten des mykosiden Granuloms 
in groBer Zahl wahrnehmbar waren, nii.mlich Lymphozyten, Plasmazellen, eosinophile 
Zellen, Bindegewebszellen, vor allem aber groBe einkernige Elemente. Stellenweise zeigten 
sich in den Herdchen, und zwar in deren zentralen Anteilen die Kerne blaB, schlecht 
gefarbt; an diesen Stellen konnte man auch Blutungen wahrnehmen, also Zeichen be
ginnender Nekrose. An anderen Stellen waren die nekrobiotischen Folgen schon aus
gesprochener und durch Kernkriimel und zelligen Detritus charakterisiert. Hin und wieder 
konnte man auch an der Grenze des Lebergewebes den GaIlengangen ahnliche, jedoch mit 
mehr platten Epithelien ausgekleidete Kanale wahrnehmen. Auch in der Nahe der groBen 
GefaBe und der Gallengange fand sich das geschilderte, polymorphe Granulationsgewebe. 

Wichtig erscheint an BRUNAUERs Untersuchung, daB es ihm gelungen 
ist, durch Verimpfung von Milzteilchen auf Meerschweinchen das mykoside 
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Granulom wieder zu erhalten. In Milz, Leber und Sternum des Versuchstieres 
entstanden ahnliche Knoten. Jedoch sind Kulturversuche aus solchem Material 
vollkommen fehlgeschlagen. 

Eine von NIENHUIS veroffentlichte Beobachtung einer "Mycosis fungoides 
d'emblee" zeigte Wucherungen an der Nase, im Dickdarm und Diinndarm; 
diese waren geschwiirig veranded. Abgesehen davon bestanden mykoside 
Veranderungen in den zervikalen, axillaren, inguinalen und mesenterialen 
Lymphdriisen, Knoten in den Lungen, im Pankreas und in der Leber; die letz
teren stellten sich als grauweiBe Herde dar. Infolge Peritonitis ausgehend 
von einem mykosiden Darmgeschwiir trat der Tod ein. 

Abb. 90. Lebergewebsveranderuug bei Granuloma fungoides. VergroJ3erung "I.. (Nach BRUNAUER.) 

Endlich hat LIECHTI zwei FaIle von Mycosis fungoides mit "Tumoren" 
innerer Organe beschrieben. 

In beiden Fallen war die Leber geschwellt und derb. Wahrend aber das einemal 
nur eine uncharakteristische Infiltration der GLISsoNschen Scheide mit Lymphozyten, 
Plasmazellen und einigen Leukozyten bestand, war beim zweiten Fall an der Leber ein viel 
greifbarerer Befund zu erheben; hier war das Organ (2900 g) an der Oberflache glatt, glan
zend und wies durchschimmernde rotliche, konfluierende Flecken auf. Die Schnittflache 
erschien graugelb, stark triibe. Die Lappchenzeichnung war undeutlich, die Zentren klein. 
1m iibrigen wurde das Lebergewebe als durchgehend gelb, stellenweise etwas braunrot 
befunden, die GLISsoNschen Scheiden seien nicht verbreitert, die periportalen Lymphdriisen 
vergroBert und auf der Schnittflache graurot gewesen. Bei der histologischen Durchmuste
mng zeigten sich nun gerade in den GLISsoNschen Geweben sehr verschieden machtige 
Infiltrate, die sich auch im Lebergewebe, ja in manchen Lappchen bis zur Zentralvene 
erstreckten und periphere Leberlappchen zur Atrophie gebracht hatten. Mitunter verloren 
sich auf diese Weise vereinzelte atrophische Epithelzellen im Infiltrat, das nicht anders 
aufgebaut war, als die Hauttumoren des gleichen Falles. Es war ein sehr verschiedener 
Chromatingehalt der runden Zellen des Infiltrates ausgepragt. Mitosen waren selten. Riesen
zellen mit 2-3 ovalen, blaschenformigen Kernen fehlten nie; meist lagen sie in der Nahe 
von GefaBen, selten in den Teilen des Infilt,rates, welche zwischen die Leberzellbalken 
vordrangen. Deshalb lag die Annahme nahe, sie als Abkommlinge der Adventitiazellen 
und der Bindegewebszellen des GLISsoNschen Gewebes anzusprechen. Seltener seien pyk
notische und verklumpte Kerne aufgefallen. Die Leberzellen waren oft stark verfettet" 
enthielten auch feinkorniges, abgelagertes Lipofuszin. Weiterhin breitete sich dies In
filtrat in den Zwischenraumen der Leberzellbalken derart aus, daB das Kapillarendothel 
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meist nicht deutlich erkennbar blieb. Wo es noch festzustellen war, konnte man eine teils 
intrakapillare, teils extrakapillare Lagerung der Infiltratzellen wahrnehmen; die extra
kapillare Lagerung iiberwog. Da und dort hatten sich neben den Infiltratzellen KUPFFERsche 
Sternzellen erhalten, welche meistens von den Leberzellbalken stark abgehoben waren. 
Die Infiltratzellen lagen in den Maschen eines auBerst feinen Retikulums, das sich in die 
Adventitia der GefaBe und in die Wand der Gallengange hinein fortsetzte. 

In der kritischen Besprechung der mykosiden Veranderungen der inneren 
Organe, also auch der soeben genauer beschriebenen Leberinfiltrate, weist 
LIECHTI darauf hin, daB es sich um diffuse, das autochthone Gewebe verddingende 
Wucherungen von Zellelementen handelt, welche an Lymphoblasten erinnerten. 

Abb.91. Mykosides Infiltrat in der Leber. GroBe Ahnlichkeit mit einem Lymphosarkom. 
2. Beobachtung von LIECHTI. Optik: Leitz. Obj. 7; Ok. 4. (Nach LIECHTI.) 

Der entziindliche Charakter trat dabeiganz in den Hintergrund. Fibroplasten 
und Plasmazellen habe man viel seltener als in den Hautinfiltraten gefunden. 
Infolgedessen sei eine morphologische Abgrenzung gegen lymphatische Leukamie 
und Pseudoleukamie schwierig gewesen; doch habe der Blutbefund des Kranken 
gegen Leukamie gesprochen, auch sei bei leukamischer Lymphose keine der~rtig 
diffuse Lappchendurchwucherung zu finden, wie hier. Sehr groB sei die Ahn
lichkeit des Leberbefundes mit dem eines Lymphosarkoms; ja, LIECHTI hat 
wohl irrigerweise seine hier als Abb. 91 wiedergegebene Abbildung in der Original
arbeit unterzeichnet "Lymphosarkomatose der Leber"; im Wortlaut der epi
kritischen Betrachtung sagte er aber, daB er in diesem Fall eine Mycosis fun
goides ersehe, und zwar von der Abart, wie sie durch BESNIER und HALLOPEAU 
beschrieben worden sei; er habe sich nicht entschlieBen konnen, ein primares 
Lymphosarkom der Haut mit Metastasen in den inneren Organen anzunehmen. 
Freilich hatte sich der Granulomcharakter der Hautinfiltrate in den Metastasen 
recht diffus im Sinne eines Lymphosarkoms, bzw. einer Lymphosarkomatosis 
verandert. 
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Nr. 21. -- DERSELBE: Experimentelle Studien zur pathologischen Physiologie des Menschen. 
Krankheitsforschung Bd. 1, S. 28. 1925. - OPIE: Zonal necrocis of liver. Journ. of med. 
research. Vol. 12. 1904. - OERTEL: Die Pathogenese der epidemischen Diphtherie. Leipzig 
1887. - OTTO, M.: Gelbfieber. MENSES Handb. d. Tropenkrankheiten. 2. Aufl. Bd. 3, S. 582. 
1914 U. KOLLE-WASSERMANNS Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. Bd. 8, 
S.523. 1913. - PERRIN: The hepatic lesions of experimental yellow fever. Americ. journ. 
of trop. med. Vol. 3. 1923. - PICK, L.: Zur Pathologie des infektioseIi Ikterus. Berl. 
klin. Wochenschr. Nr. 19 u. 20. 1917. - DERSELBE: Zur Histologie des experimenteUen 
Morbus Weil. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33, S. 178. 1923. - POSSELT: 
Beziehungen zwischen Leber, GaUenwegen und Infektionskrankheiten. Erg. d. aUg. Pathol. 
u. pathol. Anat. 17. Jg. 2. Abt. 1913 u. 19. Jg. 1. Abt. 1919. - V. PROWAZEK: atiologische 
Untersuchungen iiber das Fleckfieber in Serbien 1913 und Hamburg 1914. Beitr. Z. KIin. 
d.Infektionskrankh. u. z. Irrimunitatsforsch. Bd. 4, H. 1. 1916. - PRYM: Aussprache zum 
Vortrag von DA ROCHA-LIMA (Gelbfieber). Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 15. Tagung 
StraBburg. S. 181. 1912. - DA ROCHA-LIMA: Zur Pathologie des Gelbfiebers. Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. 15. Tagung StraBburg S. 163. 1912 u. Zur pathologischen und 
anatomischen Diagnose des Gelbfiebers. Verhandl. d. dtsch. tropenmed. Ges. 19II. Arch. 
f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 16, Beiheft I, S. 192. 1912. - DERSELBE: Da importancia 
practica des lesoes do figado na febre amarella. Rev. med. de Hamburgo. Anno 2, No. II, 
p. 336. 1921. - ROGER et GARNIER: Lebernekrosen und Hepatitis. Presse mM. p. 181. 
1899. Ferner: Les modifications anatomique du foie dans la scarlatine. Rev. de mM. 
Tome 20, p. 262. 1900 und Arch. de mM. experim. et d'anat. pathol. Tome 13, p. 5. 1901. 
- ROTER: Lymphatische Wucherungen nach Diphtherie. VIRCHOWs Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd:.54. 1872. - SCHUFFNER, MOCHTAR, PROEHOEMAN und HONIG: Weitere 
Beitrage zur Atiologie des Gelbfiebers und der Bedeutung der Leptospira NOGUCHI. 
Hamburg. Universitats-Abhandl. a. d. Geb. d. Auslandskunde. Bd. 26, D; Med. u. Vete
rinarkunde Bd. 2, S. 500. - SIEGMUND, H.: Untersuchungen iiber Immunitat und Ent
ziindung. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 19. Gottingen. S. 114.1923. - DERSELBE: 
GefaBveranderungen bei chronischer Streptokokkensepsis. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. 
pathol. Anat. Bd.35, S. 276. 1924. Ferner Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 16. -
SNIJDERS, E. P.: Zur pathologischen Anatomie der Leber bei Gelbfieber und WEILscher 
Krankheit. Hamburg. Universitats-Abhandl. Bd. 26, D; Med. u. Veterinarkunde Bd. 2, 
S. 539. - DERSELBE: Geneesk. Tijdschr. V. Nederlandsch Ind. Bd.63, S. 496. 1923. -
DERSELBE: Transact. 5th. Congr. Far East. Assoc. trop. Med. Singapore 1925. p. 793. -
SODRE und COUTO: Das Gelbfieber. Spez. Pathol. u. Therapie von NOTHNAGEL. Bd. 5, 2. 
S. U8. - STERNBERG: Report of the etiology and prevention of yellow fever. Washington 
1890. - TOWLER und WALKER: WEILsche Krankheit. Journ. of the Americ. med. assoc. 
Vol. 89, p. 86. 1927. - WAGNER: Beitrag zur pathologischen Anatomie bei Abdominal
typhUS. Arch. f. Heilk. Bd. 1, S. 322. 1860. - WEIGERT, CARL: Lebernekrosen bei Pocken. 
Berl. klin. Wochenschr. S. 558. 1874. 

II. Pseudotuberkulose. Pseud odiph therie. Atiologisch unsichere 
Knotchenbildungen. Knotchen um Parasiteneier. 

ALBRECHT, H. (zit. nach ROMAN): Wien. klin. Wochenschr. 1910. - AMSLER: Eigen
tiimliche Nekrosen in der Leber und in der Rinde der Nebennieren bei einem nicht aus
getragenen Kind. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 23, S. 817. 1912. -
ASCHOFF: Ein Fall von Pseudotuberkulose beim Neugeborenen und ihr Erreger. Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. 15. Tagung Hamburg. S. 178. 1901. - DEGENER und JAFFE, 
RUD.: Ausgedehnte Lebernekrosen bei einem Saugling. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. 
pathol. Anat. Bd.35, S.556. 1925. - DIETRICH: Aussprache zum Vortrag MONCKEBERG 
iiber Demonstration zur Leberpathologie. Verh!J:ndl. d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung 
Jena. S. 268. 1921. - FRAENKEL, EUGEN: Uber Pseudotuberkulose des Menschen. 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 101, H. 4, S. 406. 1924. - FUGINAMI: Wei
tere Mitteilungen iiber die pathologische Anatomie der sog. Katayamakrankheit und 
der Krankheitserreger derselben. Kyoto Igaku Zassi. Vol. I, p. 3. 1904 (nach'M. KOCH 
zit.). - GRUBER, GG. B.: Aussprache zur Demonstration MONCKEBERGS zur Pathologie 
der Leber. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung. S.268. 1921. - HAYEM: Semaine 
mM. 1891. Nr.35, S.285. - JOEST: Aussprache zu MONCKEBERGs Demonstrationen zur 
Leberpathologie. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung Jena; S. 269. 1921. -
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KANTSCHEWA, MARIA: 'Ein neuer Fall von Lebernekroseldurch spirochatenahnliche Bak· 
terien. Inaug.·Diss. Heidelberg 1922. - KAUFMANN: Lelrrbuch der speziellen Pathologie. 
6. Aufl. S. 60. 1911. - KOCH, M.: Hohere tierische Parasiten. Ergebn. d. allg. Pathol. 
u. pathol. Auat. Bd. 14, I. Teil, S. 41. 1910. - KONSCHEGG: Zur Kenntnis miliarer 
Lebernekrosen. VnwHows Arch. f. pathol. Auat. u. Physiol. Bd. 241, S. 383. 1923. -
KUCZINSKY: Aussprache zur Demonstration MONCKEBERGs zur Leberpathologie. Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung Jena. S. 270. 1921. - LOREY (zit. nach Roll1A.N): Zeitsclrr. 
f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 68. 1911. - MIURA, M.: Fibrose Tuberkel, verursacht 
durch Parasiteneier. VmCHOWS Arch. f. pathol. Auat. u. Physiol. Bd. 116, S. 310. 1889. 
- MONCKEBERG, J. G.: Demonstration zur Pathologie der Leber. Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. 18. Tagung Jena. S. 239. 1921. - POPPE: Pseudotuberkulose. KOLLE·WASSER· 
MANNS Handb. d. pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. Bd. 5, S. 755. - ROMAN, B.: lJber 
einen Fall von bazillarer Pseudotuberkulose beim Menschen. VmcHowS Arch. f. pathol. 
Auat. u. Physiol. Bd. 222, S. 53. 1916. - SAISAWA (zit. nach ROMAN): Zeitsclrr. f. Hyg. 
u. Infektionskrankh. Bd. 73. 1913. - SCHMORL: Aussprache zur Demonstration MONCKE· 
BERGS zur Leberpathologie. yerhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung Jena. S. 268. 
1921. - SCHNEIDER, PAUL: lJber disseminierte miliare, nicht syphilitische Lebernekrose 
bei Kindern mit eigenartigen argentophilen Bakterien. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 219, S. 74. 1915. - SCHWARZ: Anatomisches und Experimentelles iiber 
Miliarnekrosen der Leber von Sauglingen. VmcHows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 254, S. 203. 1924. - DERSELBE: Vber herdf6rmige Nekrosen in der Leber und den 
Nebennieren einer erwachsenen Frau. VmcHows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 255, 
S. 360. 1925. - SYMMERS, W. ST.: Note of a new form of liver cirrhosis due to the pre· 
sence of the ova of ~ilharzia haematobia. Journ. of pathol. a. bacteriol. Vol. 9, p. 237. 
1903. - TSUNODA.: Uber tuberkelahnliche Knotchenbildungen, verursacht durch Eier von 
Schistosomum japonicum. VmCHOWS Arch. f. pathol. Auat. u. Physiol. Bd. 197, S. 425. 1909. 
- TSUCHCHIYA, J.: Uber eine neue parasitare Krankheit (Schistosomiasis ja,llonica) usw. 
VmcHows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 193, S. 323. - WREDE: Uber Pseudo· 
tuberkelbazillen beim Menschen. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 32, S. 526. 
1902. - Y AMAGIVA, H.: Riickblick auf die historische Entwicklung iiber die Hepatitis para· 
sitaria (Schistosomum haematobium). Mitt. d. med. Fak. d. kais. Univ. zu Tokio. Bd.6, 
Nr. 3. 1905 (zit. nach M. KOCH). 

III. Aktinomykose. Rotzkrankheit . 
.ABEE: 3 FaIle tOdlich verlaufener Aktinomykose. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. 

Pathol. Bd. 22, S. 132. 1897. - AruBAUD: De l'actinomycose du foie. These de Lyon. 1897. 
Ferner: The hepatic localizations of actinomycosis. Internat. Clinic. Vol. 3, Ser. 31, p. 50. 
1921. - ASKANAZY: Aktinomyces. ASCHOFFs Lehrb. d. pathol. Auat. Bd. 1, 3. Aufl., 
S. 198. 1913. - BARGUM: Ein Fall von Actinomycosis hominis unter dem Bild einer akuten 
Infektionskrankheit verlaufend. Inaug.·Diss. Kiel 1884 (vgl. HELLER). - BARTH: lJber 
Bauchaktinomykose. Dtsch. med. Wochensclrr. Bd. 16, S. 742. 1890 u. in der Freien Ver· 
einigung der Chirurgen Berlins am 4. Jan. 1889. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 6. 1889. 
- BAUMGARTEN: Aktinomyzes. Lelrrbuch der pathologischen Mykologie. S. 878. 1890. 
Ferner: Uber Aktinomycosis hominis. Berl. kIin. Wochenschr. Nr. 41. 1884. - DERSELBE: 
Lelrrbuch der pathologischen Mikroorganismen. S. 790 1911. (Rotzkrankheit). - BENDA: 
Zwei FaIle von metastasischer Aktinomykose. Miinch. med. Wochensclrr. S. 372. 1900. 
-- BERARD et PONCET: Traite clinique de l'actinomycose humaine. Paris 1898. - BEREZIN: 
Materialien zur pathologischen Anatomie des Rotzes. Arch. f. Veterinarwesen St. Peters· 
burg. 1881 (zit. nach STRUBE). - BODAMER, GEO. A.: The pathology of Aktinomycosis etc. 
The journ. of comparat med. a. surg. Vol. 10. April 1898. - BOLLINGER: lJber prirnare 
Aktinomykose der FuBwurzelknochen. Miinch. med. Wochensclrr. Bd. 50, S. 2. 1903. 
Ferner: lJber primare Aktinomykose des Gehirns. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 41. 
1887. - DERSELBE: Zoonosen (Rotz, Malleus humidus). ZIEMSSENS Handb. d. spez. Pathol. 
Bd. 3, S. 438. 1876. - BOSTROEM: Untersuchungen iiber Aktinomykose. Beitr. Z. pathol. 
Auat. u. z. allg. Pathol. Bd. 9, S. 1. - BRUNNER: Tuberkulose, ~tinomykose, Syphilis 
des Magen·Darm.Kanals. Dtsch. Chirurg. Liefg. 46. - DIEHL: Uber Aktinomykose der 
Leber. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 22, S. 135. 1911. - FERRAVESI e 
GUARNIERI: Sopra un caso di morva nell' uomo. Atti della R. Acad. di Roma. Anno 13, 
Vol. 3, Ser. 2. 1886/87 (zit. nach BAUMGARTEN). - FUTTERER: Ein Fall von Aktinomykose 
der Lunge, Leber und des Herzens beim Menschen. VmCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 171, S. 278. 1903. - GEISSLER: Ein Fall von Aktinomykose des Bauches. 
Inaug.·Diss. Berlin 1898. - GODLEE, I.·RICHMANN, A.: Serie of cases of actinomycose. 
The Lancet. 5. Jan. 1901. - GRILL: lJber Aktinomykose des Magens und Darmes beirn 
Menschen. BRUNS Beitr. z. kIin. Chirurg. Bd. 13, S. 551. 1895. - GRUBAUER: Beitrag zur 
Kenntnis der Leberaktinomykose. VmcHows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.247, 
S. 216. 1923. - DFoRSELBE: Diagnose der Strahlenpilze und der Strahlenpilzkrankheit. 
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VmCHOWS !Arch. f. Pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 256, S. 437. 1925. - HABEL: 1Jber 
Aktinomykose. VIRCHOWS Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 146, S. I. 1896. -
HELB: A case of actinomycosis hominis. Brit. med. Journ. Vol. 1, p. 331. 1887. - HELLER: 
Ein Fall von Aktinomykose unter dem Bild einer akuten Infektionskrankheit verlaufend. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 37, S. 372 (vgl. BARGUM: Inaug.-Diss. KieI1884). - HELLY: 
Demonstration der Praparate eines Falles von Rotzinfektion. Prag. med. Wochenschr. 
Bd. 32, S. 424. 1907. - HOEFFNER: Zit. nach lLLICH. - ILLICH: Beitrag zur Klinik der 
Aktinomykose. Wien: Safar 1892. - ISEMER: Zwei FaIle von Blinddarmentziindung, 
hervorgerufen durch Aktinomyzes. Inaug.-Diss. Greifswald 1898. - ISRAEL, J.: Neue 
Beobachtungen auf dem Gebiet der Mykosen des Menschen. VIRCHOWS Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd. 74, S. 15. 1878 u. Bd.78, S.421. 1879. - JOCBlIf.ANN: Rotz. Lehr
buch der Infektionskrankheiten S. 919. 1914. Ferner: Aktinomykose. Lehrbuch der 
Infektionskrankheiten. S. 926. 1914. - JOEST, ERNST: Spezielle pathologische Anatomie 
der Haustiere. Bd.2, I. Halfte, S. 175. Berlin: R. Schoetz 1920. - KASHIWAMURA, S.: 
Vier FaIle von primarer Aktinomykose. VmcHows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 171, S. 257. 1903. - KAUFMANN, E.: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 
7. Auf I. Bd. 1, S. 739. (Basler Fall von Leberaktinomykose: Gute Abbildung:) - K!MLA: 
Eine aktinomykose Erkrankung der Leber usw. Casopis lekaruv ceskych. Nr. 25. 1892 
(zit. nach lLLICH). - KOCH, C.: Weitere FaIle von Aktinomycosis hominis. Miinch. med. 
Wochenschr. Nr. 8. 1894. - KOCH, J.: Zur Diagnose des akuten Rotzes beim Menschen. 
LANGENBECK~ Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 65, S. 37. 1902. - KOHLER: Aktinomykose des 
Bauchfells. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 15, H. 1, S. 146. 1914 (Abbildungen). 
- v. KORANYI: Zoonosen (Rotz). NOTHNAGELS Handbuch der speziellen Pathologie und 
Therapie. Bd. 5, I., S. 60. 1901. - KRAMER, JULIUS: Uber fortgeleitete aktinomykotische 
Thrombose der Vena lienalis und der Pfortader. Inaug.-Diss. Miinchen 19B. - LANG, 
FR. J.: Durch Leptothrix -Infektion bedingte Leberinfarzierung. VIRCHOWS Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 234, S. 376. 1921. - LANGHANs: Drei FaIle von Aktino
mykose. Korrespbl. f. Schweiz. Arzte. Nr. B u. 12. 1888. - LEITH: Actinomycosis of 
the liver etc. Edinburgh Hospit. Rep. Vol. 2. May 1894. - LITTEN: Ein Fall von aktino
mykotischem LeberabszeB. Dtsch. med. Wochenschr. S. 3. 1900. - LOMMEL, F.: Rotz. 
Handb. d. inn. Med. von MOHR und STAEHELIN. Bd. 1, S. 1020. 1911. - LUBARSCH: In 
der Ges. d . .Arzte in Ziirich am 17. Jan. 1891. KorrespbI. f. Schweiz. Arzte. Bd. 21, Nr. 8. 
1891. - MARKus, H. H.: Beitrag zur Kasuistik und Pathologie der Aktinomykose des 
Menschen. Inaug.-Diss. Miinchen 1899. - MOODIE: Large actinomycosis of the liver 
secundary to a circums cribed actinomycosis of the upper jaw. Journ. of pathol. a. bacteriol. 
Vol. 8. - PARTSCH: Die Aktinomykose des Menschen. VOLKMANNS SammI. klin. Vortr. 
Nr. 306-307, Ser. B. 1888. - PONCET et BERARD: TraiM clinique de l'actinomycose 
humaine. Paris 1898. - PONFICK: Die Aktinomykose des Menschen, eine neue Infektions
krankheit. Berlin: Hirschwald 1882. - RANSON: Zit. nach ILLICH. - ROTH, HANS: Ein 
Fall von aktinomykotischem LeberabszeB nach Appendizitis. Zentralbl. f. allg. PathoI. 
u. pathoI. Anat. Bd. 31, S. 341. 1921. - SAMTER: Ein Beitrag zu der Lehre von der Aktino
mykose. LANGENBECKS Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 34, H. 2. 1892. -- SCHARTAU: Ein 
Beitrag zur Kenntnis der Aktinomykose. Inaug.-Diss. Kiel 1890. - SCHLAGENHAUFER: 
Beitrag z. pathol. Anat. d. Aktinomykose beim Menschen. VIRCHOWS Arch. f. pathoI. 
Anat. u. Physiol. Bd. 184, S. 491. 1906. - SCHLEGEL: Aktinomyzes. KO~E-WASSER
MANNS Handbuch der Mikroorganismen Bd. 5,2, S. 332. 1913. - SEENGER, I. C.: 1Jber Aktino
mykose der Leber. VIRCHOWs Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 213, S. 522. 1913. 
- SOMMERBRODT: Ein Fall von Rotzkrankheit beim Menschen. VIRCHOWs Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd. 31, S. 463. 1864. - SPINNER, HERMANN: Zur Kenntnis der patho
logischen Histologie des Rotzes. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 33, S. 327. 1926. -
STRUBE, GG.: mer die Rotzkrankheit beim Menschen. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 61, 
S. 376. 1900. - DERSELBE: Klinik und Anatomie iiber einen Fall von akutem Rotz beim 
Menschen. Charitee-Annalen Bd. 22. 1897. - SYMS: Parker Aktinomycosis Annales of 
Surgery. 1897. - TAYLOR: A case of actinomycose of the liver and lungs. GUYS hosp. 
rep. Vol. 48. 1892 (zit. nach DIEHL). - TILING: Beitrag zur Aktinomykose des Bauchfells. 
VIRCHOWs Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 207, S. 86. 1912. - ULLMANN: Beitrag 
zur Lehre von der Aktinomykose. Wien. med. Presse. Nr. 49 ff. 1888. - UZKOW in der 
Ges. d. St. Petersburger Marine-.Arzte am II. Jan 1888. St. ·Petersburger med. Wochen
schrift Nr. 10. 1888. - VASSILJEW: Russki Wratsch. Nr.52. 1887 (zit. nach ILLICH). -
VIRCHOW, R.: GeschwiiIste. Bd. 2, S. 543 ff. "Rotzkrankheit". Ferner: Spezielle Patho
logie und Therapie. Bd. 2, S. 408. - WLADIMIROFF: Malleus. KOLLE-WASSERMANNs 
Handbuch der allgemeinen Mikroorganismen. 2. Aufl. Bd. 5, S. 1063 ff. 1913. -
WUCHWORTH: A case of acuta actinomycose. Brit. med. Journ. 1900. - ZEHLE: Beitrag 
zur pathologischen Anatomie der Aktinomykose des Menschen. Inaug.-Diss. Leipzig 
1906. - ZEMANN: Uber die Aktinomykose des Bauchfells UJid der Baucheingeweide beim 
Menschen. Med. Jahrb., herausgeg. v. d. k. k. Ges. d . .Arzte in Wien. S. 477. 1883. 
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IV. Typhus und Paratyphus. 
ADAMI and NICHOLLS: The priciples of Pathol. 2. Ed. 1911 (zit. nach FABER). -

ARNOLD, JULIUS: Beitrag zur Anatomie des miliaren Tuberkels. I. Uber Lebertuber
kulose_ VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 82, S. 377. 1880. - ASKANAZY, M.: 
AuBere Krankheitsursachen. ASOHOFFS Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 5. Aufl. 
Bd. 1, S. 183. - v. BAUMGARTEN: Lehrbuch der pathologischen Mykologie. S. 515 u. 
Lehrbuch der pathologischen Mikroorganismen. S. 610 f. 1911. - BEITZKE: Zur patho
logischen Anatomie der Paratyphus B-Erkrankungen. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 27. 
1918. - BENDA: Aussprache zum Vortrag JOEST iiber die durch Bakterien der Gartner
gruppe in der Leber des Kalbes usw. bedingten Pseudotukerkel. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges. 17. Tagung Miinchen. S. 260. 1914. - BENEKE, R.: Die Embolie. KREHL-MAROHANDS 
Handb. d. aUg. Pathol. Bd. 2, 2. S. 345. - BUGGE und DIERKS: Uber akute DurchfaUe 
bei Rindern infolge Paratyphus B (Enteritis Gartner). Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhyg. 
Bd. 32, S. 3. 1921. - BURKHARDT: Uber den anatomischen Befund bei typhusartig ver
laufendem Paratyphus. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Nr. 2, S.49. 1912.
CHRISTELLER, ERWIN: Der Typhus abdominalis. Handb. d. spez. pathol. Anat. u. Histol. 
von HENKE und LUBARSCH Bd. 4, II. Teil. 1928. - CHRISTIANSEN, M.: Paracolibacillose 
hos Kvaeget. Maanedsskrift for Dyrlaeger. Vol. 23. 1915. - CYGNAEUS, WALTHER: 
Studien iiber Typhusbazillus. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 7. 1890. -
ENGELHARDT: Uber multiple Nekrosen in der Leber bei Typhus abdominalis. Miinch. 
med. Wochenschr. S. 765. 1898. - FABER, HEJ~MUTH: Die typh6sen Kn6tchen in 
Leber, Milz und Knoche mark. Zeitschr. f. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 68, 
S. 458. 1921. - FRAENKEL und SIMMONDS: Die atiologische Bedeutung der Typhus
bazillen. Hamburg 1886-1887. - FRENZEL: Atypischer Paratyphus A mit letalem 
Ausgang. Dtsch. med. Wochenschr. S. 974. 1916. - FRIEDREICH: Ein neuer FaU von 
Leukamie. VIROHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 12, S. 53. 1857. -
GAFFKY: Med.-statist. Mitt. a. d. Kais. Gesundheitsamt. Bd. 2, S. 383. - DERSELBE: 
Zur Atiologie des Abdominaltyphus. Breslauer arztl. Zeitschr. Bd. 6, S. 163. 1884. -
GRAFF, SIEGFRIED: Pathologisch-anatomische Beitrage zur Pathogenese des Typhus abdo
minalis (EBERTH). Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 125, S. 352 u. Bd. 126, S. 1. 1918. -
GRANIER: Die lymphatischen Neubildungen in der Leber. Inaug.-Diss. Berlin 1868. -
GRUBER, GG. B.: Uber die durch Infektion mit Bakterien der Typhusgruppe in der Leber 
bedingten kn6tchenf6rmigen Nekroseherde (sog. "miliaren Lymphome"). Zentralbl. f. 
Bakteriol., Parasitenk. u. ~nfektionskrankh., Abt. I, Orig.-Bd. 77, S. 301. 1916. Literatur
hinweise. - DERSELBE: Uber die toxischen Pseudotuberkel der Leber bei Typhus und 
Parat,yphus. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Festband f. M. B. SOHMIDT. 
Sonderband zu Bd. 33. 1923. - DERSELBE: Aussprache zum Vortrag V. M6NOKEBERG. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung Jena. S. 268. 1921. - HANOT (zit. nach 
JAFFE): Progr. mM. Tome 44, p. 303. 1893 - HOFFMANN, C. E. ~.: Veranderungen der 
Organe beim Abdominaltyphus. Leipzig 1869. - HUBSOHMANN: Uber Leberregeneration 
bei Typhus und Pocken. Beitr. Z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 48, S. 540. 1910. 
- DERSELBE: Die pathologische Anatomie und Pathogenese der gastrointestinalen Para
typhus-Erkrankungen. Beitr. z. pathol. Anat. u. Z. aUg. Pathol. Bd. 56, S. 514. 1913.·
JAFFE, HERMANN: Zur Histogenese der typh6sen Leberveranderungen. VIROHOWS Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 228, S. 366. 1920. (Viele Literaturhinweise.) - JOEST: 
SpezieUe pathologische Anatomie der Haustiere. S. 115 (II., 1). Berlin: Schoetz 1920. -
DERSELBE: Vergleichende Untersuchungen iiber die durch Bakterien der Gartnergruppe 
in der Leber des Kalbes und die durch Typhusbazillen in der Leber des Menschen be
dingten Pseudotuberkel. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 17. Tagung Miinchen. S. 238. 
1914. Zeitschr. f. Infektionskrankh., parasit. Krankh. u. Hyg. d. Haustiere. Bd. 15, 
S. 307. 1914. - KAUFMANN: Lehrbuch der speziellen Pathologie. 6. Aufl. S. 602. 1909. 
- KIRCH, E.: Uber experimentelle Pseudotuberkulose durch eine Varietat des Bacillus 
paratyphi B. Arch. f. Hyg. Bd. 78, S. 327. 1913. - KRETZ: Pathologie der Leber. Ergebn. 
d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 8, 2., S. 569. - DERSELBE: Aussprache zum Vortrage 
von M. B. SOHMIDT iiber "Eisenstoffwechsel nach Milzausschaltung". Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. 17. Tagung Miinchen. S. 164. 1914. - KUOZINSKY: Beobachtungen iiber die 
Beziehungen von Milz und Leber bei gesteigertem Blutzerfall unter kombinierter toxisch 
infekti6ser Einwirkung. Beitr. z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd. 65, S. 315. 1919. -
KWASNIEWSKI: Uber die Ansiedlung des Typhusbazillus in der Gallenblase und Leber usw. 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 93, S. 253. 1921. - LEDSOHBOR, H.: Der 
Paratyphusbazillus B bei geschlachteten Kalbern als Erreger miliarer Organnekrosen. 
Zeitschr. f. Infektionskrankh., parasit. Krankh. u. Hyg. d. Haustiere. Bd. 6, S. 380. 1909. 
- LONOOPE (zit. HUBSOHMANN): Americ. Journ. of the med. sciences. Vol. 124, p. 209. 
1902. - MAO CALLUM: A Textbook of Pathology. Vol. 7. Ed. 1920 (zit. nach FABER). 
- MAC CRAE and KLOTZ: Necroses of the liver. Journ. of pathol. a. bacteriol. Vol. 12. 



Schrifttum: MALLORY - DIETER. 621 

1908. - MALLORY: The principles of pathol. Histol. 1914. - DERSELBE: Necroses of the 
liver. Journ. of the med. research. Boston. Vol. 6, Tl. 1, S.264. 1901. - MALLORY, F. B.: 
A histological Study of Typhoid Fever. Journ. of expo med. Vol. 3, p. 611. 1898. -
MARCHAND, FELIX: Praparate von Paratyphus B-Infektion mit typhusahnlichem Befund. 
Miinch. med. Wochenschr. S.442. 1918. - MARCUSE, BERNHARD: -ober Leberlymphome 
bei Infektionskrankheiten. VmcHows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 160, S. 186. 
1900. - MESTITZ vgl. STERNBERG. - OPIE (zit. nach JAFFE): Journ. of med. rev. Nr. 12. 
1904. -- OSLER: Hepatic complications of typhoid fever. Edinburgh med. Journ. Nov. 
1897 (zit. nach KRETZ). - PICK: -ober die pathologische Anatomie des Paratyphus ab
dominalis. Berl. klin. Wochenschr. S. 673. 1918. - PICK, LUDWIG: Der Paratyphus. 
Handb. d. spez. pathol. Anat. u. Histol. von HENKE und LUBARSCH Bd. 4, 2. Teil. 
1928. - POSSELT: Atypische Thyphusinfektion usw. Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Jg. 16, 1. Abt. 1912. - REED, W.: An investigation into the so called lymphoid 
nodules of the liver in abdominal typhus. Americ. Journ. of the med. sciences. 1895; 
zit. nach..vmcHow-HmscHs Jahresber. 1895. - SALTYKOW: Zur pathologischen Anatomie 
des Paratyphus. VmCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 211, H. 3, S. 467. 
1913. - SCHMIDT, M. B.: Der EisenstoHwechsel nach Milzausschaltung. Verhandl. d. 
dtsch. pathol. Ges. 17. Tagung Miinchen. S. 156. 1914. - DERSELBE: Uber Typhus 
abdominalis. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 18, S. 593. 1907. - DER
SELB-E: Aussprache zum Vortrag von JOEST "Uber die durch Bakterien der Gartner
gruppe in der Leber des Kalbes usw. bedingten Pseudotuberkel". Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. ~J. Tagung Miinchen. S.260. 1914. - SIMMONDS: Aussprache zum Vortrage 
von JOEST "Uber die durch Bakterien der Gartnergruppe in der Leber des Kalbes usw. 
bedingten Pseudotuberkel". Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 17. Tagung Miinchen. 
S. 260. 1914. - STERNBERG, C.: Leber. ASCHOFF" Lehrbuch der pathologischen Ana
tomie. 5. Auf!. Bd. 2, S. 919 ff. (Fig. 621 u. 622). 1921. - DERSBLEE: Zur patho
logischen Anatomie des Paratyphus. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 64, 
S. 278.1918. - DERSELBE: Uber Leberveranderung bei Typhus und Paratyphus, auf 
Grund von Untersuchungen durch MESTITz. Vortrag vor der Sektion f. pathol. Ana
tomie der 87. Vers. d. Ges. dtsch. Naturforsch. u. Arzte in Leipzig. 1922. (Ref. Zentralbl. 
f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33.) Vgl. die Arbeit von MESTITz: WALTER: Zur Frage 
der Leberveranderungen blli Typhus und Paratyphus. VmcHows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 244. 1923. - THIERFELDER, A.: Abbildung von Lymphomen der Leber 
bei Abdominaltyphus. Atlas d. pathol. Histologie. Tafel XVII, Fig. 1. Leipzig 1872. -
VIRCHOW, R.: Geschwiilste. Bd.2, S. 557 (Lymphom). '- WAGNER: Beitrag zur patho
logischen Anatomie der Leber bei Abdominaltyphus. Arch. f. Heilk. Bd. 1, S. 322. 1860. 
- v. WIESNER, RICHARD: Paratyphus. Handbuch de, arztlichen Erfahrungen im Welt
kriege. Bd. 8, S. 97. 1914-18. - WOOD-HEAD, G. S.: Practical Pathology. 3. Ed. 1892 
(zit. nach FABER). 

V. Fleckfieber (Typhus exanthematicus), Periarteriitis nodosa, 
Pest, Tularamie. 

ALBRECHT, H. und GHON: Uber die Beulenpest in Bombey. II. Pathologisch-anato
mische Untersuchurtgen mit EinschluLl der pathologischen Histologie und Bakteriologie. 
Denkschr. d. math.-naturw. Kl. d. K. Akad. d. Wiss. Bd. 66. Wien 1898 u. 1900. - AOYAMA: 
-ober die Pest in Hongkong 1894. Mitt. a. d. med. Fak. d. bis. jap. Univ. Tokio. Bd. 3, 
S. 18, 182. 1897. - ASOHOFF: -ober anatomische Befunde bei Fleckfieber. Med. Klinik. 
Nr. 29. 1915. Verhandl. d. kriegspathol. Tagung in Berlin 1916 (zu CEELENS Vortrag). -
BAEHR: Periarteriit. nod. Proc. New York pathol. soc. 1919. S. 131. (Oct.-Dez.) -
BEITZKE: Vber einen Fall von Periarteriitis nodosa. VIRHCOWS Arch. Bd. 199, S. 214.1910. 
BARDON and BEB-DEZ: Tularemia; report of a fetal case with postmortem observations. 
Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 90, p. 1369. 1928. - BENDA: Zur Histologie der 
petechialen Exantheme. Verhandl. d. kriegspathol. Tagung Berlin. S. 43. Jena: G. Fischer 
1916. - v. BOMHARD: Periarteriitis nodosa. VmCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 192, S. 305. 1908. - CAMERON and LAIDLOW: A case of periarteriit. nod. Guys hosp. 
reports. Vol. 69, Vol. 54 der 3. Serie, p. 159. 1918. - CEELEN: Histologische Befunde 
bei Fleckfieber. Berl. klin. Wochenschr. Bd. 53, S. 530. 1916. Ferner in den Verhandl. 
d. Kriegspathologentagung in Berlin 1916. - DERSELBE: Die pathologische Anatomie des 
Fleckfiebet;s. Ergebn. d. allg. Patbpl. u. pathol. Anat. Bd. 19, 1., S. 307. 1919. - CRRI
STELLER: Vber die Lokalisation der Periarteriitis nodosa, besonders in den Bauchorganen. 
Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 37, S. 249. 1926. - DATNOWSlU: Vber Periarteriitis 
nodosa. Inaug.-Diss. Berlin 1909 u. Wien. klin. Rundschau 1911. S. 469. - DAWYDOWSKIE: 
Fleckfieber. LUBARSOH-OSTERTAG: Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 20, S.682. 
1924. - DICKSON, CARNEGIE W. E.: Polyarteriitis nodosa acuta and Periarteriitis nodosa. 
Journ. of pathol. a. bacteriol. Vol. 12, S. 31. 1907. - DIETER: A case of tularemia in a 
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laboratory worker. Public health reports. Vol. 41. - DIEUDONNE und OTTO: Pest. KOLLE
WASSERMANN. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aun., Bd. 4, S. 211. 1912. -
DUERCK, HERMANN: Beitrag zur pathologischen Anatomie der Pest. Beitr. z. pathoI. Anat. 
u. z. aUg. PathoI. SuppI. Bd. 6.1904. - FRAENKEL, EUGEN: Zur Fleckfieber-Diagnose. Miinch. 
med. Wochenschr. Nr. 24. 1915. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 76. 1914. 
Miinch. med. Wochenschr. Nr. 40. 1917. - FRANCIS and CALLENDER: Tularemia the 
microscop. changes of the lesions in man. Arch. of Pathol. Vol. 3, p. 577. 1927. - FRANCIS, 
E.: (Tularii.mie). Journ. Americ. med. assoc. Chicago 1922. Nr.14. - FRANCIS and EVANS: 
(Agglutinationsverhii.1tnisse bei Tularii.roie). Public health reports. Vol. 41. - FREESE: 
(Tularii.mie). Public health reports. 26. II. 26. - GAFFKY, PFEIFFER, STRICKER, DIEU
DONNE: Bericht tiber die Tatigkeit der zur Erforschung der Pest im Jahre 1897 nach Indien 
entsandten Kommission. Arb. d. Kais. Gesundheitsamtes. Bd. 16. 1899. - V. GIERKE: 
Verhandl. d. dtsch. pathoI. Ges., 10. Tag. 1906. S. 149. - GoHRBANDT: Beitrag zur 
Pathologie der Periarteriitis nodosa. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.263, 
S. 246. 1927. - GOODl:OSTURE and HOUSE: The pathol. Anatomy of tularemia in man. 
Americ. journ. of pathol. Vol. 4, p. 213. 1928. - GRUBER, G. B.: Uber die Pathologie der 
Periarteriitis nodosa. Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd. 9, S. 45.1917. - DERSELBE: 
Zur pathologischen Anatomie der Periarteriitis nodosa. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 245. 1923. - DERSELBE: Neuer Beitrag zur Pathologie der Periarteriitis nodosa. 
VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 258. 1925. - GRUBER, GG. B.: Kasuistik 
und Kritik der Periarteriitis nodosa. Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd. 18. H. 8-14. 
1926. - GULDNER: Zwei neue Beobachtungen von Periarteriitis nodosa. VIRCHOWS Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 219, S.366. 1915. - JAFFE, RUD.: Zur pathologischen Anatomie 
des Fleckfiebers. Med. KIinik Nr. 22 u. 23. 1918. - JAMAGIVA: Uber die Bubonenpest. 
VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 149, Suppl.-Bd. 1897. - KLOTZ: Peri
arteriitis nodosa. Journ. of med. research. Vol. 37, p. 1. 1917. - LAMB: Periarteriitis 
nodosa: Arch. of internal med. Vol. 14, p. 481. 1914. - LEMKE: RUDOLF: Ein Beitrag 
zur Frage der Periarteriitis nodosa. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 240, 
S. 30. 1922. - Mc COY and CHAPIN: Further observations on a plague:like disease of 
rodents wit a preliminary note on the causative agent, bacterium tularense. Journ. of 
infect. diseases. Vol. 10, Nr. 1, p. 62. 1912. - MARCHAND: Demonstration mikroskopischer 
Praparate der Leber eines FaUes von Pestseptikamie. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 
6. Tagung Kassel. S. 253. 1903. - MARCHAND: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 10, 
S. 149. 1906. - MULLER, H. F. und POCH: Pest. NOTHNAGELS Spez. Pathol. u. Therapie. 
Bd.5, 1., S. 43. 1901. - NETHERTON: Tularemia, with reference to its cutaneous manife
stations. Arch. of dermatol. a. syphilis. Vol. 16, p. 170. 1927. - PARKER and SPENCER: 
Six additional cases of laboratory infection of tularemia in man. Public health reports. 
Vol. 41. - PERMAR and WElL: The histopathology of the cubeutaneous lesions in tulare
mia in man. Americ. journ. of pathol. Vol. 2, p. 263. 1926. - PERRY (Tularamie). Public 
health reports. Vol. 43, Nr. 5. 1928. - POCH, R.: Die Pest. MENSES Handbuch der Tro
penkrankheiten. 2. Auf I. Bd. 3, S. 128.1914. - V. PROWAZEK: Atiologische Untersuchungen 
tiber den Flecktyphus in Serbien 1913 und Hamburg 1914. Beitr. Z. KIin. d. Infektionskrankh. 
u. Z. Immunitatsforsch. Bd. 4, H. 1. 1916. - "R" (Referat iiber Tularamie). Miinch. med. 
Wochenschr.1926. Nr. 19, S. 806. - SIMPSON, WALTER M.: Tularemia, study of rapidly 
fatal case. Arch. of Pathol. Vol. 6, p. 553. 1928. - SIMPSON, W. M.: Tularemia (Francis 
disease): A clinical an pathol. study of forty eight nonfatal cases and one rapidly fatal case 
with autopsy, occurring in Dayton, Ohio. Americ. of into med. Vol. 1, p. 1007. 1928. -
VERBRYCKE: Tularemia with report of a fatal case, simulating cholange itis. Journ. of the 
Americ. med. assoc. Vol. 82, p. 1577. 1924.- VERSE: tiber Periarteriitis nodosa. Munch. 
med. Wochenschr. 1905. S. 1809. - DERSELBE: Periarteriitis nodosa usw. Beitr. Z. pathol. 
Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 40, S.407. 1907. - WALTER: Beitrag zur Histopathogenese der 
Periarteriitis nodosa. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 25, S. 306. 1921. 

VI. Lepra. 
ARNING: Zur Frage der viszeralen Lepra. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 29, S. 147. 

1884. - BABES: Untersuchungen tiber die Leprabazillen und die Histologie der Lepra. 
Berlin: Karger 1898. - BABES, V. und SION, V.: Lepra. NOTHNAGEL. Handb. d. spez. 
PathoI. u. Therapie. Bd. 24, II., S. 152. - V. BAUMGARTEN: LeprabaziIlus. Lehrbuch der 
pathologischen Mikroorganismen. S. 759. 1911. - BERGMANN, v.: Die Lepra. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 106. 1897. - BRUTZER: Sektionsergebnisse aus dero Lepro
sorium in Riga. Dermatol. Zeitschr. Bd. 5, 6., S. 750. 1898. - CORNIL et SUCHARD: Note 
sur Ie siege des parasites de la lepre. Ann. de dermatol. et de syphiligr. Tome 4, p. 653. 
1881. - D'OUTRELEPONT und WOLTERS: Viszeralveranderungen bei Lepra. Arch. f. Der
matol. u. Syphilis. Bd. 34, S. 55. 1896. - HANSEN, A.: Die Anatomie und Pathologie der 
Lepra. Vierteljahrsschr. f. DermatoI. S. 317. 1884. - HANSEN, G. A. und LOOFT, C.: 
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Die Lepra von klinischem und pathologischem Standpunkt. Bibliotheca med. D. II. 
Bd.2. 1894. - HERXHEIMER: G.: -ober die Leprazellen. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 245, S. 403. 1923. - JADASSOHN: Lepra. KOLLE-WASSERlIIANNS Handbuch 
der pathogenen Mikroorganismen. Bd. 5, S. 881. 1913. - JOSEPH: Ober viszerale Lepra. 
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 43, S. 359. 1898. - KRAUSE, P. ~ Lepra. MOHR
STAEHELINS Handbuch der inneren Med. 1. Auf I. S. 892. 1911. - LELOIR: Etudes completes 
sur Ie lepre. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences. Tome 101, Nr. 5. Ref. 
MULLER im Zentralbl. d. dtsch. med. Wiss. S. 138. 1886. - LIE: Zit. bei JADASSOHN. -
LUBARscH: Die leprosen Neubildungen. ASCHOFFS Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 
5. Auf I. I. Teil, S. 604. 1921. - MusEHoLD: I,epra in Leber und Milz. Arb. a. d. Reichs
Gesundheitsamte. Bd. 14, S. 71. - NEISSER: Weitere Beitrage zur Anatomie der Lepra. 
VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 84, S. 514. 1881. Ferner: Histologische und 
bakteriologische Leprauntersuchungen. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. PhysioI. Bd. 103, 
S. 355. 1886. - NONNE, M.: KIinische und anatomische Untersuchungen eines Falles 
von generalisierter tuberoser Lepra. Jahrb. d. Hamburger Staatskrankenanstalten. Jg. 3. 
1891;94. - RAMON Y CAJ.AL: Sobre las celulas gigantes de la lepra etc. Gaceta sanit. de 
Bercelona 1890. Ref. SENTINON im Zentralbl. f. BakterioI. Nr. 7. 1891. - V. REISSNER: 
Das leprose und tuberkulOse Darmgeschwiir der Lepra. Monatsschr. f. prakt. Dermatol. 
Bd. 22, S. 225. 1896. - RICKLI: Beitrag zur allgemeinen pathologischen Anatomie der 
Lepra. YIRCHOWS Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 129, S. 1l0. 1892. - RIECKE, 
G. H.: Ober einen Fall von Lepra tuberosa usW. Beitr. Z. pathol. Anat. U. Z. allg. Pathol. 
Bd.80, S.201. 1928; vgl. auch Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 148. 1925. - SCHAFFER: 
Demonstration von mikroskopischen Leprapraparaten. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. 
Pd. 29, S. 147. 1894. - DERSELBE: Bd.43 u. 44 (zit. nach JADASSOHN). - SOKOLOWSKY: 
Beitrag zur pathologischen Anatomie der Lepra. VJRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 159, S. 521. 1900. - STICKER, G.: Aussatz oder Lepra. MENSES Handb. 
d. Tropenkrankheiten. 2. Auf I. Bd. 3, S. 21. 1914. - STORCH: Ober den anatomischen 
Befund bei einem in Deutschland endogenen Fall von Lepra tuberosa. VIRCHOWs Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 141, S.418. 1897. - THOMA: Beitrag zur pathologischen 
Anatomie der Lepra arabum. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. U. Physiol. Bd. 57, S.455. 
1873. - THOMA, R.: Anatomie iiber die Lepra. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.47, S. 407. 
1891. - UHLENHUT und WESTPHAL: Lepra. Bd.2, S. 117. Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., 
Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd.29, Nr.6. - WYNNE: On the distribution of the 
leprosy bacillus. Lancet. 4. Jan. 1890. Ref. von GOLDMANN, Zentralbl. f. allg. Pathol. 
u. pathol. Anat. Bd. 2, H. 2. 1891. 

VII. Tu berkulose. 
ARNDT: (Glykogengehalt tuberkuloser Lebern.) VrncHows Arch. f. pathol. Anat. u. 

Physiol. Bd. 254, S. 280. - ARNOLD, JULIUS: Beitrage zur Anatomie des miliaren 
Tuberkels. 1. Ober Lebertuberkulose. VIRCHOWS Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 82, 
S.377. 1880; Bd.83. 1881; Bd.87. 1882; Bd. 88. 1882. - ASKANAZY: Lokalisierte Leber
tuberkulose. Zeitschr.f.klin. Med. Bd.32. - BARTHEZ et RILLIET: Maladies des enfants. 
Tome 3, p. 847. - v. BAUMGARTEN: Lehrbuch der pathologischen Mykologie. Bd. 2, 
S. 585. 1890. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 9 u. 10. - DERSELBE: Histologie und Histogenese 
des Tuberkels. Berlin 1885. - DERSELBE: Experimentelle und pathologisch-anatomische 
Untersucl).ung iiber Tuberkalose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 9. 1885; Bd. 10. 1886. - DER
SELBE: Uber die pathologisch-histologische Wirkung und Wirksamkeit des Tuberkel
bazillus. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1902. - BENEKE: Embolie. KREHL-MARCHANDS 
Handbuch der allgemeinen Pathologie. Bd.2,2, S,345. 1913. - BOMPIANI: Bulletino e atti 
d. reale accademia medica di Roma. Anno L. Fasc. 3, p. 139. 1923-1924. - BORST, M.: 
Pathologische Histologie. Leipzig 1922. - BROSCH: Zur Frage der Entstehung der 
Riesenzellen aus Endothelien. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 144. 1896. -
BRU'[T: Zur Kenntnis der Behandlung der geschwulstartigen Lebertuberkulose. Beitr. Z. 
klin. Chirurg. Bd. 118. 1919. - BUNZL: Ober einen durch Operation geheilten Fall .. von 
groBknotiger Lebertuberkulose. Miinch. med. Wochenschr. 1908. - CmARI, O. M.: Uber 
ausgedehnte Lymphdriisentuberkulose uSW. Wien. klin. Wochenschr. Bd. 24, Nr. 15. 1911. 
- CHVOSTEK: Zur Kasuistik der Leberkrankheiten. Wien. klin. Wochenschr. 1863/64. 
- CLEMENT: Ober seltenere Arten der Kombination von Krebs und Tuberkulose. VIRCHOWo 
Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 139, S. 35. 1895. - COHNHEIM: Vorlesungen iiber 
allgemeine Pathologie. 2. Aufl. Bd. 1. 1882. - CORNIL: Etude expo sur la tuberculose. 
Journ. de connaiss. med. 1888. - CULP: Ober groBknotige Lebertuberkulose uSW. Beitr. 
z. KIin. d. Tuberkul. Bd .. 46, S. 223. 1921. - CZERNY: Ein nach Probelaparatomie geheilter 
Lebertumor. Zeitschr. f. Krebsforsch. Bd. 7, S. 1. - DEVAUX: Beitrage zur Glykogenfrage. 
Beitr. z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd.41, S.596. 1907. - DODEL, FRANZ XAVER: 
Ein Fall von Konglomerattuberkulose der Leber. Inaug.-Diss. Miinchen 1908. - DUERCK 
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und OBERNDORFER: Tuberkulose. Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 6, S. 372. 
1901. - EBER, RUTH: Beitrag zur Histologie und Histogenese der spontanen Leber
tuberkulose des Huhns. Zeitschr. f. Infektionskr.l!-nkh., parasitare Krankh. u. Hyg. d. 
Haustiere. Bd. 28, H. 2. 1925. - ELLIESEN: Uber multiple solitare Tuberkulose in 
der Leber. Inaug.-Diss. Erlangen 1900. - ERNST, PAUL: Isolierte Konglomerattuberkulose 
der Leber (vgl. SIGG). Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd.4, S.235. Hamburg 1901. -
FELLERBAUM: Massive tuberculosis of the liver. New York med. journ. Vol. 96, p. 481. 
1912. - FISCHER, BERNHARD: Die Bedeutung der Darminfektion fiir die Lungentuber
kulose. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 5, S. 395. 1910. - FISCHER, WALTER: 
trber . groBknotige tumorahnliche Tuberkulose der Leber, wahrscheinlich kombiniert 
mit Syphilis. VIRCHOWs Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 188. S. 21. 1907. 
- FLETCHER, H. M.: Tuberkulosus cavities in the liver. Journ. of pathol. a. bacteriol. 
Vol. 6, p. 146. 1899. - FRAENKEL, A.: Klinische Mitteilungen iiber Lebertuber
kulose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, S. 174. 1888. - FRAENKEL, E.: trber geschwulst
artige Lebertuberkulose. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 27. 1917. - FRANK: Primary tuber
culosis of the liver. Americ. Journ. of the med. sciences. Nr. 4, S. 630. 1902. - FRERICHS: 
Klinik der Leberkrankheiten. Bd. 2, S. 214. 1861. - GERLACH, WERNER: Uber den tuber
kul6sen AbszeB der Leber. Zeitschr. f. Tuberkulose Bd. 38, H. 3. 1923. - GILBERT et 
CLAUDE: Vari6tes de la tubercul. hepat. suivant la voie d'apport. XIII. Congr. internat. 
de medicine. Paris 1900. - GILBERT et WEIL: Etudes anat. pathol. comparat de la 
tubcrcul. du foie et du pancreas. Arch. de mM. expo Tome 14, Nr.6. 1902. - GLAUS, A.: 
Isolierte Miliartuberkulose der Leber bei Tuberkulose des Pankreas und der Vena Iienalis. 
Berl. klin. Wochenschrift Nr. 23. 1919. - GOLDMANN: Untersuchungen iiber die auBere 
und innere Sekretion des gesunden und kranken Organismus. Tiibingen 1912. - GRAFF: 
Pathologisch·anatomische Beitrage zur Pathogenese des Typhus abdominaIis. Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. (125 u.) 126, S. 24. 1918. - GRUBER, GG. B.: Bemerkungen iiber Phthise 
bei Senegalnegern. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 33, H. 1. 1919. - DERSELBE: Altes und 
Neues iiber die Tuberkulose. S. 25, 26 u. 44. Berlin: Hirschwald 1920. - DERSELBE: Zur 
Frage der kindlichen Lungen- und Lymphdriisenphthise auf Grund von Beobachtungen an 
Negern. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 28, S. 243. 1921. - Gur-DANG Ma: Uber kleine 
Blutzysten in der Leber bei Tuberkulose. Med. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1928. - HALL: 
Ein Fall von R6hrentuberkulose der Leber, wahrscheinlich mit Syphilis kombiniert. 
VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 206, S. 167. 1911. - HANOT et GILBERT: 
Sur les formes de la tuberculose hepatique. Arch. gen. de med. Tome 29. 1909. - HANSE
MANN, v.: Studien iiber die Spezifitat, den Altruismus und die Anaplasie der Zellen. 
Berlin 1893. - HERING: Histologische und experimentelle Studien iiber Tuberkulose. 
Berlin 1873. - HERXHEIMER, GOTTHOLD: Zur Biologie der Lymphozyten. Verhandl. 
d. 84. Verso dtsch. Naturforsch. u. A.rzte Miinster i. Westph. 1912. Bd. 2, 2, S. 19. 1913. -
HERXHEIMER und ROTH: Zur feineren Struktur und Genese der Epitheloidzellen und 
Riesenzellen des Tuberkels. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 61. 1916. -
HESCHL: Aligemein~ und spezielle Pathologie. S. 423. Wien 1855. - ISAAC: Zur Frage 
der tuberkul6sen Leberzirrhose. Franldurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 2, S. 125. 1908. -
JACOBSON, GREGOIRE: Sur les tubercles et cavernes biliaires chez l'enfant. These de 
Paris 1897/98. - JAKOBSON: Nouv. contrib. a I'6tude des tubercles et cavernes biliaires 
chez I'enfant. Rev. mens. des malad. de I'enfant. 16. Oct. 1898. - JENNY: trber die 
Abkapselung von tuberkul6sen Herden in der Leber des Menschen. VIRCHOWS Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 213. 1913. - JOEST und EMSHOFF: Untersuchungen 
iiber den Tuberkelbazillengehalt der Galle bei tuberkul6sen Tieren. Zeitschr. f. Infek
tionskrankh., parasit. Krankh .. u. Hyg. d. Haustiere. Bd. 10, H. 4. 1911. - JOEST 
und ZIEGLER: trber die Ausscheidung der Tuberkelbazillen mit der Galle. Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. 16. Tagung Marburg. S. 178. 1913. - JUBELSON: Fall von Resek
tion des linken Leberlappens. Praktschenski Wratsch. 1910. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 
1910; zit. bei LOTHEISEN. - KAUFMANN, ED.: Lehrbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie. 7. Aufl. Bd. 1, S. 731. Berlin 1922. - KIRCH: trber tuberkul6se Leberzirrhose 
usw. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 219, S. 130. 1918. (Reichliche 
Literaturangaben.) - KIYONO, K.: Die vitale Karminspeicherung. S. 181, Abb. 27. Jena 
W14. - KLEBs: Die allgemeine Pathologie. Tl. 1, S. 239. Jena 1887. - DE~SE~B.E: 
Uber die kausale Behandlung der Tuberkulose. Hamburg 1894. - KOCH: DIe AtlO
logie der Tuberkulose. Mitt. a. d. Kais. Gesundheitsamt Bd. 2. 1884. - KOCKEL: Bei
trag zur Histogenese des miliaren Tuberkels. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 143. 1896. - KOSTENITSCH und WOLKOW: Recherches sur Ie developpement du 
tubercule experim. Arch. de med. experim. et d'anat. pathol. 1892. - KOTLAR: trber 
die Pathogenese der sog. Gallengangstuberkel in der Leber des Menschen. Zeitschr. f. 
Heilk. Bd. 15. 1894. - KRAUSE: Leberresektion wegen g~~chwulstartiger Lebertuberku
lose. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 15. 1912. - KRUCKMANN: Uber Fremdkorpertuberkulose. 
VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 138. Suppl. 1894. - LANGHANS: Uber 
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Riesenzellen usw. VIRCHOWs Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 42. 1868. - LEREDDE: 
Necroses viscerales multiples etc. Arch. de mM. experim. 1895. - LICHTENSTEIN: Sind 
die Gallengangstuberkel in der Leber das Resultat einer Ausscheidungstuberkulose? Beitr. 
z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 25, S. 53-59. 1912. - LODYSCHENSKAJA: GroBknotige Leber
tuberkulose. Bericht liber die Sitzungen der russ. pathoI. Ges. ZentralbI. f. allg. Pathol. u. 
pathoI. Anat. Bd. 23. 1912. - LORENTZ, FR. H.: Die Leber in ihrem Verhalten.~ur Tuber
kulose mit Zirrhose. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 20, S. 232. 1913. - LOTHEISEN: Uber Leber
tuberkulose ~p.d deren chirurgische Behandlung. BRUNs Beitr. z. klin. Chir. Bd. 81, S. I. 1912. 
LUBARSCH: Uber die Bedeutung der pathologischen Glykogenablagerungen. VIRCHOWS 
Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd. 183, S. 188. 1906. - DERSELBE: VIRCHOWS Arch. 
Bd. 213. - LUBIMOW: Zur Frage liber die Histogenese der Riesenzellen. VIRCHOWS Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 75. 1879. - MARCHAND: Die ortlichen reaktiven Vorgange. 
KREHL-MARCHAND, Handbuch d. allg. Pathol. Bd.4, Abt. 1. 1924. - MASSINI: Isolierte 
Miliartuberkulose der Leber. Schweiz. med. Wochenschr. Bd. 51, S. 181. 1921. -
METSCHNIKOFF: Uber die phagozytare Rolle der Tuberkelriesenzellen. VIRCHOWs Arch. 
f. pathol. Anat. u. PhysioI. Bd. 113. 1888; L!l9C!ns sur la pathologie comparee de l'inflam
mation. Paris 1892. - MEYER, FR. G. A.: Uber eigentliche Leberblutungen. VIRCHOWB 
Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 194, S. 212. 1908. - MILLER: Die Histologie des 
hamatogenen Tuberkels in der Leber des Kaninchens. Beitr. z. pathoI. Anat. u. z. allg. 
PathoI. Bd. 31, S. 347. 1902. - MITTASCH: mer Leberblutungen bei Lungentuberkulose. 
VIRCHOWS Arch. Bd. 228, S. 476. 1920. - MOREL, CH.: Histogenese du tubercule Mpa
tique. Memoiren des med. Kongresses von Montpellier. S. 101. 1908. - MOUISSET et 
BONNAMOUR: Du foie des tuberculeux. Rev. de med. Mai 1904. - OPPENHEIMER: Ex
perimentelle Beitrage zur Histogenese des miliaren Tuberkels. VIRCHOWS Arch. f. pathol. 
Anat. u. PhysioI. Bd. 194. 1908. - ORTH, JOH.: Ober lokalisierte Tuberkulose der Leber. 
VIRCHOWs Arch. f. pathol. Anat. u. PhysioI. Bd. 66, S. 113. 1876 u. Bd. 188, S. 21. 
1907. - DERSELBE: Pathologisch-anatomische Diagnostik. 8. Auf I. S.632. Berlin 1917. -
PAGEL: Die Gewebsreaktionen des Meerschweines bei der experimentellen Infektion mit 
Tuberkelbazillen. Beitr. Z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 61. 1925. - PEL: Die K,rankheiten 
der Leber und der Gallenwege. S. 241. Haarlem u. Jena 1909. - PELTASON: Ober 
multiple Leberblutungen bei Miliartuberkulose. VIRCHOWB Arch. f. pathol. 'Anat. u. 
PhysioI. Bd. 230, S. 230. 1921. - PERTIK, 0.: Pathologie der Tuberkulose. Ergebn. d. 
allg. PathoI. u. pathoI. Anat. Bd. 8, II., S. 279 ff. - PILLIET: Etudes sur la tubercul. 
experim. et spontanee du foie. These de Paris 1892. - QUINCKE und HOPPE-SEYLER: 
Die Krankheiten der Leber. S. 526. Wien u. Leipzig: Holder 1912. - RAMsHoFF: 
Hepatectomy for tuberculoma of the liver. Med. News. 1904. - V. RANKE: Primare, 
sekundare und tertiare Stadien der Lungentuberkulose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119. 
1916. - ROKITANSKY: Lehrbuch d. pathoI. Anat. Bd. 1. Wien 1855. - ROME: Excision 
of tuberculose masse from the liver. Ann. of surg. Jan. 1904. - RassLE: Epitheliale 
Riesenzellen bei Tuberkulose der Leber. VerhandI. d. dtsch. pathoI. Ges. Bd. II. Dresden 
1907. - SABOURIN: Le foie des tuberculeux. Arch. de physioI. norm. et pathoI. Tome 2. 
1883. - SCHILLING: Zur Morphologie, Biologie und Pathologie der V. KupFERSchen Stern
zellen. VIRCHOWB Arch. f. pathol. Anat. U. Physiol. Bd. 196. 1909. - SCHLEUSSING: 
Beitrag zur Histogenese des Lebertuberkels. Beitr. Z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 63. 1926. 
DERSELBE: trber die reaktiven Vorgange bei der Entstehung des miliaren 1)lberkels. Beitr. 
Z. Klin. d. TuberkuI. Bd. 65, S. 521. 1926. - SCHMAUS und USOmNSKY: Uber den Verlauf 
der Impftuberkulose. VIROHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 144. Suppl. 1896. -
SCHOENLANK: Ein Fall von Peliosis hepatis. VIRCHOWS Arch. f. pathoJ. Anat. u. Physiol. 
Bd. 222, S. 358. 1916. - SOHROHE: Teleangiektasien der Leber. VIRCHOWS Arch. f. 
pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd. 156, S. 37. 1899. - SOHUPPEL: Histogenese der Leber
tuberkulose. Arch. f. Heilk. S. 524ff. 1868. - SIGG, ERNST: Ober Konglomerattuberkel 
in der Leber. Inaug.-Diss. Ziirich 1901. - SIMMONDS, G.: Beitrage zur Statistik und 
Anatomie der Lebertuberkulose. Dtsch. Arch. f. kIin. Med. Bd. 27. 1880. - DERSELBE: 
Ober lokalisierte Tuberkulose der Leber. Zentralbl. f. allg. PathoI. u. pathol. Anat. Bd.9, 
S. 865. 1898. - SIMON: Kombination von Syphilis und Tuberkulose der Lebei'. Inaug.
Diss. Wiirzburg 1897. - STOERK: Ober experimentelle Leberzirrhose auf tliberkuloser 
Basis. Wien. klin. Wochenschr. S. 847. 1907. - STRAUS: L'histogenese du tubercle. Rev. 
de la tubercul. 1893. - STRAUSS: Ober die Resorption der Tuberkelbazillen aus dem 
Darm. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 5, S.447. 1910. - STSOHASTNY: Uber Be
ziehungen der Tuberkelbazillen zu den Zellen. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 115. 1889. - SUZUKI: Ober Lebertuberkulose bei Tuberkulose anderer Or
gane. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1899. - TIETZE, ALEXANDER: Zwei FaIle von Lebertuber
kulose. Berl. klin. Wochenschr. Bd. 51, S. 780. 1914. - - ULLOM: The liver in tuberculosis. 
Americ. Journ. of the med. sciences. Vol. 87.1909. - VIROHOW, R.: Geschwulstlehre. Bd. 2, 
S. 641. - WAGNER: Arch. f. Heilk. Bd. 2, S. 33. 1861. - WAGNER, E.: Die akute miliare 
Tuberkulose der Leber. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 34, S. 534. 1884. - WAKUBAYAsm: 
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"Uber die feinere Struktur der tuberkulosen Riesenzellen. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 204.1911. - W ALDSTEIN: Tuberkulose Erkrankungen des Hodens. VIRCHOWS 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 85. 1881. - WALLGREN: Beitrag zur Kenntnis der 
Pathogenese und Histologie der experimentellen Lebertuberkulose. Arb. a. d. pathol. 
lnst. Helsingfors. Bd. 3. Berlin: Karger 1911. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
Bd.23, S. 479. 1912. Dsgl. Bd. 19, S.479. 1908. - WEGERLE, OTTO: Subakute Leber
atrophie mit knotiger Hyperplasie auf tuberkuloser Grundlage usw. Frankfurt. Zeitschr. 
f. Pathol. Bd. 15, S. 89. 1914. - YERSIN: Etude sur la developpement du tubercule 
experim. Ann. de l'inst. Pasteur. Tom. 2. 1888. - ZEHDEN, G.: -Uber Tuberkulose der 
Leber. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 8, S. 468. 1897. - DERSELBE: 
Beitr. z. Lehre von der Tuberkulose der Leber. Inaug.-Diss. Berlin 1897. - ZIEGLER: 
Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 10. Aufl. S. 637. 1902. - DERSELBE: 
Herkunft der Tuberkelelemente. Wiirzburg 1875. 

VIII. Lues. 
ASCHOFF, L.: "Ober akute entziindliche Erscheinungen an Leber und Nebennieren bei 

kongenitaler Syphilis. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 6. Tagung Kassel. S.205. 1903. -
ADAMI: Syphilis and the liver. New York med. Journ. Vol. 69, p. 549. 1899. Ref. 
von KLOTZ im Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 53, S. 141. - BARES und PANEA: -aber 
pathologische Veranderungen und Spirochaeta pallida bei k;ongenitaler Syphilis. Berl. 
klin. Wochenschr. Nr. 28 u. 48. 1905. - BABES und MntONESCU: Berl. klin. Wochenschr. 
1906. S. 1119. - v. BAERENSPRUNG: Die hereditare Syphilis. Berlin 1864. - v. BAUM
GARTEN: Aussprache zu ASCHOFFs Vortrag iiber akute Entziindungserscheinungen an 
Leber und Nebenniere bei kongenitaler Syphilis. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 6. Tagung 
Kassel. S.205. 1903. - BXUMLER: Syphilis. ZIEMSSENS Handbuch der speziellen Patho
logie und Therapie. 2. Aufl. Bd. 3, S. 188. 1876. - v. BAUMGARTEN: Ein Fall von kon
genitaler Miliarsyphilis der Leber. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 97, 
S. 21. 1884. - BECK: Kongenitale luetische Erkrankung der Gallenblase und der groBen 
Gallenwege. Prag. med. Wochenschr. Nr. 26. 1884. - BEITZKE: Spirochatenbefund. Berl. 
klin. Wochenschr. Nr. 32, 1905. - BENDA: Spirochatennester. Berl. klin. Wochenschr. 
S. 428. 1906. - DERSELBE:Syphilis der Leber. Berl. klin. Wochenschr. Nr.36, S. 199. 
1899. - BERGSTRAND: Acta paediatr. Bd. 2, S. 400. 1923. - BERTARELLI, VOLPINO 
et BoVERo: Spirochaeta pallida. Riv. d'Igiene et san. publ. Nr. 16, p. 561. Zit. nach 
HERXHEIMER. - BINDER: -aber Riesenzellenbildung bei kongenitaler Lues. VIRCHOWS 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 177, S. 44. 1904. - BIRCH-HIRSCHFELD: Spezielle 
pathologische Anatomie (Gumma und Tuberkel). Bd. 2, 2. HiUfte, S. 732. 1894. -
BOMPIANI: Bull. e atti d. reale accad. med. di Roma. Anno L, Fasc.3, p. 139. 1923. -
Bosc: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Tome 60, p. 338. 1906. - BRONUM: 
Spirochatenbefund. Miinch. med. Wochenschr. Nr.43, S. 2093. 1905. - BUDAY: zit. bei 
GASPAR STEPHAN. - BUSCHKE und FISCHER: Lues-Spirochaten. Dtsch. med. Wochenschr. 
Nr. 20, S. 791. 1905. - CAILL:E: Zur pathologischen Anatomie der kongenitalen Leber
syphilis. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1877. - BUDD: Diseasse of the liver. 2. Ausg. 1857. -
CASTENS: Beitrag zur pathologischen Anatomie und Statistik der Syphilitica congenita. 
Inaug.-Diss. Kiel 1898. - CmARI, HANNS: Selbstandige Phlebitis obliterans der Haupt
stamme der Venae hepaticae als Todesursache. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1. Tagung. 
Diisseldorf. S. 18. 1898. - DERSELBE: Lues heredit. mit gummoser Erkrankung des galle
leitenden Apparates und des Magens. Prager med. Wochenschr. S. 461. 1885. - CmARI, 
HERMANN: Endophlebitis oblit. der Venae hepatica. Wien. klin. Wochenschr.1927. S.957.
CHVOSTEK, F.: Ein Fall von Syphilis der Nebenniere, des Pankreas, der Leber usw. Wien. 
med. Wochenschr. Bd. 27, S. 793. 1877. - COHN, MICHAEL, Eine ungewohnte Form der 
angeborenen Lebersyphilis. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 146, S.468. -
DELAVARENNE: Essay sur la Syphil. du foie chez l'adulte. These de Paris. 1879. -
DITTRICH, P.: Der syphilitische KrankheitsprozeB in der Leber. Prager Vierteljahrsschr. 
Bd. 21, Jg. 6, S. 1. 1849 und Bd. 26, Jg. 7, S. 33. 1850. - Dom: Uber das Vorkommen 
von Spirochaeta pallida usw. Zentralbl. f. Bakteriol. usw., Abbt. 1. Orig.-Bd. 44, S. 246. -
DRUHE, Zwei FaIle von maligner Lebersyphilis. Inaug.-Diss. Munchen. - DUTSCH, Peri
cholangitis gummosa usw. Inaug.-Diss. Heidelbe~g 1915 und VIRCHOWS Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd. 219. 1915. - EHRMANN: Uber Spirochatenbefund in den syphili
tischen Geweben. Wien. med. Wochenschr. Bd. 56, S. 1905. 1906. - ENTZ: (Spirochaten.) 
Arch. f. Denp.atol. u. Syphilis. Bd. 81, S. 79. 1906. - ERDMANN: Beitrag zur Kenntnis 
der kongenit/1len Syphilis der Leber. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.74, S.458. 1902. -
FISCHER, OT[I'O: Einiges iiber die Lebersyphilis beim Erwachsenen. Wien. med. Blatter 
Nr. 46 und 47, S. 733. 1900. - FLEXNER: Concerning hepatic syphilis. New York 
med. journ. Bd. 75. 18. Januar 1902. - FRERICHS: KIinik der Leberkrankheiten. Braun
schweig 1861; S. 203. - FRIEDREICH: Gallenwegs-Lues. ZIEMSSENS Handbuch der spe-
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ziellen Pathologie und Therapie. Bd. 8, II. Teil, S. 270. 1878. - FRoHWEIN: (SpirocMten
befund.) Med. Klinik Nr. 17, S. 439. 1906. - GEE, SAMUEL: Compl. Obliteration of the 
hepat. Veins. St. BarthoI. Hospit. Report. Vol 7. 1871. - GIERKE: (SpirocMtenbefund.) 
Miinch. med. Wochenschr. Nr. 9. 1906. - GROUVEN: Zentralbl. f. Gynakol. Bd. 32, 
S. 581. 1908. - GRUBER, GG. B.: Die pathologische Anatomie der Lebersyphilis. Arch. 
f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 143, S. 79, 1923. - DERSELBE: Beitrag zur Pathologie der 
dauernden Pfortaderverstopfung (nebst Bemerkungen iiber die BANTISche Krankheit). 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122, S.319. 1917. - DERSELBE: Zur Frage der toxischen 
Leberdystrophie. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 33. 1922. - DERSELBE: Kurze Bei
trage zur pathologischen Anatomie der angeborenen Lebersyphilis, speziell der Cholangitis 
luetica. Dermatol. Wochenschr. 1924. Nr. 36, S. 1029. - GUBLER: Mem. sur une nouv. 
affect. du foie lize a la syphil. hered. etc. Gaz. mM. de Paris. Nr. 17-22. 1852. -
DERSELBE: Hepatite MrMo-syphilitique. Communication a la Soc. anatom. et a la 
Soc. de bioI. 1847. - IiAERLE, TABITHA: Uber die Bedeutung akut entziindlicher 
Prozesse in den Organen bei kongenitaler Syphilis. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 78, 
S. 125. 1913. - HART, C.: Uber Phlebitis hepatica syphilitica. VIRCHOWS Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd. 237, S. 44. 1922. - HAUSMANN, TH.: Die luetischen Erkrankungen 
der Bauchorgane. SammI. zwangl. Abh. a. d. Geb. d. Verdauungs- u. Stoffwechselkrankh. 
Bd. 4, H. 5. S. 43. - HECKER, RUDOLF: Beitrage zur Histologie und Pathologie der kon
genitalen Syphilis. Habilit. Schrift. Miinchen 1898. Naumburg a. S.: Lippert. Zugl. 
im Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1898. - HECKER: Die Erkennung der fotalen Syphilis. 
Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 45 u. 46. 1902. - DERSELBE: Neueres zur Pathologie der 
kongenitalen Syphilis. Jahrb. d. Kinderheilk. 1900. - HECKER: Zwei seltene Faile von 
Syphilis congenita. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 17, S. 190. 1859.
HEDINGER: Die Bedeutung des anatomischen Nachweises der Syphilis congenita. ZIEGLERs 
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 69, S. 66. 1921. - HEDREN: Untersuchungen 
iiber die Spirochaeta pallida bei kongenitaler Syphilis. Zentralbl. f. Bakt'riol., Parasitenk. 
u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 46, H. 3, S. 232. 1908. - HERXHEIMER, GOTTHOLD: 
Zur Atiologie und pathologischen Anatomie der Syphilis. Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathoI. 
Anat. Bd. 11, I, S. 276. 1906. - DERSELBE: Uber die pathologische Anatomie der kon
genitalen Lues. Med. Klinik 1907. Nr. 51. - DERSELBE: Zur pathologischen Anatomie 
der kongenitalen Syphilis. Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 12, S. 499. 1908.
DERSELBE: Referat iiber akute Leberatrophie. Vorgetragen vor der siidwestdeutschen 
Pathologen-Tagung. Mannheim 1922. Klin. Wochenschr. 1922. - DERSELBE und GERLACH: 
Uber Leberatrophie und ihr Verhaltnis zu Syphilis und Salvarsan. Beitr. z. pathol. Anat. 
u. z. allg. PathoI. Bd. 68, S. 93. 1921. - HOCHSINGER: Syphilis. PFAUNDLER-SCHLOSSMANN, 
Handb. d. Kinderheilk. Bd. 1, 2. Halfte, S. 894. 1906. - DERSELBE: Studien zur here
ditaren Syphilis. Beitrage zur Kinderheilkunde aus der offentlichen Kinderkrankenanstalt 
in Wien. Neue Folge V. 1898 u. 1904. - HOLLEFELD: Beitrag zur Kasuistik der kompen
satorischen Leberatrophie. Inaug.-Diss. Gottingen 1896. - HUEBSCHMANN: Endophlebitis 
hepatica obliterans. Abhandl. d. M. LEOPOLD-CAROL. dtsch. Naturforsch. Bd. 97, Nr.16, 
HaUe 1912. - HUTINEL und HUDELO: Etude sur les Lesions syphil. du foie chez les Fetus 
et les Nouveau-Nes. Arch. de med. expo I. Ser. T. 2. S. 507. 1890. - JACOBSOHN: Ein 
Beitrag zur kongenitalen Lues. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1900. - JASTROWITZ: Dtsch. med. 
Wochenschr. H.3. 1883. - J(ESIONEK): Vorsicht vor syphilitischer Infektion. Korrespbl. 
d. arztl. Vereine in Hessen Bd. 29, S. 42. 1919. - KARVONEN: Die Nieren-Syphilis. Berlin 
1901. - KAUFMANN: Lehrbuch der ~pezieUen pathologischen Anatomie. 7. u. 8. Auf I. , 
Bd. 1, S. 376. 1922. - KEY, AXEL: Gummose Syphilis der Leber. Hygiea Bd. 35, S. 370. 
1873. Ref. in SCHMIDTS Jahrbiichern Bd. 161, S. 142. 187.4. - KIMLA, RUDOLF: Kon
genital latente Hypoplasie der driisigen Organe bei .kOlrgenitaler. Syphilis. Wien. med. 
Wochenschr. Nr. 31. 1905. - KIRCH und FREUNDLICH: Zur Frage der Leberschadigung 
bei Lues und Salvarsantherapie. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. ·Bd. 136, S. 107. 1921. -
KLEMM: Pfortaderthrombose bei Lebersyphilis. Inaug.-Diss. Miinchen 1905. - KRAFT, 
ERICH: Uber die Endophlebitis hepatica obliterans. Frankfurt. Zeitschr. f. PathoI. Bd.29, 
H. 1/2, S. 148-172. 1923. - KRETZ, R.: Pathologie der Leber. Ergebn. d. allg. Pathol. 
u. pathoI. Anat. Bd. 8. II. 1902. - LEDUC: Cirrhose hepatique d'origine syPhilitique. 
Bull. de la soc. anatom. Bd. 55, S.636. 1880. - LENHARTZ und GUBICH: Aneurysma 
und Gummibi:ldung in der Leber usw. VIRCHOWs Arch. f. pathol. Anat. u. PhysioI. 
Bd. 262, S. 416. 1926. - LEVADlTI: L'histologie pathologique de la Syphilis Mredi. 
taire dans ses rapporte avec la Spirochaeta pallida. Ann. d. l'inst. Pasteur. Bd. 25, 
S. 41. 1906. - DERSELBE: (SpirocMtennachweis.) Cpt. rend. des seances de la soc. de 
bioI. Tome 8, p. 342, 345, 846. La presse mM. Nr. 43, p. 337. 1905. - LEVADITI et 
ROCHE: La Syphilis. S. 326. - LODER: Lues congenita in Leber, Lunge und Nieren. 
Inaug.-Diss. Wiirzburg 1897. - LONICER: RiesenzeUbildung in der Leber bei Lues con
genita. Beitr. z. pathoI. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 39, S. 539. 1906. - LUBARsCH: 
'Ober die Bedeutung der BOg. miliaren Lebergummata. Ber. iiber die Tagung der 
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Gesellsch. dtsch. Naturforsch. u. A.rzte in Aachen. Bd. 2, H. 2, S. 13. 1900. - DERSELBE: 
Die syphilitischen Neubildungen. AscHoFFs Lehrbuch d. pathol. Anat. Bd. 1, 5. Aufl., S. 601. 
1921. - LUHMANN: Eine neue Art von GefaBerkrankung der Leber bei kongenitaler Lues. 
Inaug.-Diss. Munchen 1911. - MAC CALLUM: Gummata of liver. Buli. of Johns Hopkins 
hosp. Vol. 24, p. 88. 1903. - MACHAT: Uber kong€lllitale Leberlues. Inaug.-Diss. Wiirz
burg 1896. - MALLORY: Haemochromatosis and chronic poisoning with copper. Arch. of 
internal med. Vol. 37, Nr. 3, p. 336. 1926. - MARCHAND: Fall eines Kindes mit intra
hepatischer Pfortaderverstopfung. Verhandl. d. dtsch. pathol. q.es. Diisseldorf. Bd. 1, 
S. 20. 1898. - DERSELBE: Aussprache zu AscHoFFs Vortrag: Uber akute entziindliche 
Erscheinungen an Leber und Nebennieren bei kongenitaler Syphilis. Verhandl. d. dtsch. 
pathol..Ges. 6. Tagung. Cassel. S. 205. 1903. - DERSELBE: Aussprache zu LUBARSCHS Vor
trag: Uber die diagnostische Bedeutung der sog. miliaren Lebergummata. Bericht iiber die 
Tagung der Gesellschaft dtsch. Natu.rforsch. u. Arzte in Aachen 1900. Bd. 2, 2, S. 13. -
DERSELBE: Uber kongenitale Leberzirrhose bei Syphilis. Zentralbl. f. alig. Pathol. u. 
pathol. Anat. Bd. 7, S. 273. 1896. - MENETRIER und RUBENS-DuvAL: Lesions histo
logiques du foie dans un cas d'ictE-re syphilitique du nouveau ne. Arch. de med. expo 
Tome 19, p. 108. - MORK: Beitrag zur pathologischen Anatomie der kongenitalen Syphilis. 
Inaug.-Diss. Kiel 1888. - MOLLIER: Die Blutbildung in der embryonalen Leber des 
Menschen und der Saugetiere. (Gute Abbildungen.) Arch. f. mikroskop. Anat. u. Ent
wicklungsgeschichte. Bd. 74, S. 474. 1909. - MOXON: Syphilitic disease of the liver 
suppurating an4. opening a bile duct. Transact. of Path. Soc. 23, S. 153. 1872. - MULLER, 
CARL ARNIM: Uber die Blutbildungszellen in der Leber bei Syphilis congenita uSW. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S. 506. 1914. - MULLER, R.: Beitrag zur pathologischen 
Anatomie der Syphilis heredit. der Neugeborenen. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 92, H. 3. 1883. - NEUBURGER und TERPLAN: Dber histologische Befunde 
an inneren Organen bei experimentelier Kaninchensyphilis. VIRCHOWS Arch. f. pathoI. 
Anat. u. Physiol. Bd. 247, S. 530. 1924. - NEUMANN, H.: Ein Fali von angeborener 
Leberzirrhose. Berl. kIin. Wochenschr. 1893. - NEUMAN: Bedeutung der Leber fiir die 
Blutbildung des Embryo. Arch. f. Heilk. Bd. 15, S. 447. 1874. - OBERNDORFER: Beitrag 
zur Kasuistik der Lebersyphilis. Zentralbl. f. alig. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 11, S. 145. 
1900. - OBERNDORFER, S.: Dber die viszerale Form der kongenitalen Syphilis uSW. 
VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 159, S. 179. 1900. - OPPENHEIMER: 
Riesenleberzellen bei angeborener Syphilis. VIRCHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 182, S.237. 1905. - ORTH: Cholangitis gummosa bei Syphilis congenitatarda. Charite 
Annalen. Bd. 37, S. 186. Berlin. (Jahresbericht des pathologischen Instituts.) - DERSELBE: 
Demonstration von kongenital-syphilitischen Praparaten. Deutsche Naturforscher- und 
Arzteversammlung in Konigsberg. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 21, 
S. 1000.1910. - DERSELBE: Pathologisch-anatomische Diagnostik. 8. Aufl., S. 631. 1917. 
Berlin: August Hirschwald. - DERSELBE: Ein Beitrag zur kongenitalen Syphilis. Dermato
log. Studien. Bd. 20, H. 1. 1910. (Unna Festschrift.) - PARROT: Progres med. 1879; 
S. 377. (Zit. nach SCHNEIDER). - DERSELBE: L syphilis Mreditaire et la Rhachitis. Paris. 
1886. Zit. nach HECKER, Habilitationsschrift. - PEIS~: Ein Beitrag zur Kenntnis der 
Lebersyphilis. Inaug.-Diss. Leipzig 1886. - PENKERT: Dber idiopathische Stauungsleber. 
(VerschluB der Vena hepatica.) VIRCHOWs Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd. 169, 
S. 337. 1902. - PFIFFERLING: Uber einen Fall von Lebersyphilis mit Pfortaderthrom
bose. Inaug.-Diss. Miinchen 1902. - PLEISCHL und KLOB: Beitrag zur Pathologie der 
konstitutionellen Syphilis. Wien. med. Wochenschr. Bd. 10, S. 113, 129, 147. 1860. -
REINECKE: Kompensatorische Leberhypertrophie bei Syphilis USW. Beitr. Z. pathol. 
Anat. u. Z. alig. Pathol. Bd. 23, S. 238. 1898. - RICHTER: Syphilis und akute gelbe 
Leberatrophie. Charite-Annalen. Bd.23, S.365. Berlin 1898. - RINDFLEISCH: Lehrbuch 
der pathologischen Gewebslehre. S. 491. 1886. - SCHLICHTHORST: P.: Uber Leber
zirrhose im kindlichen und jugendlichen Alter. Inaug.-Diss. Marburg 1897. - SCHLIM
PERT: Spirochatenbefunde in den Organenkongenital-syphilitischer Neugeborener. Dtsch. 
med. Wochenschr. S. 1037 u. 1942. 1906. - SCHMIDT, M. B.: Uber Blutbildung in Leber 
und Milz. Beitr. Z. pathol. Anat .. u. Z. alig. Pathol. Bd. 11, S. 199. - SCHMINCKE: Zur Lehre 
der Endophlebitis hepatica obliterans. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 25, 
S. 49. 1914. - SCHNEIDER, PAUL: (SpirocMtenbefund.) Naturhistorisch-medizinischer 
Verein in Heidelberg. 8. Mai 1906. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 33.1906. - DERSELBE: Der 
Ubergang der Syphilis auf den Nachwuchs. Med. Habilit. Vortrag. Heidelberg 1921. Med. 
Klinik 1921. Nr. 14/15. - DERSELBE: Zur pathogenetischen Einheitlichkeit der Miliar
syphilome. Verhandl. d. dtsch. pathol. Gesellsch. Bd. 18, S. 135. Jena 1921. - DER
SELBE: Dber die Organveranderungen bei der angeborenen Friihsyphilis. Verhandl. d. 
dtsch. pathol. Ges. in Wiesbaden 1928. Referat. - SCHORR: SeItene machtige regenera
torische Hyperplasie des linken Lebedappens bei syphilitischer Verschrumpfung des 
rechten Leberlappens. Beitr. Z. path. Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd. 42, H. 1, S. 179. 
1907. - DERSELBE: Eine seltene Form der Leberveranderung bei Lues hereditaria. 



Schrifttum: SOHOTT--GRUBER. 629 

Bericht uber die Sitzungen der russisch - pathologischen Gesellschaft im akademischen 
Jahr 1910/11. ZentralbI. f. aUg. PathoI. u. pathoI. Anat. Bd. 23, S. 87. 1912. - SOHOTT: 
Jahrbuch der Kinderhe~llrunde. Bd. 4. 1861. Jahrb. d. Gesellsch. d. Berl. Arzte. H. 2. 
1862. - SOHUPPEL: Uber Peripylephlebitis syphilitic a bei Neugeborenen. WAONER" 
Arch. f. Heilkunde. 13d. 11, B. 74. 1870. - BEIKEL: Ependymitis ulcerosa und Riesen
zeUenleber bei Lues congenita. ZentralbI. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd.33, S. 337. 
1923. - SEYFFARTH: VerhandI. d. dtsch. pathoI. Ges. Bd. 17. Jena 1921. - SIMMONDS: 
Dber chronische, interstitielle Erkrankung der Leber. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 27, 
S. 52. 1880. - DERsELBE: Uber Pfortadersklerose. VIROHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. ;Sd. 207. S. 360. 1912. - DERSELBE: Uber den diagnostischen Wert des Spiro
chiitenbefundes bei Syphilis congenita. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 19, S. 939.1906. -
STEINDL: Ein Fall von hereditarer Lebersyphilis. Inaug.-Diss. Miinchen 1896. - STERN
BERG: Leber. ASOHOFFS Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 5. Auf!. 2. Bd., S. 917. 
1921. - STOEOKENIUS: Beobachtungen an Todesfiillen bei frisc):ter Syphilis. Beitr. Z. 

pathol. Anat. u. Z. allg. PathoI. Bd. 68, S. 185. 1921. - DERSELBE: Dber akute Ausbreitung 
frischer Syphilis im Karper des Erwachsenen. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 135, 
S. 377. 1921. - STOEROK, 0.: Dber Nierenveranderung bei Lues congenita. Wien. klin. 
Wochenschr. Bd. 14, S. 958. 1901. - STRASSBURG, B.: Die Gitterfasem bei kongenitaler 
Syphilis. Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. aUg. PathoI. Bd.58. 1914. - STROEBE: Zur Histo
logie der kongenitalen Nieren- und Lungensyphilis. ZentralbI. f. aUg. PathoI. u. pathol. 
Anat. 1891. Nr. 24. - TmELEN: Dber Leberzirrhose bei Kindem. Inaug -Diss. Kie11894. -
THIERl<'ELDER, TH.: Lebererkrankungen. SyphiI. hepatitis U~W. ZIEMSSENS Handb. d. 
spez. Pathol. u. Therap. Bd. 8, I, S. 198; 2. Auf I. 1878. - THOMSEN und CHIEWITZ: 
(Spirochiitenbefund.) Bibliothek f. Laegerw. April 1906. Zitiert nach HERXHEIMER. -
THURWALD: Ein Fall von akuter Leberatrophie im Friihstadium der Syphilis. Wien. 
med. Wochenschr. S. 1382. 1901. - TOBEITZ: Ein Beitrag zur Kasuistik"der Syphilis 
hereditaria. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 16, S. 45. 1893. - TRINKLER, N.: Uber Syphilis 
visceralis und deren Manifestation in Form von chirurgischen Erkrankungen. Mitt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 10, H. 5. 1902. - TROUSSEAU: Let;lOnS sur la syph. 
cong{m. Union med. 1857. - DERSELBE et LASEGUE: De la syphil. constitut. des enfants 
du premo age. Arch. gen. de Med. 4. Serie XV. 1847. - UMBER: Dber akute Leberatrophie. 
Vortrag auf der siidwestdeutschen Pathologen-Tagung. Mannheim 1922. Klin. Wochenschr. 
1922. - UMBREIT: (Lebervenen.-Obliteration.) VIROHowsArch. f. pathol. Anat. U. Physiol. 
Bd. 183, S. 102. 1906. (Dort altere Literatur.) - VERsE: (Spirochiitenbefund.) Med. 
Klinik. Nr. 24, 25, 26, S. 626, 653, 682. 1906. - VIROHOW, RUD.: Aussprache zu 
LUBARSOHS Vortrag: Dber die diagnostische Bedeutung der sog. miliaren Leber
gummata. Bericht iiber die Tagung der Gesellschaft deutscher Naturforscher und Arzte 
in Aachen Bd. 2. 2, S. 13. 1900. - DERSELBE: nber die Geschwiilste. Bd.2. S. 429 ff. 
WAGNER: Das Syphilom. WAGNERS Arch. d. Heilk. Bd.4, S.347 u.440; Bd.5, S.121. 
1864. - V. WERDT: Zur Histologie und Genese der miliaren Lebergummen. Frankf. 
Zeitschr. f. Pathol. 1913. - WILK: Uber syphilitische Erkrankung innerer Organe. Guys 
hosp. rep. 3. Ser., Bd. 9, S. 1. 1863. - WINOGRADOW: Zur Frage iiber die pathologisch
anatomischen Veranderungen an Leber, Magen und Darm bei angeborener Syphilis der 
Sauglinge. Inaug.-Diss. St. Peterburg 1898. - ZENKER: Erweichtes Lebergumma. Jahres
schrift d. Ges. f. Natur- u. Heilk. in Dresden 1851 und 1852. S. 15. - Vgl. BXUMLER: 
Syphilis in ZIEMSSENS Handb. d. spez. PathoI. 2. Auf I. 3. Bd., S. 189. 1876. 

IX. Lymphogranulomatosis. - Mycosis fungoides. 
BENDA: Zur Histologie der pseudoleukamischen Geschwiilste. Verhandl. d. dtsch. 

pathol. Gesellsch. Bd. 7, S. 123. 1904. - BEITZKE: Demonstration von Praparaten eines 
multiplen megakaryozyHschen Granuloms. Verhl!'ndl. d. dtsch. pathol. GeseUsch. Bd. 13, 
S. 224. Leipzig 1909. - BRUNAUER, STEPHAN: Dber Granuloma fungoides der Haut und 
der inneren Organe. Acta dermatovenerologica. Bd. 6, S. 207. 1925. - CONRADI: Bei
trag zur Pathogenese und Atiologie der Lymphogranulomatosis maligna. Festschrift zur 
Feier des lOjahrigen Bestehens der Akademie fiir praktische Medizin in K61n. S. 594. 
Bonn 1915. - CORONINI, C.: tJber das PALTAUF-STERNBERGSche Lymphogranulom usw. 
Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd. 80, S. 405. 1928. - EWHLER und ROTT
MANN: Zur Frage des Wesens der "Metastasen" bei Mycosis fungoides. Arch. f. Dermatol. 
u. Syphilis. Bd. 154, S. 300. 1928. - FABIAN: Die Lymphogranulomatosis (PALTAUF
STERNBERG). Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathoI. Anat. Bd. 22, S. 145. 1911. - DER
SELBE: Zur Kenntnis des malignen Granuloms. Arch. f. klin. Chir. Bd. 91. 1909. -
FRAENKEL und MuoH: Uber Lymphogranulomatose. Ber!. klin. Wochenschr. Nr. 41, 
S. 971. 1918. Vgl. auch Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 67. - GOEDEL, A.: 
Zur pathologischen Anatomie der Mycosis fungoides. Arch. f. DermatoI. u. Syphilis. 
Bd. 130, S. 172. - GRUBER, GG. B.: Lymphogranulomatose und BestraWungswirkung. 
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Dtsch. miI.-arztI. Zeitschr. 1916. S. 411. - HAUOK: Ein Beitrag zur Kenntnis der Lympho
granulomatose. ZentralbI. f. allg. PathoI. u. pathoI. Anat. Bd. 29, S. 225. 1918. -
JAKSOH: (Lymphogranulom.) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 103, S. 503. 1913. - KAUF
MANN: Lehrbuch del' speziellen pathologischen Anatomie. 7. Auf I., 1. Bd., S. 205. 1922. -
KRAUS:. Lymphogranulomatose. Ber!. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 30. - LEREDDE et 
WElL: Etude histolgique .9-e trois cas de mycoRis fungoides. Arch. de med. exper. Tome 10. 
1898. - LIEOHTI, E.: Uber Tumoren innerer Organe bei Mycosis fungoides. Arch. f. 
Dermatol. u. Syphilis. Bd. 1M, S. 246. 1928. - LUBARSOH: "0ber Lymphogranulomatose. 
Berl. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 30. - MARESOH: "0ber ein plasmazellulares Lympho
granulom. VerhandI. d. dtsch. pathoI. Gesellsch. Bd. 13, S. 257. Leipzig 1909. -
MEYER: (Lymphogranulom). Frankfurt. Zeitschr. f. PathoI. Bd. 8, S. 343. 1911. -
NIENHUIS, J. H.: Granuloma fungoide. Proefschrift. Groningen 1926. - PALTAUF, 
RICHARD: Mycosis fungoides im Handb. d. Hautkrankh. von MRACEK. Bd. 4, 2. Teil, 
S. 693. 1909. Verlag von Holder, Wien u. Leipzig. - DERSELBE und v. ZUMBUSOH, 
LEO: Mycosis fungoides del' Haut und inneren Organe. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. 
Bd. 108, S. 699. 1914. - PEISER: (Lymphogranulom). Med. Klinik 1913. Nr. 42, S. 1719. -
PRIESEL und WINKELBAUER: (Lymphogranulom). VIROHOWS Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 262, S. 749. 1927 - PURITZ: "0ber Sarkom mit sog. chronischem Riickfall
fieber. VIROHOWS Arch. f. pathol. Anat. U. Physiol. Bd. 126, S. 312. - RUSSEL: (Lympho
granulom). Beitr. z. pathol. Anat. U. Z. aUg. Pathol. Bd. 58, S. 516. 1914. - SOHMORL: 
Leber bei ~ymphogranulomatose. Munch. med. Wochenschr. Bd. 69, S. 908. 1922. -
SEYFARTH: Uber HODGKINSche Krankheit (Lymphogranulom) mit periodischen Fieber
steigerungen. Hamburg. Universitats - AbhandI. a. d. Geb. d. Auslandskunde. Bd. 26, 
Reihe D. Medizin U. Veterinarkunde. Bd. 2, S. 524 - STAHR und SYWOLT: (Lympho
granulomatose iJ?~besonders an den groBen Gallengangen.) Med. Klin. 1921. Nr. 13. -
STERNBERG, C.: Uber sogen. Pseudo-Leukamie. VerhandI. d. dtsch. pathol. Ges. StraBburg. 
Bd. 15, S. 31. 1912. - STERNBERG: Primarerkrankungen des lymphatischen und hamato 
poetischen Apparates; normale und pathologische Morphologie des Blutes. Ergebn. d. 
allg. Pathol. U. pathol. Anat. Bd. 9, II, S. 502, 1905. (Eigenartige unter dem Bild der 
Pseudoleukamie verlaufende Tuberkulose des lymphatischen Apparates.) - TERPLAN: 
"0ber die intestinale Form del' Lymphogranulom!1tose. VIROHOWS Arch. Bd. 237, S. 241. 
1922. - WEIS, WILLY und FRAENKEL, E.: Uber vernarbende Lymphogranulomatose. 
Munch. med. Wochenschr. Bd. 68, S. 296. 1921. - ZIEGLER, KURT: Das maligne 
Lymphom. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 3, S. 59. 1911. 

Abgeschlossen am 26. August 1928. 



6. Die J..jeber bei Erkrankungen des bIut- und 
Iymphbildenden Gewebs-Apparates. 

Von 

Georg B. Gruber-Gottingen. 

Mit 36 Abbildungen. 

1. Blntbildnng in der embryonalen nnd fetal en Leber. 
Fur die Beurteilung der Rolle, welche die Leber bei Erkrankungen des Blutes 

und des blutbereitenden Systems spielt, ist es notig, sich der Leberentwicklung 
zu erinnern. Nach LEWIS findet man schon bei einem 7,5 mm langen Embryo 
Anfange der Blutbildung im Bereich der Kapillaren, allerdings laBt dieser 
Forscher die Frage offen, ob es sich hier nicht um eingeschwemmte, unreife 
Zellen des flieBenden Blutes handle. Dem entspricht SCHRIDDES Bekundung, 
der bei einem Embryo von 8 mm Lange noch keine, bei Embryonen von 12,5 
und 13 mm Lange kleinere und groBere Herde in der Leberanlage fand, die 
er in Beziehung zur Blutbildung geb~acht hat. Durch MINOT wurde diese 
Angabe bestatigt. Zeichen der zelligen': Blutbildung in der Leber finden sich 
dann wahrend der ganzen Fetalzeit, allerdings nicht im gleichen MaB und nicht 
in stets gleicher Zusammensetzung. NEUMANN hat sie bei Feten im Alter von 8 
und von 9 Monate beschrieben und LOBENHOFFER gibt fiirdie Neugeborenen
leber an, man konne fast in jedem Gesichtsfeld eines histologischen Schnittes 
"wenigstens ein Paar Blutbildungsherde" feststellen. Nach eigenen Unter
suchungen kann ich das im ganzen und groBen bestatigen, doch fand ich Neu
geborene, die vielleicht uberreif waren (Kinder von 50-54 em Lange), in deren 
Leberschnittpraparaten man nach Blutzellbildungsherden geduldig suchen 
muBte. Jene Lebern mit reichlichen Blutbildungsherden entstammen entweder 
zu fruh gebo:renen oder kranken Kindern. Auch NAEGELI druckt sich in diesem 
Sinn aus. Er sagt' die Leber behalte weit uber die Mitte der Embryonalzeit im 
groBten Umfang hamopoetische Funktionen bei; spater nehme die Blutbildung 
langsam und offenbar individuell verschieden schnell ab; zur Zeit der Geburt, 
oder bald nachher sei die Erythropoese der Leber - normale Verhaltnisse voraus
gesetzt - erloschen. 

DaB in der Leber Blutbildung vorkommt, ist zuerst von PREVOST und DUMAS 
(1824), spater von FAHRNER (1845) und von KOELLIKER (1846) gemeldet worden. 
NEUMANN hat sodann in eigenartigen Nestern groBeren und kleineren Umfanges 
zwischen den Leberzellsaulen liegende Zellherde beschrieben und eigenartige 
Buchten dargetan, die erfiillt von solchen Herdchen in die Leberzellen vor
springen konnen. Er ersah eine Blutzellenbildung, die mit der Iortschreitenden 
N euentwicklung feiner GefaBe Hand in Hand ginge. Thm verdanken wir die 
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Einsicht, daB von allen Organen die Leber wahrend des groBten Teils der intra
uterinen Entwicklung Hauptstatte der Blutbildung ist. Dber den genaueren 
Gewebsort dieser Blutzellbildung sprachen sich indes die Anschauungen der 
verschiedenen Autoren recht verschieden aus. 

Bei ASKANAZY und bei MOLLIER finden sich ubersichtliche Zusammen
stellungen der einschlagigen Darlegungen. NEUMANN lieB die Blutzellen aus 
Kapillarendothelien entstehen; VAN DER STRICHT ersah "das Wesen des 
blutbildenden Vorganges in der Leber der Saugetiere in einer raschen Ent
wicklung eines neuen Kapillarnetzes, das aus soliden Zellstrangen hervorgeht. 
Diese Blutinseln wandeln sich, wie die Blutinseln auf dem Dotter, dadurch 
zu GefaBen urn, daB die oberflachlichen Zellen zur GefaBwand, die urn
schlossenen zu Blutzellen werden". v. KOSTANEOKI dagegen erklart die Blut
bildung wiederum ausschlieBlich als intravaskuIaren Vorgang. Jedenfalls 
rechnet die Auffassung VAN DER STRICHTS und KOSTANECKlS mit Erythro
blasten im Blutstrom, von denen die weitere Blutbildung ausgeht. FUr 
MARTIN B. SCHMIDT dagegen sind die Blutzellherde Abkommlinge des Ka
pillarendothels, wobei die Teilung der Endothelzellen in Zellsprossen yom 
Kapillarlumen hinweg gegen die Leberzellbalken hin erfolgt; durch die fort
gesetzte Teilung der Tochterzellen entstehe an der Kapillarwand ein Zell
herd, der die Gestalt der nachbarlich gelegenen Leberzellen naturlich beein
flussen musse. Neben dieser Moglichkeit bestehe aber auch eine andere, namlich 
Blutzellbildung yom Endothel fertiger Kapillaren aus, was durch jene Zell
herde klar werde, die in buchtartigen, kugeligen Erweiterungen der mit deut
licher Wandung versehenen, zum mindesten von Endothel begrenzten Blut
bahn HLgen. SAXER wich von dieser Anschauung M. B. SCHMIDTS abo Er griff 
auf eine gemeinsame GefaB- und Blutanlage zuruck, aus der Wanderzellen ent
standen, welche als Bildungszellen des Blutes aufzufassen seien; diese wanderten 
unter anderem auch in die Leber ein und wiirden dort auBerhalb und unab
hangig von der GefaBwand Blutbildungsherde aus sich hervorbringen. Von 
SCHRIDDE hinwiederum ist die Anschauung verfochten worden, daB GefaB
wandzellen als Mutterzellen der Blutelemente zu gelten hatten: In friihen Ent
wicklungswochen sei die Blutzellbildung des Embryo ein intravaskularer Vor
gang, spater geselle sich die extravaskulare Hamopoese in der Leber hinzu. 
Dies gelte auch fiir gelegentliche Vorkommnisse des spateren Lebens; sie setze 
aber den undifferenzierten Fortbestand oder die dauernde Quelle undifferen
zierter GefaBwandzellen als Wiege der Hamopoese voraus. Dagegen trete die 
Moglichkeit der Bluterneuerung aus Blutzellen selbst ganz zuruck. So hat 
SCHRIDDE etwas die von M. B. SCHMIDT geauBerten Deutungen bestatigt und 
erweitert. Dasselbe gilt von LOBENHOFFER, der gerade die extrakapillare Ent
stehungsmoglichkeit der Blutzellherde naher beleuchtete. Abgesehen davon, 
daB im Lebergewebe Herdchen junger Blutzellen auBerhalb der Pfortader
Kapillarwandung, also innerhalb des ParenchymIappchens getroffen werden, 
welche schlieBlich unter ZerreiBung der GefaBwand in den Blutstrom der GefaB
lichtung gelangen konnten, machte er auch auf Blutbildungsherde im peri
portalen Geriist- und GefaBgewebe der Leber aufmerksam; die Elemente dieser 
Herde hat er in Dbereinstimmung mit NEUMANN und M. B. SOHMIDT ebenfalls 
von den GefaBzellen abgeleitet. 

Nach NAEGELlS Deutung werden die Bildungszellen fUr die GefaBanlagen 
einesteils Wiege der GefaBwandzellen, andernteils der roten Blutzellen; diese 
beiden Elemente seien nicht im Sinn von Eltern und Abkommlingen, sondern 
von Geschwistern miteinander verwandt; sie seien weiter differenziert als jene 
ersten Bildungsquellen. HEINRICH FISCHER erklarte die embryonale und fetale 
Blutbildung in der Leber, die er intra- und extrakapillar, sowie in den Binde-
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gewebsspalten des GLISsoNschen Dreiecks sich abspielen gesehen, als Aus
sprossung indifferenter mesenchymaler Elemente, welche bei der Auswachsung 
der epithelialen Leberanlage (aus der vorderen Darmwand in das vent,rale 
Mesenterium hinein) zwischen den Leberbalkchen liegen blieben und zur Quelle 
von Blutzellen, GefaBwandzellen und Bindegewebszellen wiirden. 

MAXIMOW erschloB aus seinen Befunden eine extravaskulare Herkunft der 
Blutzellen aus dem Mesenchym, sowie aus lymphoiden Wanderzellen. Aus dem 
Entoderm wachsen bei der Leberbildung epitheliale Zellstrange in das mesen
chymale Septum transversum; es finden sich dann zwischen dem Endothel 
der BlutgefaBe des Septum transversum Herde der Blutbildung; aber auBerdem 

Abb.1. Blutbildung in der Leber eines mensehliehen Embryos von4 em L1l.nge. Retikulum mehrfach 
der FI1l.che nach angeschnitten. Rg R1l.mogonie. RbI R1l.moblast; Ehl Erythroblast. (Nach MOLLIER.) 

wiirden aus Blutzellen innerhalb der Kapillaren ebenfalls Blutbildungsherde 
hervorgehen. Die extravaskulare Blutbildung in der embryonalen Leber spielt 
sich nach MAXIMOW wenigstens zum Teil autochthon ab aus dort lokal ent
standenen lymphozytoiden Zellen, wahrend er die intrakapillare Hamopoese 
von eingeschwe=ten Blutbildungsherden ableitet. 

ASKANAZY hat die ersten Blutbildungsherde in der Leber bei einem 11 mm 
langen Embryo mit Sicherheit als extravaskular erkannt. In der Scheidefrist 
des zweiten Embryonalmonats jedoch gebe es zwischen intra- und extravasku
iarer Hamopoese keine scharfe Grenze, da sich die Blutkorperchenbildung 
im stromenden Blut und in Kapillardivertikel der Leber noch weiter vollziehe. 
Deutliche Anhaltspunkte fUr eine endotheliale Hamopoese in der Leber fand 
er nicht; er halt deshalb eine endotheliale Genese der Blutzellen nicht fUr sicher
gestellt; auch glaubt ASKANAZY gegeniiber SCRRIDDE nicht, daB etwa beim 
Menschen die Hamopoese der Leber sich anders abspiele als bei allen anderen 
Saugetieren. ASKANAZY halt die Anschauung von SAXER bzw. von MAXIMOW 
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fur berechtigt, daB sich aus dem Blut, bzw. dem Mesenchym entstammende 
Wanderzellen (MAXIMOWS lymphozytoide Zellen) infolge besonderer chemischer 
Anziehungskraft der Leber fur Korperzellen im Lebergewebe festsetzten und 
zur Quelle einer Blutzellbildung wiirden, wie ja auch E. NEUMANN mit der 
Moglichkeit gerechnet habe (Virchows Arch. Bd. 119), daB die Blutzellen in 
der Leber aus der urspriinglichen Bildungsstatte im GefaBhof stammten. ASKA
NAZY ist zu dem SchluB gekommen, daB die sog. myeloischen Elemente, bzw. 
ihre Vorstufen schon im friihen Fetalleben ein nomadenhaftes Dasein fiihrten 
und sich in gewissen, dafiir geeigneten Organen einnisteten, seBhaft machten, 

Ab b. 2. Embryonaie Menschen-Leber. 7. Fetalmonat. Periportale Anhauiung von iymphozytenahnlichen 
Zellen und groJ3en einkernigen, eosinophilgekornten Leukozyten. (Nach· MEYER und REINEKE.) 

um dann vorubergehend oder dauernd als Quelle von Blutzellen zu funktio
nieren. Freilich konnte dieser sehr kritische Untersucher die Beteiligung der 
GefaBwandzellen an der Blutbildung nie ganz ausschlieBen; das geht aus seinem 
SchluBsatz hervor : "Wie lange die Endothelien an der Bildung der fetalen 
Blutzellen mitarbeiten, bleibt eine weiter zu priifende Frage." 

Besondere Beachtung verdient die auf Untersuchung von menschlichen 
und tierischen Embryonen beruhende, mit ausgezeichneten Abbildungen ver
sehene Arbeit von S. MOLLIER, welche weitgehende Klarheit, wenigstens in die 
Frage der hepatischen Erythrozytopoese gebracht hat. MOLLIER, dem ich auch 
bei der eben gegebenen Darstellung hauptsachlich folgte, hat in einer klaren 
Ubersicht all die verschiedenen Meinungen iiber die hepatische Blutbildung 
geordnet; aus seiner Aufzeichnung ist zu ersehen, daB alle Autoren das Vor
kommen einer Erythrozytopoese in der fetalen Leber anerkannt haben, daB 
dagegen die Frage, ob die Leber ein myeloides Organ, also ein Organ, ge
eignet zur Bildung auch leukozytarer Elemente sei, nicht durchweg mit "ja" 
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beantwortet ist; zustimmig verhielten sich hier NAEGELI, SCHRIDDE, MAXIMOW 
und auch LOBENHOFFER. 

MOLLIER hat, wie gesagt, selbst die Erythrozytenbildung in der Leber sehr 
eingehend untersucht. Diese Zellbildung geht von einem indi£ferenten Zellen
material aus, namlich einem retikularen Gewebe, d. h. einem mesenchymalen, 
zelligen Netzwerk vom Aussehen des ersten embryonalen "Bindegewebes", 
nur mit dem Unterschied, daB dies Retikulum kraftigere und grobere Verbin
dungsfaden seiner Zellen aufweist. Dies indi£ferente Zellmaterial differenziert 
sich einerseits zu Blutzellen, andererseits zu GefaBendothel, das anfangs in 
offener Form mit Lucken angelegt wird. Die Blutzellbildung erfolgt auBerhalb 
der GefaBlichtung im Retikulum, durch dessen offene Maschen die Blutzellen 
in die Kapillaren gelangen konnen. Bis zur Geburt wiederholt das Retikulum 
in periodischen Schuben die Lieferung von Blutzellen, um sich dann zur geschlos
senen Endothelrohre zu verdichten. Die Leber ist mit dem ersten Beginn der 
Blutbildung entschieden ein myeloides Organ. Es entstehen in ihr Leukozyten, 
und zwar vor allem eosinophil gekornte Leukozyten; ob die Leber auch lyro
phatisches Organ ist, lieB MOLLIER offen, setzte aber hinzu, daB ihm dies nicht 
wahrscheinlich sei. Die leukozytare Zellentwicklung stehe in Beziehung zur 
Bildung des Leberstutzgewebes. 

Auch NAEGELI und HEINRICH FISCHER hoben die myeloische, d. h. die 
leukozytopoetische Tatigkeit der embryonalen Leber stark hervor. Schon 
bei 2,7 cm langen Feten, also vor Anlage von Milz und Knochenmark, konnte 
NAEGELI diese Bildungen festsiellen, welche als perivaskulare Herde in der Um
gebung der groBeren BlutgefaBe sich fanden; sie zeigten granulierte Zellen, 
entsprechend den Myelozyten, wahrend solche Zellen intravaskular noch recht 
sparlich seien. Lymphgewebe mit Follikelbildung kommt in der normalen 
Leber nicht vor. Dagegen muB man mit Anhaufungen lymphoider oder lympho
zytoider Zellen schon in der embryonalen Leber rechnen; diese treten aber erst 
nach Offenbarung der myeloiden Bildungen auf (NAEGELI), und zwar in engster 
Nachbarschaft des Geriistgewebes. 

2. Fortdauer der embryonalen Blutbildung in der Leber 
iiber die Geburt hinaus. 

Unter der Wirkung von ungewohnlichen Beanspruchungen des Stoffwechsels, 
wie sie durch mikrobielle Gifte gegeben sein konnen, kommen Storungen des 
Abschlusses der fetalen Leberentwicklung zustande; d. h. die Blutbildung 
der Leber dauert langer an, als es die Regel ist, ihre Ruckbildung verzogert sich, 
wird gehemmt. NATTAN-LARRIER konnte in diesem Sinn bei Embryonen nach 
infektiOsen Erkrankungen des Muttertieres Feststellungen machen (NAEGELI). 
Durchaus gelaufig ist uns heute bei luischen Neugeborenen der Befund einer 
a.uffallend wenig zurUckgebildeten Hamopoese in der Leber; allein, es ist hier 
doch zu bedenken, daB kongenital-luische Fruchte nicht selten vor dem 
10. Lunarmonat geboren werden. Und es ist anderseits nicht zu vergessen, 
daB auch an und fUr sich gesunde, jedoch nicht ausgetragene Kinder, also Friih
geburten aus dem 7., 8. und 9. Lunarmonat normalerweise mehr oder weniger 
Blutbildungsherde in der Leber darbieten mussen. Sterben aus irgendeinem 
Grunde solche Kinder intrauterin ab und werden alsdann ausgestoBen, so spricht 
der Befund viel£acher Blutzellherde in der Leber allein durchaus nicht fUr Lues. 
1m ubrigen sei wegen des Verhaltnisses der fetalen Lues zur Morphologie der 
Leber auf das einschlagige Kapitel im vorausgehenden Hauptstuck verwiesen, 
vor allem auch auf die entsprechende Abb. 69, S. 595. 
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Bemerkenswert ist eine Mitteilung von HANS SCHLEUSSING, der ein neu
geborenes Kind mit klinisch nachgewiesener Anamie sezieren konnte. Dieses 
Kind hatte 4 Tage gelebt. Seine Leber erwies sich rotbraun. Sie enthielt ebenso 
wie Milz und Knochenmark, ferner wie der GefaBbindegewebsapparat von 
Nieren, Lungen, Pankreas, Nebennieren usw. auffallend reichliche Zell
anhaufungen, welche als Blutbildungsherde anzusprechen waren. Der Befund 
solcher Leberherde ging weit uber die beim Neugeborenen ofter beobachteten 
kleinen Blutbildungsherde hinaus, so daB sich groBe, innerhalb der Leber
lappchen gelegene Zellanhaufungen durch mehr oder weniger unterbrochene 
Zellketten neben den mehr diffusen Zellansammlungen im periportalen Binde

gewebe fanden, wo sich vor allem 
auch reichliche Elemente der myeloi
schen Reihe nachweisen lieBen. Die 
Leberzellen enthielten dabei nennens
werte Ablagerungen eisenhaltigen Pig
mentes. Zum Wesen dieser Erschei
nung nimmt SCHLEUSSING folgender
maBen Stellung: Wenn der Blut
befund (2060000 Erythrozyten, 2600 
Leukozyten, 45% HgI nach AUTEN
RIETH) auch an den der Anamie 
eines erwachsenen Menschen erinnerte, 
so gebe doch das Vorkommnis beim 
Neugeborenen und die weitgehende 
Verbreitung der blutbildenden Herde 
im Korper der ganzen Erscheinung ein 
besonderes Geprage, namlich das einer 
Entwicklungshemmung des ganzen 
blutbildenden Gewebes. Ahnliche FaIle 
angeborener Anamie seien von ECHLIN, 
DOUALLY und von SUSSTRUNK beob
achtet worden, von denen die Kinder 
der beiden erstgenannten Beobachter 
am Leben blieben. Auch fur den 
SUSSTRUNKschen Fall nimmt SCHLEUS
SING eine Entwicklungshemmung als 
Ursache an. 

Abb. 3. Photogramm eines Kindes mit fetaler 
vVassersncht. Nach KRATZEISEN u. BALLHORN. 

(Eigene Beobachtung , vergl. Abb. 5.) 
Besondere Beriicksichtigung ver

dient in diesem Zusammenhang jene 
eigenartige Form cler ange borenen 

kindlichen Wassersucht, die mit erheblicher Erythroblastose der Leber 
einhergeht. Eine zusammenfassende Darstellung dieses Gegenstandes im Rahmen 
der Behandlung des Oedema placentae universale findet sich bei HINSELMANN 
im 6. Band des HALBAN -SEITzschen Handbuches der Biologie und Pathologie 
des Weibes. SCHRIDDE hat auf das nicht allzuseltene und wesentliche Vor
kommen der Leberbeteiligung zuerst nachhaltig aufmerksam gemacht, nach
dem eine VergroBerung von Leber und Milz, sowie eine ungewohnliche Zell
ansammlung in diesen Organen, wie auch in den Nieren schon vorher 
bekannt war (JAKESCH, KLEBS und EpPINGER, SANGER) . [Lit . bei BROCK
HUIZEN, CROZIER, CAPON, SCHMIDT und MONcH, CHIARI und LAHM!) Nament
lich in der Leber, aber wohl auch in den anderen blutbildenden Organen 
erscheint hier eine Fortdauer der Hamopoese. Diese drangt sich in der ver
groBerten odematOsen Leber mit dem meist braunroten Farbton der durch 
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grauweiBe Herdchen oder Strichelungen ausgezeichneten Schnittflache dem 
Betrachter so eindrucksvoll auf, und der Blutbefund der Kinder ist so eigen
artig, daB RAUTM.A.NN als bessere Bezeichnung fUr das Zustandshild den Namen 
"ange borene Erythro blastose" vorschlug. 

HINSELM.A.NN, der nach LARS ein sehr eindrucksvolles Bild der makro
skopischen Bauchsitusverhaltnisse bei Hydrops fetus mit extramedullarer 
Blutbildung wiedergegeben hat, geht auf diese abnorme Ausdehnung der 
Blutbildung naher ein, welche auch von SANGER und von FISCHER illustriert 
worden ist. Er wendet sich allerdings gegen die von RAUTM.A.NN und spater von 
H. CIllARI zu sehr in den Mittelpunkt gestellte Auffassung der Erscheinung als 

Abb. 4. VergroBerung der Leber undMilz infolge extramedullarer Hamatopoesis beifetaler Wassersucht. 
(Nach LAHS aus HINSELMANNS Abschnitt im Handbuch der Biologie und Pathologie des Weibes. 

Herausgeg. von HALBAN und SEITZ, Bd. 6.) 

Ausdruck einer Erythroblastose. Nach WIENSKOWITZ, ferner nach FLEISCHMANN 
und WOLFF lage auch eine Storung der Leukopoese vor. Nun muB man aber 
wohl bedenken, daB im Blut von Feten und Neugeborenen unreife Leukozyten 
und Myelozyten auch ohne Blutkrankheiten auftreten; dieser Einwand gilt 
dem von FLEISCHMANN und WOLFF erhobenen Blutbefund, der durch Be
teiligung von Odemwasser am untersuchten Material getriibt war, der aber 
immerhin reichlich Normoblasten, Myelozyten und Poikilozyten erkennen lieB. 

Auch auf die Arbeit von KRATZEISEN und BALLHORN, sowie auf die Behand
lung dieses Gegenstandes von HIRSCHFELD im SCHITTENHELMSchen Handbuch 
sei verwiesen. Manchmal wurde die angeborene Wassersucht auch als "fetale 
Leukamie" bezeichnet, was aber als irrige Benennung gelten muB. Dagegen 
laBt sich die Anschauung von SCHRIDDE, LOTH und WIENSKOWITZ, daB eine 
Anamie vorliege, sehr wohl in Betracht ziehen, ohne daB die Feststellung der 
nur als Reaktion aufzufassenden "Erythroblastose" darunter EinbuBe erleiden 
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miil3te. Ja, es laBt sich dabei verstehen, daB auch leukoPQetische Herde auf
treten konnen, wie das bei den Gewebsfolgen schwerer Anamien auch im Fall 
des Erwachsenen vorkommt. 

KRATZEISEN und BALLHORN haben mehrere Kindsleichen mit fetaler Wassersucht durch
mustert und in der Leber starke Hamopoese im Gegensatz zu anderen Organen gefunden, 
welche bis zu einem gewissen Grad ebenfalls der fetalen Blutbildung zu dienen pflegen. 
Immerhin mochte ich mich trotz dieser Befunde nicht zu der Annahme entschlieBen, daB 
hier gerade nur eine eigenartige, primare Entwicklungs- und Stoffwechselstorung der 
Leber vorliegt, etwa in dem Sinn, wie EWHELBAUM hier lediglich eine Hemmungsbildung 
sieht. Eingeh~nde, weitere Untersuchungen erscheinen notig, Untersuchungen, welche das 
gesamte Blutbildungssystem betreffen; man hat doch die Milz, ja auch die Niere in solchen 
Fallen ebenso mehr oder weniger am Blutbildungsvorgang beteiligt gefunden. Ferner ist 

Abb. 5. Mikrophotogramm eines Leberschnittes. (Beobachtung von KRA'rzEIsEN und BALLHORN.) 

daran zu erinnern, daB SIMMONDS im Fall von Zystenhygromen bei fetal wassersiichtigen 
Friichten Blutbildungsherde auch in den odematischen Hautpartien der Zystensacke, 
also fern der Leber gefunden hat. Es lieBe sich denken, daB eine eigenartige Reaktion 
des hamopoetischen Systems, besonders der Leber und Milz infolge bestimmter Be
eintrachtigung ihres Stoffwechsels mit darauffolgender Reaktion vorlage - etwa in 
ahnlichem Sinn, als man die Leber junger Versuchstiere nach Behandlung mit Blutgiften 
durch sog. myeloide Umwandlung reagieren sah (v. DOMARUS, MORRIS, F. ALBRECHT U. a.). 
Allerdings ist in den Fallen der menschlichen kongenitalen Wassersucht die Natur solcher 
Stoffe durchaus fraglich. Freilich wurde gelegentlich bei den Miittern solcher Kinder ein 
Hydramnion gefunden (KRATzEISEN und BALLHORN). Verschiedene Autoren wollten in einer 
Nephritis oder doch "Schwangerschaftsniere" der Mutter den ersten AnlaB zur kindlichen 
Stoffwechsel- und Blutbildungsstorung ersehen (LOBENHOFFER, SWART, BROCKHUIZEN, 
KOEGEL); SCHRIDDE ist solcher Deutung ebenfalls nicht abgeneigt_ Von den 8 Fallen, deren 
Untersuchung ich in Mainz mitbeobachten konnte, boten zweimal die Miitter geringe Zeichen 
einer Nephropathia gravidarum; von einer Nephritis war da aber keine Rede, es fanden 
sich weder Zylinder, noch war der Blutdruck vermehrt; auch bei der Beobachtung von 
HANS CmARI kam Nephritis nicht in Frage. Selbstredend muB Lues des Kindes mit sicheren 
Mitteln (Spirochatennachweis in der Leber und in anderen Organen) ausgeschlossen werden 
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kOImen. Sehr auffallend ist, daB sich die eingehend untersuchten FaIle meist auf neu
geborene Madchen beziehen; das ist schon CAPON aufgefallen und wurde von KRATzEISEN 
und BALLHORN bestatigt. Immerhin ist die Gesamtzahl der FaIle zu klein, als daB mit 
einiger Sicherheit hier auf eine geschlechtsgebundene Erscheinung geschlossen werden 
kOImte, zumal sich z. B. bei LOBENHOFFER und bei KOEGEL Beobachtungen an neu
geborenen Knaben finden. - Weitere Beobachtungen zu dieser Frage sind bei EDWARD 
SCHUMACHER tabellarisch zusammengestellt, den auch HINSELMANN ausfiihrlich, unter 
Wiedergabe seiner Listen, anfiihrt. Leider ist dort tiber die feineren Veranderungen der 
Organe nichts zu eraehen. 

Die Leber ist bei kongenitaler kindlicher Wassersucht meist vergroBert, 
ebenso wie die Milz, ziemlich fest anzufiihlen, uncharakteristisch braunrot bis 
braungriin, manchmal mehr blaurot gefi;i.rbt. LOBENHOFFER schildert in seinem 
Fall eines neugeborenen Knaben, der 550 ccm klarer, gelber Aszitesfliissigkeit 
im Leibe trug, die Leber als glatt; durch ihre Kapsel schienen die Azini durch. 
Sie lieBen im Zentrum jeweils einen kleinen toten Punkt durchschimmern, 
wahrend die Peripherie aus einem schmutzig graugelben Ring bestand. Zugleich 
sah man die Azini getrennt durch deutlich hervortretende Zonen grauen Gewebes. 
Diese Zeichnung trat auf der Schnittflache weniger hervor; hier bot sich mehr 
ein brauner Ton dar, das Gewebe war fest. Meist liegt die Leber hoch im Hypo
chondrium unter dem emporgedrangten Zwerchfell, reicht aber gleichwohl 
weit in den Bauch hinein. Die Gallenblase ist gewohnlich in ihrer Wand odema
tos, und dieses Odem setzt sich auf die angrenzenden Gewebe beim Leber
hilus fort. lch habe in solchen Fallen die Leber auBerlich zwar groB, aber sonst 
recht uncharakteristisch gefunden. Auf dem Schnitt kann das Organ sehr feucht 
glanzen, seine Blutverteilung ist oftmals ungleich, die Schnittflache vermag einer 
Feuersteinleber ahnlich zu sehen - ohne daB Lues nachweisbar ist. Das Gewebe 
um die Hauptaste der Pfortader ist oft gedunsen. Gelegentlich hebt sich das 
GLISsoNsche Gewebe als feines grauwei.Bliches Netz oder als streifige Textur aus 
dem iibrigen, dunkleren Gewebe abo 

Makroskopisch lii.Bt sich mit einiger Sicherheit die Diagnose des Leber
zustandes durchaus nicht geben. Erst die histologische Priifung enthiillt die 
Erythroblastosis der Leber, ein Verhalten wie es aus Abb. 5 erhellt. DaB 
man friiher leicht geneigt war, hier an Leukamie zu denken, das lehrt der 
Anblick der histologischen Leberpraparate bei Verwendung schwacher Ver
groBerungen: Das Lebergewebe wird fast erdriickt von den auBerst zahl
reichen Blutbildungsherden zwischen den Leberzellsaulen. Aber starkere Ver
groBerungen lehren, daB hier die Erythroblastose iiberwiegt, wenn schon auch 
reichliche Myeloblastose nachgewiesen werden kann. Sparlicher sind ausgereifte 
Leukozyten vorhanden. Hamosiderose der Leber kann vorhanden sein. In 
dem von HANS CHURl untersuchten Fall ist es nicht gelungen den mikrochemi
schen Eisennachweis im Schnitt zu erheben. EICHELBAUM brachte die Erythro
blastose der Leber zum lkterus der Neugeborenen in Beziehung; denn er 
konnte in den intraazinosen und periportalen Gallengangen zylindrische Gallen
massen feststellen; diese Gallenstauung nimmt er als Hinweis auf vermehrten 
Blutkorperchenzerfall, eine Annahme, gegen welche der negative Befund im 
Fall CHURIs sprechen miiBte, soUte EICHELBAUlVIS Deutung veraUgemeinert 
werden. 

Die klinische Bedeutung der fetalen Wassersucht ist in der Behinderung 
des kindlichen Durchtritts durch die Engen des miitterlichen Geburtskanals 
zu ersehen. Manchmal iiberleben aber solche hydropische Kinder die Geburt; 
dies extrauterine Leben pflegt aber nicht lange anzudauern. Die umfangreichen 
Bauchorgane und der Aszites hemmen die ZwerchfeUsexkursionen, so daB bald 
wegen Atmungsbehinderung das Leben erloschen muB (HrNSELMANN). 
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3. Wiederauftreten der Blutbildung in der Leber. 
("Myeloidc Metaplasie" der Leber.) 

1891 wurde der Blutzellbefund in der Leber bei Leukamie von H . F. MULLER 
als eine wesensgleiche Erscheinung mit der Funktion der fetalen, blutbildenden 
Leber verglichen. M. B. SCHMIDT hat die .Almlichkeit des Leberbefundes bei 
Leukamischen mit dem embryonalen, blutbildenden Zustand der Leber ebenfalls 
festgestellt ; er faBte diese Erscheinung, wie EHRLICH und wie ENGEL nach ihm, 
als eine Ruckkehr zur fetalen Hamopoese auf, wahrend RINDFLEISCH, CORNIL 
und RANVIER, sowie ZIEGLER in ihren Lehrbuchern, endlich Li:iwIT von lymph
adenoiden Herden der Leber als Ablagerungen und Ansammlung der im Blut 
vermehrt kreisenden Zellelemente sprachen. BIZZOZERO, der sich ebenfalls mit 
der Natur dieser "sekundaren" leukamischen Bildungen befaBt hatte, vertrat 

Abb. 6. Myeiozytenhaufen in der Leber bei Krebsaniimie. (Nach M. BURGER in "Handbuch der 
Krankheiten des Blutes und der blutbildenden Organe" II. Herausgeg. von A. SCHlTI'ENHELM. 

Berlin: .Julius Springer 1925.) 

den Standpunkt, daB sich die Blutzellen aus sich selbst heraus vermehrten. 
Auf Zellvermehrung im Blut hat auch v . RECKLINGHAUSEN geschlossen; immerhin 
war auffallig, daB man aus den Schnitten der Leber seiner Beobachtung die 
fraglichen Zellen nicht gleich dem Blut auspinseln konnte. So bedeuteten die 
Ansichten von H. F. MULLER und von M. B. SCHMIDT gewiB eine neue Anregung. 
ASKANAZY hat ihre Befunde auch als zwar beaqhtenswert erklart, aber fUr die An
nahme einer Neuaufnahme der Blutbildung im Lebergewebe als wenig beweis
kraftig, weil bei der Myeloblasten- und Myelozytenleukamie die Blutbildung eben 
uberall im Blute und also auch dort vor sich gehe, wo das Blut hingelange; damit 
stand ASKANAZY auf dem alteren BIZZOZERoschen Standpunkt. Er dachte im 
Fall der genannten Leukamien vor allem deshalb so, weil in den befallenen 
Lebern Pfortaderkapillarerweiterungen bestanden; er meinte, daB dort eine 
Zelleinlagerung aus dem Blut und eine Zellvermehrung um so starker ZUlli 

Ausdruck gelangen konne, wo Stagnation in weiten Kapillarbahnen bei ge
schwachter Herzkraft sich besonders geltend machte. Das letztere trifft nun 
in der Tat fur die Leber leicht zu. Damit wollte ASKANAZY aber nicht die 
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Eignung der postfetalen Leber zur Blutbildung absolut leugnen, sondern nur kriti
sieren. Er hat sodann 1904 selbst aufmerksam gemacht, daB unter den patho
logischen Umstanden der Anamie "die Leber neuerdings zum Schauplatz hamo
poetischer Leistungen werden kann, welche sie unter gewohnlichen Bedingungen 
seit der Geburt ganz verI oren zu haben schien"; es war ihm erstmals 1899 in 
einem von FRESE genauer geschilderten Fall, dann 1903 bei zweiter Gelegenheit 
(vgl. auch KURPYUWEIT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 77!) eine auffallende 
Blutzellbildung in der Leber bei Krebsanamie, spater bei sog. osteosklerotischer 

Abb. 7. Leber bei schwerer septischer Anlimie. Periportale Blutzellbildung. Eosinophile, neutrophile 
Myelozyten, Mastzellen, Plasmazellen und kleine Lymphozyten. ' /12 OI·Immersion; Okular 2 ; 

Tubuslange 160 mm. (Nach BUTl'ERFIELD.) 

Anamie (ASSMANN) begegnet. (Auch KAST hatte schon 1903 tiber den Befund 
hyper- und metaplastischer Blutbildung bei umverseller Krebserkrankung 
Mitteilung gemacht; dort ist aber im wesentlichen die Milz als Statte der Erythro
zytopoese beriicksichtigt worden.) Neuerdings haben SEEMANN und KRASNO
POLSKI das Vorkommnis einer akuten Leukanamie mit sehr starker extra
medullarer Blutbildung - besonders in der Leber - als Folge ausgedehnter 
Knochenmarksverdrangung durch Metastasen eines Magenkrebses beschrieben. 
Die Blutbildungsherde in Leber und Milz waren nach Art einer myeloischen 
leukamischen Erscheinung entwickeit. ASKANAZY schilderte fUr seine Be
obachtungen die extrauterine, reaktive, hepatische Blutbildung in ihren wesent
lichen Ztigen folgendermaBen: 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 41 
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1. "Die Blutkapillaren zwischen den Leberbalken sind auffallend erweitert, 
bilden zuweilen geradezu buchtige Divertikel oder Sinus. 

2. In diesen BlutgefaBen finden sich kernhaltige Zellen, die vereinzelt oder in 
lockeren Haufen beisammen liegen oder geradezu das Kapillarlumen ausstopfen. 

3. Diese Zellen sind in der Mehrzahl groBer als die gewohnlichen farblosen 
Blutkorperchen, sie besitzen ein ausgesprochen basophiles Protoplasma, einen 
runden, manchmal in Mitose anzutreffenden Kern. AuBer ihnen zeigen sich 
multinukleare Leukozyten, und als besonders wichtige Formen Megakaryo
zyten, endlich Normoblasten. Daneben wurden ahnliche Befunde, bei denen 

Abb. 8. Leber bei perniziiiser Anamie, Verhalten der intralobularen KapiJlarraume und ihrer Buchten 
zu den Leberbatkchen. In den weiten KapiJlaren viele Zellen; Normoblasten und 

"lymphozytenahnliche" Zellen. (Nach MEYER und REINEKE.) 

die Blutzellnester aber extravaskular lagen, in einem Fall von osteoklerotischer 
Anamie festgelegt, in welchem die myeloide Gewebsneubildung eine fast ge
schwulstartige Proliferationsenergie zur Schau trug, wie die Leukamie." 

Als Abbildung diene hier ein zeichnerischer Beleg BURGERS (Abb. 6), del' 
ebenfalls eine Blutbildung in der Leber bei Anamie infolge eines Magenkrebses er
kennen lieB. BURGER gibt auch an, daB man in solchen Lebern Hamosiderin finde. 

Vor allem verdient in der Frage der postfetalen hepatischen Blutbildung 
die Arbeit von E. MEYER und ALB. HEINEKE Beachtung, die nach ASKANAZYS 
Aussage hochst sorgfaltig und von groBter Kritik getragen erscheint. Diese 
beiden Forscher haben in 7 Fallen todlicher Anamie, von denen 4 als perniziOse 
Anamie bezeichnet sind, Elemente del' Blutbildung als intra- und extravaskulare 
Herde in der Leber gefunden, wobei haufiger die Kapillaren frei und das GLISSON
sche Gewebe von solchen Zellherden befallen erschien. Sie benennen diese 
Erscheinung, die ihnen iibrigens nicht bei allen Vorkommnissen perni.ziOser 
Anami.e begegnete und di.e auch bei schweren sekundaren Anamien anzutreffen 
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war, als "myeloide Metaplasie" (= "myeloide Umwandlung") und setzen 
das Aussehen und die Funktion der so veranderten Organe ihrem embryonalen 
Verhalten gleich - ebenso wie dies ENGEL und BLOCH taten, wobei aller
dings ENGEL den richtigen Zusatz machte, daB man nicht ein embryonales, 
gleichmaBiges Blutbildungsgeschehen sich vorstellen durfe, sondern recht 
verschiedene Erscheinungen der Intensitat und Qualitat der Blutbildung zu 
verschiedenen Zeiten des fetalen Lebens. Noch ein anderer Zusatz ist notig, 
namlich daB mit dem Ausdruck der Ruckkehr zur fetalen Funktion nur die 
Qualitat der Zellbildung, nicht der Umfang und die Tmgweite der Funktion 
gemeint ist. Denn die "myeloide Umwandlung" ist gegenuber der embryo
nalen hepatischen Blutbildung au Berst kummerlich und kann nur als Teilversuch 

Abb.9. Blutbildungsherde in der Leber bei perniziOser Anamie. 

oder Teilerscheinung der gesamten reparativen Vorgange am Blutbildungs
apparat zur Erganzung des Blutverlustes betrachtet werden, als eine Teil
erscheinung, die so gut wie nie genugt. 

MEYER und HEINEKE, deren Befunde bei manchen - nicht allen Fallen -
von pernizioser Anamie offenbar wurden, haben teils Bestatigung, teils Wider
spruch gefunden. ENGEL, NAEGELI, SEYDERHELM, WERZBERG, ELLERMANN und 
LENAZ traten fUr dieses Vorkommnis ein, das ich selbst auch bestatigen kann 
(Abb. 9 und 10), ebenso wie E. EMMERICHl. SCHAUMAN und SALTZMAN haben 
neuerdings im SCHITTENHELMschen Handbuch der Blutkrankheiten geschrieben, 
daB man solche myeloide Herde in der Leber von pernizios Anamischen oft 
finde, und zwar entweder in den Azini oder im periportalen Gewebe. ASKANAZY 
dagegen betonte 1911, es sei ihm bisher nie gelungen, bei typischer pernizioser 
Anamie sichere Blutregeneration in der Leber zu erkennen; ebenso auBerte sich 
STERNBERG wiederholt, auch PAPPENHEIM, SCHRIDDE und HELLY taten dies. 
E. GRAWITZ hat sich uber Blutbildungsvorgange in der pernizios-anamischen 
Leber ausgeschwiegen. 

1 Nach brieflicher Mitteilung. 

4-1* 
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Trotz dieser Einwande vermag man den Befunden von MEYER und HEINEKE, deren FaIle 
klinisch einwandfrei untersucht sind und deren Praparate ich seinerzeit in zahlreichen 
Schnitten ebenso wie BUTTERFIELD nachuntersuchen oder doch einsehen konnte, vollaus 
gerecht zu werden. Man kann mit diesen Forschern in der hepatischen extrauterinen 
Biutzellbildung einen reaktiven Vorgang, eine Ausgleichserscheinung des Korpers gegen 
primare Blutschadigung ersehen, wenn auch nicht eine einigermaBen ausreichende Reak
tion. Eine Blutschadigung, d. h. ein vielleicht nur zeitweise gesteigerter BlutzerfaIl, gilt 
heute auch bei pernizioser Anamie als primarer formal-pathogenetischer Vorgang am Blut
apparat (MORAWITZ, MEYERSTEIN, ELLERMANN, EpPINGER, SCHAUMAN und SALTZMAN); es 
ist naheliegend, daB reaktive ausgleichende Vorgange im AnschluB an die Blutschadi
gung nicht immer, ja vielleicht nur selten in starkem AusmaB auftreten, so daB der Befund 
der sog. myeloiden Metaplasie bei pernizioser Anamie mit Berechtigung als ein Aus
nahmebefund oder doch als ein schwierig zu behebender Befund gelten kann, schwierig 

Abb.10. Blutbildungsherde in der Leber elnes pernizios Anamischen. 

dehalb, weil der Umfang der Reaktion in der Leber meist gering ist, und weil bei unzu
reichender Mikrotechnik die Erscheinung gerade im GLISsoNschen Gewebe, wo sie noch am 
iiftesten vorkommt, verborgen bleibt. 

ERICH MEYER hat erfolgreich die Bahn des Tierversuches beschritten, urn 
die Erscheinung von hepatischen Blutbildungsherden in seinem Sinn zu erkHiren. 
Darauf einzugehen, setzt die Kenntnis anderer Meinungen tiber das Wesen der 
sog. myeloiden Metaplasie voraus; teilweise ist dieser Meinung oben schon 
gedacht worden: 

EHRLICH stellte sich wie auch NEUMANN vor, daB solche Blutbildung am extramedullaren 
Ort metastatisch nach Einschwemmung und Einnistung ("Innidation") bildungsfahiger 
Blutelemente in abgelegene GefaBbahnen erfolgte. 1m gleichen Sinn sprach HELLY von einer 
"Kolonisation" oder "inneren Transplantation"; auch durch Blutungen konnte solch innere 
Transplantation yom Knochenmark her geschehen ("Myelokinesis") und zu einer extra
vaskularen heterotopen Blutzellbildung AnlaB geben (NEUMANN, E. GRAWITZ, KURT 
ZIEGLER, W. SCHULTZE). M. ZIEGLER spricht die myeloischen Herde in Leber und Milz 
als "intravaskulare, lymphoide Leukostasen" an. Von der Theorie der myeloischen Ein
lagerungen als Erscheinung geschwulstechter Metastasen (BANT!, RrnBERT) sei hier weiter 
nicht die Rede; HEINRICH FIsCHER sagt mit Recht, daB diese Auffassung sofort ungeniigend 
sei, wenn damit an extramedullare Blutbildungsbefunde bei Infektionskrankheiten und 
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Anamien herangetreten werde. Gegenuber jenen Theorien steht die Auffassung der orts
ungew6hnlichen, lokalen sog. "autochthonen " Entstehung der extramedullaren Blut
bildungsherde. Sie wird von NAEGELI, MEYER und HEINEKE, SCHRIDDE, LOBENHOFFER, 
PAl'PENHEIM, MARCHAND, G. HERZOG, SCHATILOFF, FABIAN, HEINRICH FISCHER, v. DOMA
RUS, BUTTERFIELD, F. ALBRECHT, GG.B. GRUBER, WERZBERG, SEYDERHELM, PETRI, SCHAU
MAN und SALTZMAN u. a. vertreten. Auch DOMINICI steht dieser Auffassung nahe, wenn 
er die Erscheinung von extramedullaren Blutbildungsherden im postfetalen Leben nach 
Infektionen und bei Anamien als ein Wiederaufleben fetal vorhandener Zellkomplexe 
deutet, wie HEINRICH FISCHER sich ausdruckt; BESANCON und LABBE schlossen 1904 sich 
in ihrem "Traite d'hematologie" DOMINICI an. ASKANAZYB Stellung erscheint mir geteilt; 
dies gilt gewiB auch von STERNBERG, der zwar in den Versuchen der E. MEYERSchen Schule 
den Nachweis einer myeloischen Umwandlung infolge Blutgiftanamisierung der Tiere 

Abb. 11. B!utbHdungsherde in der Leber eines entrniizten Kaninchens. Erweiterung der Kapillaren 
zu eigenartiger Lakunenbildung; in den Laknnen zelgt sich dort, wo die Zellen bei der Praparation 
ausfieien, ein feines Retikulum. Ansammlung myeioischer Zellen (= Myeiozyten, Erythrobiasten), 
einige davon in Kernteilung. (Optik Zeill DD; Okular 2; Tubus!ange 135 mm.) (Nach FANNY 

ALBRECHT.) 

nicht als gelungen anerkennt, aber zulassen will, daB es neben einer metastatischen Inni
dationsform der heterotopen Blutbildungsherde eine autochthone, extramedulIare myeloische 
Zellherdbildung gebe. Solche Bedenken beruhen manchmal vielleicht mehr auf formalen 
Grunden, als daB sie zu absoluter Abweisung fUhren k6nnten, insoferne getadelt wird, 
daB das Wort "myeloide Metaplasie" auch dort in Verwendung komme, wo die Gewebs
schnitte nicht ein der medullaren Mannigfaltigkeit ahnliches Bild von Zellherden der Leuko
zyto- und Erythrozytopoese, sondern nur der einen oder anderen Art allein erkennen lieBen. 
In der Tat sieht man beide Komponenten der Zellbildung nicht stets vermischt - was 
ubrigens in beschranktem MaB sogar fiir Stellen des normalen Knochenmarks zutreffen 
kann; ja E. MEYER und HEINEKE gaben fiir die Leber an, sie hatten bei ihren Anamikern 
in der Leber intravaskular gelegene Blutzellherde mehr als erythrozytopoetisch, extra
vaskulare mehr als leukozytopoetisch festgestellt. 

Bedeutungsvoll ist sicher, daB es v. DOMARUS, MORRIS und F. ALBRECHT 

gelungen ist, in bestimmt angeordneten Tierversuchen durch systematische 
Anwendung von Blutgiften unter Einschaltung bestimmter Regenerations
pausen Blutbildungsherde in der Leber zu erzielen; allerdings nicht gleich
mlWig in allen Versuchen; manche Experimente versagten das erwartete 
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Ergebnis; so ist auch STERNBERG lediglich ein sehr geringer Erfolg zuteil gewor
den. Er fand bei den durch Blutgifte anamisierten Kaninchen "myeloide Ele
mente in Leber und Milz inkonstant und dann nur in geringer Menge". Dadurch 
werden aber die positiven Ergebnisse anderer Forscher nicht bedeutungslos. 
In den Versuchen von F . .ALBREOHT war die Milz entfernt worden, damit der 
Einwand wegfiele, die fraglichen Zellen seien aus der Milz eingeschwemmt 
worden. - Allerneuestens liegen von F. J. LANG experimentelle Untersuchungen 
uber die Histogenese der extramedullaren Myelopoese vor; LANG arbeitete 
mit der vitalen Farbstoffspeicherung an Kaninchen, welchen durch Injektion 
von Kolibazillen oder Kolivakzine, von Sapotoxin oder Phenylhydrazin Anamien 
beigebracht wurden. Fur die Orte mit extramedullarer Blutbildung ergab sich -
und zwar besonders fur die Leber und die Nebennieren - eine Entstehung von 
myeloiden Herden einerseits durch Kolonisation hamatogen zugefiihrter 
Hamozytoblasten, andererseits ortlich durch Bildung von Hamozytoblasten 
aus Mesenchymzellen. Eine Beteiligung endothelialer Zellen an der Bildung 
der Blutelemente konnte LANG nicht nachweisen. (Vgl. Nachtrag S.682.) 

Von den iibrigen Autoren, welche sich mit Vergiftungsanamien im Tierversuch zum 
Zweck der Erforschung der Blutneuerung abgaben, wurde meist nur die Milz als Ort mye
loider Zelleinlagerungen oder myeloider Umwandlung studiert (HEINz, BLUMENTHAL 
und MORAWITZ, MORAWITZ und REHN, ITAMI, MAsING, ISAAK und MOCKEL, HERz). Die 
Bedingungen solcher Reaktion sind selbst bei klarer Versuchsanordnung verwickelt genug, 
wie aus Untersuchungen von MORAWITZ, RITZ, REUSCH und hAMI hervorging. Bis heute 
durchschaut man jene Umstande nicht vollig uhd muB sich daran gewohnen, daB ebensowenig 
wie in der menschlichen Pathologie, im Tierversuch gleichmaBige Ergebnisse einer myeloi
den Metaplasie bei scheinbar gleichen Vorbedingungen zu finden sind. FUr die Leber 
scheint das noch viel mehr zu gelten als fiir die Milz. Auf solcher UnregelmaBigkeit basiert 
zumeist auch STERNBERGS Widerstand gegen die Annahme einer autochthonen extra
medullaren Blutbildung in der Leber, speziell bei pernizioser Anamie. Nach RECKZEH 
reagieren junge Tiere leichter als altere; das mag sein Analogon in der gewaltigen spleni
schen und hepatischen Reaktion der Kinder bei Bluterkrankungen haben (Anaemia splenica 
und Anaemia pseudoleucaemica infantum!). Andererseits fanden MORAWITZ und seine 
Mitarbeiter zunachst im Verlauf von experimentellen Blutungsanamien keine extramedullaren 
Blutbildungsherde. Erst wenn die Erholungspausen zwischen den fortgesetzten Aderlassen 
entsprechend lang gewahlt werden, scheinen auch hier myeloide Metaplasievorgange 
moglich zu sein (STERNJAKOFF), ebenso, wenn durch gleichzeitige Einverleibung von gelostem 
Blut in die Bauchhohle Verhaltnisse geschaffen werden, welche den Bedingungen des Blut
zerfalles im Organismus mehr gleichen als dies beim einfachen auBeren Blutverlust der 
Fall ist (MORAWITZ und REHN, IUMI). Nach LEPINOW sollen Einverleibungen von Blut
schatten, also von Lipoiden zur Anregung der heterotopen Blutbildung in anamisch gemachten 
Tieren geniigen. Auch Ernahrungseinfliisse bestimmen den reaktionslosen, schweren Cha
rakter einer experimentellen Blutungsanamie (MORAWITZ). 

Von besonderer Wichtigkeit erscheint ferner, daB man durch Infektion -
besonders an anamischen Tieren - solche Blutzellbildung auBerhalb des Markes 
hervorrufen konnte, wofiir NAEGELI sich auf Do:mNIOI, BEZANgON und LABBE, 
NATTAN-LARRIER, sowie auf HERTZ beruft. Ich habe gelegentlich nach Ein
verleibung abgeschwachten Paratyphustoxins beirn ausgewachsenen Kaninchen 
retikulare Aktivierung und Blutzellbildung in der Leber erreicht. In diesem 
Zusammenhang ist auch der Versuche SIEGMUNDS mit Streptokokkeneinver. 
leibung nach entsprechender Sensibilisierung des Versuchstieres zu gedenken, 
welche zu einer ausgesprochenen Reaktion des endothelialen und retikuIaren 
Apparates, darunter angeblich auch zur Blutzellbildung in der Leber fiihrt; 
allerdings ist diese Blutzellbildung von anderer Seite bestritten worden; nament
lich gibt LANG an, eine Bildung von Granulozyten aus den karminspeichernden 
und auch Resorptionsvakuolen fuhrenden Kupfferzellen niemals beobachtet 
zu haben; dagegen seien ihm die Bilder phagozytierter Leukozyten begegnet; 
sie mochten wohl den Eindruck einer Entstehung von Granulozyten vorgetauscht 
haben. WERZBERG ist es gelungen, durch Zytotoxine, Myelotoxine und Spleno-
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toxine, die er sich herzustellen vermochte, ganz analoge Erscheinungen wie im 
Verlauf der experimentellen Blutgiftanamien in der Leber zu erzeugen. Er 
konnte Blutbildungsherde hervorrufen, die direkt proportional in Abhangigkeit 
zu der Heftigkeit der Giftwirkung sich entwickelten. Bei diesem Geschehen 
reagierten zunachst die Milz, dann die Lymphknoten und erst bei starkster Ver
giftung die Leber. Die so entstandenen Blutbildungsherde seien keine Metastasen, 
sondern autochthone Wachstumserscheinungen reaktiver Art. Per exclusionem 
nimmt WERZBERG als Muttergewebe dieser Bildungen das "Bindegewebe", 
bzw. die Adventitiazellen der GefaBe in Anspruch. (Vgl. Nachtrag S. 682!) 

Abb. 12. Leber eines Kaninchens mit ausgepragter myeloider Metaplasie nach Vergiftung des 
Tieres mit wiederholten Gaben von Ausziigen aus Ostruslarven. (Nach SEYDERHELM.) 

In Verfolgung der Natur einer schweren und zum Tode fiihrenden Anamie 
der Pferde, der sog. "perniziosen, epizootischen Anamie" ("stationaren Anamie" 
M. ZIEGLERS, "progressiven Anamie" STROHS) konnte RICHARD SEYDERHELM 
ebenfalls Leberveranderungen feststellen, die er im Sinn myeloider Metaplasie 
gedeutet hat; er vermochte die Krankheit von den kranken auf gesunde Tiere 
zu ubertragen und dort ebenso die Leberveranderungen festzustellen. Auch 
STADLER hat diese Myelose der Pferdeleber beschrieben; ZIEGLER faBte sie 
im Gegensatz zu SEYDERHELM nicht als autochthon, sondern als Ablagerungs
kolonisation im Sinne von AsKANAZY auf. 

Von Interesse ist, daB im weiteren Ausbau seiner Arbeiten R. SEYDERHELM aus Magen
Darmparasiten hier der Menschen, dort der Pferde (Bothriozephalus, Tanien, Anoplocephala 
perfoliata, Askariden) toxisch wirkende Substanzen gewonnen hat, die zwar in vitro keine 
Hamolyse bewirkten, sich aber im Kaninchenversuch als schwere Blutgifte erwiesen und 
hamolytische Blutarmut hervorriefen. Auch aus den menschlichen Fazes bzw. aus Darm
bakterien konnten solche giftige Stoffe erhalten werden, namlich aus dem Bacterium coli, 
Bacterium alcaligenes, Bact. typhi, Streptokokkus, wahrend reine Saprophyten (B. subtilis 
und Hefen) versagten. rm Tierversuch auBerte sich die Wirkung dieser Stoffe unter dem 



648 GEORG B. GRUBER: Die Leber b. Erkrankgn. d. blut- u. lymphbild. Gewebs-Apparates. 

Symptomenbild der sog. perniziosen Anamie; der Sektionsbefund der Versuchstiere war 
unter Umstanden, also auch hier nicht immer, durch myeloide Umwandlung in Milz und 
Leber ausgezeichnet. 

SchlieBlich sei hier noch angemerkt, daB es mir gelungen ist - ebenfalls 
nicht regelmaBig - nach schwerer Knochenmarksschadigung durch Rontgen
bestrahlung des entmilzten Versuchstieres unter Einschaltung von Erholungs
pausen, ebenfalls kleine Blutbildungsherde in der Leber aufzudecken. K. ZIEGLER 
hat andererseits nach lymphatischer Verodung der Milz durch X-Strahlenwir
kung das Auftreten myeloischer Zellherde dortselbst festgestellt. 

Die Gesamtheit all dieser Versuche zeigt, daB das Auftreten von Blutzell
bildungsherden iiberhaupt und damit gelegentlich auch in der Leber ganz 
wesentlich von der allgemeinen Reaktionslage oder Befahigung des Organismus 
abhangig ist; diese Befahigung ist nicht stereotyp, sondern scheint wiederum 
durch mannigfache, noch undurchsichtige Umstande beeinfluBt zu sein. So 

Abb.13. Leber eines Kaninchens mit ausgepragter myeloider Metaplasie nach Vergiftung mit 
wiederholten Gaben von Ausziigen aus Ostruslarven. (Nach SEYDERHELM.) 

kann man sich wohl einigermaBen damit abfinden, daB die Reaktionsbilder 
der Leber in Form mehr oder weniger eindrucksvoller Einlagerung von Blut
zellherden bei den verschiedenen Anamien, ja selbst bei leukamischen Zustanden 
wechselnd sind, ja daB sie gelegentlich, und zwar speziell bei Vorkommnissen 
schwerster Anamie vollig ausbleiben. -

Myeloide Metaplasie der Leber kann also beim Menschen gefunden 
werden in Fallen schwerer, lang hingezogener, durch Regenerationsschiibe aus
gezeichnete Anamie, sei sie nun zweifellos sekundarer, vor allem septischer Art, 
oder sei sie in ihrer Ursache ungehlart, wie die BIERMERsche perniziose Anamie; 
die Ausbildung myeloider Leberherde kann sich vermutlich im Verlauf aller 
moglichen Infektionskrankheiten, Z. B. des Scharlachs, einstelIen, namentlich 
wenn es sich um jugendliche Patienten handelt. In dieser Hinsicht liegt indessen 
noch wenig Untersuchungsmaterial vor; es betrifft zumeist Kinder, deren pseudo
leukamische Anamie hier einschlagig ist. Gelegentlich tritt die myeloide 
Umwandlung derLeber in Erscheinung bei Krebskranken mit mehr oder weniger 
starker Metastasierung; jedoch kann auch schwerste sekundare Karzinose des 
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Skelettes ohne aIle Blutregeneration, also auch ohne myeloide Leberherde 
bleiben, wie SCHMORL und OBERNDORFER betont haben; sie ist andererseits 
gesehen worden bei Zustanden von Ostosklerose. Am ausgesprochensten und 
regelmaBigsten wird sie gefunden bei der leukamischen Myelose. (V gl. Nachtrag!) 

4. Veranderungen der Leber im Rahmen der Poly
zythamien, Anamien, Leukamien nnd Agrannlozytosen. 

a) Polyzythamien. 
Sowohl bei der wahren Polyzythamie (Plethora vera) als bei der sympto

matischen Polyglobulie (Erythrozythamie, Erythramie) pflegt die Leber infolge 

Abb. 14. Mikroskopisches Schnittblld der Leber im Fall einer Polyzyth!iJnie. 
(Nach H. HIRSCHFELD in "Handbucb der Krankheiten d es Elutes und der blutbildenden Organe'· II. 

Herausg. von A. SCHITTENHELM. Berlin : Julius Springer 1925.) 

erhOhter Blutfiille vergroBert zu sein. Wir sahen in einem einschlagigen Fall die 
Leberzeichnung deutlicher, sonst nicht wesentlich verandert. Obgleich man den 
Nachweis einer erhohten Knochenmarkstatigkeit und gelegentlich auch einer 
myeloisch-erythrozytopoetischen Umwandlung von Milzanteilen in einigen 
einschlagigen Fallen wahrgenommen. (HIRSCHFELD, HUTCHINSON, ZYPKIN, 
HAMILTON und MORSE, PETRI) sind entsprechende Befunde in der Leber an
scheinend bisher nur andeutungsweise bei dem Kranken von MINOT-BECKMANN 
feststellbar gewesen. Auch Hamosiderose ist nicht immer gemeldet; mag sein, 
daB darauf auch nicht gentigend untersucht wurde. 1m Fall von E. PETRI 
wurde in den Stern- und Parenchymzellen eine minimale diffuse Hamosiderin
reaktion wahrgenommen. lch habe sie in einem Fall wahrer Polyzythamie 
vermiBt; auch SCHNEIDER nennt sie nicht. EpPINGER konnte sogar in zwei 
Fall~n der hypertonischen Polyzythamie (GAISBOCK) auffallend geringen Blut
eisengehalt der Leber bestimmen, ebenso der Milz. ZYPKIN fand bei Erythramie 
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die Leberzellbalken komprimiert und atrophisch; das kann als einfache Stau
ungsfolge aufzufassen sein; denn, wie HIRSCHFELD ausfiihrt und abbildet, 
zeigt sich iiberall in den Gewebsschnitten eine gewaltige Blutfiillung. TURCK 
hat bei Polyzythamikern zirrhotisch-adenomatose Leberveranderungen fest
gestellt; einer seiner Kranken lieB folgenden Befund am Leichentisch erheben: 
"Zirrhose der Leber mit Atrophie des linken Lappens und sekundarer VergroBe
rung des rechten, durch regenerative Hypertrophie (multiple Adenombildung) ... 
Konsistenz der Leber derb lederartig. Auf der graublauen Schnittflache wolben 
sich im Bereich des rechten Lappens zahlreiche licht-olivgriine bis kirsch
groBe Knoten vor. Lebergewicht 1600 g". .Ahnliche FaIle sind von TEL 
AXEL BLAD, IiAMILTON und MORSE, sowie von MOSSE veroffentlicht worden. 
Auch in PAUL SCHNEIDERS Fall war die Leber mit unregelmaBigen, narbigen 
Einziehungen versehen, aber nicht gekornt. Ein von MOSSE beobachteter 
Kranker bot auBerdem d~n Befund einer Pylethrombophlebitis mit schwerer 
Pfortaderstau ung und Caput medusae dar; bei der Leichenoffnung stellte 
BENDA eine groBknotige Leberzirrhose fest. ERNST LEVI hat die Frage der 
Leberzirrhose bei Polyzythamie bearbeitet und sich fiir die Wahrscheinlichkeit 
ausgesprochen, daB ein vermehrter Blutuntergang an diesen Leberzirrhosen 
schuld sei. 

Beeintrachtigung des Pfortaderkreislaufes durch Thrombose ist zusammen 
mit Polyzythamie schon wiederholt gesehen worden (MOSSE). KRATZEISEN, der sich 
an Hand einer neuen Beobachtung mit der Fragestellung "Polyzythamie und Pfortader
thrombose" befaBt hat, nannte in dieser Beziehung Arbeiten von HART, LOMMEL, VERSE u. a. 
(irrigerweise sind daneben auch Beobachtungen zitiert, die mit Polyzythamie nichts zu tun 
haben). Eine Wahrscheinlichkeit des Bestehens beider Symptome boten FaIle von EMME
RICH und von BRIE. Die Leber kann unter solchen Umstanden Zeichen der Zirrhose dar
bieten, sie kann sich aber auch ganz gewohnlich verhalten. KRATzEISEN sieht die Poly
zythamie als iibergeordnetes Leiden an, aus dessen Wirkungen sich die Pfortaderthrombose 
entwickeln kann. Diese Ansicht stimmt mit der Meinung jener iiberein, welche die bei Poly
zythamie mitunter gesehene Leberzirrhose ebenfalls als sekundare Erscheinung betrachten. 
Es solI aber nicht verschwiegen sein, daB andere Forscher umgekehrt dazu neigen, die Hyper
globulie von der gestorten Leberfunktion abzuleiten (HESS und SA XL, TURK. V gl. die 
Literatur bei MOSSE, GAISBOCK und HmsCHFELD !). 

b) Anamien. 
Abgesehen von der durch Blutarmut bedingten Blii.sse und hohen Feuchtig

keit des Lebergewebes, Zeichen, die sich nach erheblichen EinbuBen an Blut 
aller Art finden, haben progressive Anii-mien nicht selten weitere Gewebs
eigentiimlichkeiten der Leber zur Folge. In dieser Hinsicht ist die eigentlichste 
der progressiven oder "essentiellen" Anamien ADDISONS, die sog. "perniziose 
Ana mie" BIERMERS sehr charakteristisch, d. h. jene mit Erhohung des Farbe
index der Erythrozyten einhergehende - manchmal unter langfristigen Remis
sionen - zum Tode fiihrende Blutarmut, deren Ursache bis heute durch die 
KIinik und die Leichenoffnung nicht feststellbar ist. 

Fur das unbewaffnete Auge sieht die Leber bei perniziOser Anil.mie vor 
allem in der Farhe verandert aus. Von ~inem lehmahnlichen, blaB-gelbbraunen 
Ton, der etwas ins rotliche spielt, zu ausgesprochen rotgelben und rotbraunen 
Tonen kann in verschiedenen Stufen die Grundfarbe abgestimmt sein. Die 
Zeichnung ist meist sehr gut zu erkennen, da in der Regel gewebsreiche feine 
gelbe Piinktchen entsprechend den Azinuszentren die gelbrote Tonung beleben. 
Die Feuchtigkeit des Gewebes pflegt erheblich zu sein, seine Festigkeit ist wenig 
oder nicht verii:ndert. 

Das histologl.sche Bild laBt die erwahnten hellen Stippchen und Piinktchen 
als die zentralen Teile der Leberlappchen erkennen; ihre Zellen sind erfiillt 
von meist kleinen, selten groBeren Fettropfchen; man spricht geradezu von 
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einer zentralen Lappchenverfettung der Leber schwer Anamischer und hat die 
Vorstellung, daB hier infolge toxischer Schadigung eine degenerative Schwa
chung des Protoplasmas votliegt; auf Grund dieser Leistungsminderung der 
Zellen bleibe das aus dem Saftestrom aufgenommene Fett liegen, konne nicht 
verarbeitet und nur ungeniigend weitergegeben werden. Einer anderen Stoff
wechselstorung liegt der eigentiimliche Stich der Lebertonung ins Rotliche, Rost
farbene zugrunde. Bei Behandlung mit Reagenzien, welche locker gebundenes 
oder freigewordenes Eisen in den Geweben nachweisen lassen [Schwefel-Am
moniumprobe (Abb. 15), Berliner Blau- oder Turnbullblaureaktion], zeigt die 
Leber bei pernizioser Anamie (ebenso wie bei langer dauernder hamolytischer An
amie bestimmbarer Entstehung) das Bild der Hamosiderosis. Diese Hamosiderosis 
dient als Argument fUr die hamolytische Natur der perniziosen Anamie (E. MEYER 

Abb. 15. Leber bei pernizioser Anamie. Hamosiderosis: Das dunkle, rot· bis schwarzlichbraune 
Aussehen rechts wurde durch Beeinflussung mit Schwefelammonium kiinstlich herbeigefiihrt. 

(Praparat des pathologisch'anatomischen Instituts in Innsbruck.) 

und A. HEINEKE, MEYERSTEIN, MORAWITZ, BUTTERFIELD, v. DOMARUS, 
EpPINGER). BUTTERFIELD iiberlegte, wie weit man diese Hamosiderosis als 
Unterscheidungsmerkmal atypischer Leukamien und Anamien mit myeloider 
Umwandlung verwenden konne, und machte aufmerksam, daB man auch bei 
myeloischer Leukamie ausnahmsweise Hamosiderinablagerung finden konne. Die 
Hamosiderose der pernizios-anamischen Leber kann wesentlich die als KUPFFER
sche Sternzellen benannten Vorposten des Leberretikulums, sowie die Pfort
aderkapillarendotheIien betreffen; sie kann aber auch mehr diffus in den Zellen 
der Lebergewebsbalken sich ausdriicken. Gewohnlich findet man sie peripher, 
wo die Lappchen aneinandergrenzen am erheblichsten. Die durch Hamosiderin
einlagerung bedingte dunklere Farbung gegeniiber dem helleren Ton der zen
tralen, verfetteten Azinusabschnitte, ist fUr die meist gute Gewebszeichnung 
der ungefarbten und ohne Lupe betrachteten Leberschnitte verantwortlich. 
SOHAUMAN und SALTZMAN geben eine Tabelle von ApPELBERG wieder, aus der 
zu ersehen ist, daB haufig eine erhebliche Eisenvermehrung der Leber, nie aber 
eine Herabsetzung ihres Eisengehaltes zu finden ist. Die Lebersiderose steht 
dabei nicht in einem geraden Verhaltnis zur Milzsiderose, sondern iibertrifft diese. 
Eine mikroskopische Analyse des Inhalts der Leberkapillaren lal3t hier auch 
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freie Wanderzellen mit braunlichen Pigmentkornchen wahrnehmen, welche 
ebenfalls die Ferrozyankali-Salzsaurereprobe mit Blaufarbung beantworten 
und sich dadurch als siderofere Zellen darstellen lassen. Globulifere Zellen, 
d. h. solche, welche phagozytierte Blutkorperchen oder Triimmer derselben 
nach der Leber schleppen, habe ich in meinen Leberpraparaten von pernizios
ana.mischen Menschen nicht gesehen. Jedoch halte ich auch ihr gelegentliches 
Vorkommen durchaus fUr moglich (vgl. R6sSLE, LUBARSCH!). EpPINGER gibt 
sogar an, daB fur die perniziOse Anamie gegenuber dem hamolytischen Ikterus 
eine Aufnahme von Erythrozyten und ihren Zerfallstrummern in Pfortader
kapillarendothelien recht charakteristisch sei. 

Hier sei eingeschaltet, daB bei bestimmten, schweren und gerne als "pernizios" bezeich
neten Anamieformen der Pferde, abgesehen von erheblicher Hamosiderose der Kapillar-

Abb. 16. Leber bei pernizWser Aniiroie. Eisenf1lrbung. 
Hier sind die Leberzellbalkchen nur durch dengefarbten 

Eisensalz-Niederschlag zur Anschauung gebracht. 
(Sehr schwache VergroJ3erung.) 

wandzellen auch Wanderzellen und auf
fallend groBe Phagozyten im Leber
blut mit gespeichertem Hamosiderin in 
groBartiger Ausbildung gefunden wur
den, sog. "Siderozyten" (M. ZIEGLER), 
ebenso wie dort geradezu monstrose 
FreBzellen auftreten konnen, welche 
mehr oder weniger geschadigte Blut
korperchen in sich aufgenommen haben. 

In seltenen Fallen von BIER
MERscher permzlOser Anamie, 
ebenso aber bei atypischer bzw. 
septischer Anamie fanden sich in 
der Leber Zeichen der Blutrege
neration, sei es, daB in den Ka
pillaren Ansammlungen myeloki
netisch eingeschwemmter unreifer 
Knochenmarkselemente vorlagen, 
sei es, daB autochthon in der Leber 
neue Blutbildungsherde zustande 
gekommen waren, eine Anschau
ung, uber die im vorigen Ab
schnitt ausfUhrlich gehandelt 
worden ist. Durch die Unregel
maBigkeit und Seltenheit dieser 
Erscheinung wird es erklart, 

daB manchen Forschern derartige Bilder nicht unterlaufen sind (SCHRIDDE, 
STERNBERG, PAPPENHEIM U. a.), wahrend andere sich mit Bestimmtheit fUr ihr 
Vorkommen einsetzen konnten (ERICH MEYER und ALB. HEINEKE, NAEGELI, 
BUTTERFIELD, ELLERMANN, SEYDERHELM). Ich selbst kann ihre Wahrnehmung 
bestatigen (Abb. 9 u. 10). 

Bei kunstlich erzeugter Anamie zeigte es sich, daB junge Tiere am meisten 
Gewahr fUr eine krii.ftige reparatorische Reaktion aller blutbildenden Gewebsarten 
darboten (RECKZEH) . Es entspricht dieser Feststellung der Befund bei schweren 
- im letzten Sinn aber nicht perniziosen - AnaInien der Kleinkinder, die Init 
starker MilzvergroBerung und Knochenmarkshyperplasie einhergehen, deren 
Blutbild demnach auch Anklange leukotischer Natur aufweist, ja so leukaInie
ahnlich sein kann, daB die Erkrankung (Anaemia splenica infantum 
pseudoleucaemica) von einigen als eine kindliche Form der LeukaInie auf
gefaBt worden ist. An der allgemeinen reparatorisch-hamopoetischen Reaktion 
nehmen auch die lymphatischen Organe und vor allem die Leber teil (LUZET). 
Diese erweist sich dementsprechend in der Regel als stark vergroBert, ja zu 
machtigem U mfang angeschwollen (NAEGELI, FURRER, BORRISOW A, HIRSCHFELD). 
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Diese Zunahme des Umfangs ist auf machtige myeloide Herdbildungen im 
Lebergewebe zuriickzufiihren (FABIAN, NAEGELI und SCHATTILOFF), welche 
FURRER unter Zuriicktreten der Leukozytopoese, vor allem als Bildungsherde 
roter Blutzellen bestimmt hat. 

TANAKA fand bei einem F/4 jahrigen Knaben die Leber groB ohne deutliche Azinus
zeichnung (Gewicht 330 g). Mikroskopisch zeigten die Leberzellbalken nichts Besonderes; 
nur lagen, wie schon schwache VergroBerungen erkennen lieBen, da und dort zwischen den 
Zellbalken kleine Haufchen und Ziige von Zellen; namentlich in der Nahe der Leberober
flache wurden sie gefunden; bei starker VergroBerung konnte man konstatieren, daB sie 
aus innerhalb der erweiterten Kapillaren gelegenen Erythroblasten und Myeloblasten 
bestanden; ein ahnlicher Befund ergab sich im periportalen Bindegewebe. - Im Fall eines 

Abb. 17. Leber bei pernizHiser Anamie. Eisenfarbung. Durch Ferrozyankali-Salzsaurebehandlung 
sind Zellen des Leberretikulums mit Einlagerung blau geiarbter Eisensalze zur Darstellung gebracht. 

(Starke Vergrol3erung.) 

2 Jahre alten Madchens war die Leber sehr groB, glatt, gelbrot; ihr Gewebe sprang auf dem 
Schnitt vor, war undeutlich gezeichnet. Der histologische Leberbefund entsprach in etwas 
geringerem AusmaB der vorausgehenden Schilderung. TANAKA faBte diese Erscheinung 
als Kolonisation eingeschwemmter unreifer Blutelemente aus dem Knochenmark auf. 

Als "Sichelzellanamie" haben amerikanische Pathologen, u. a. JAFFE eine 
eigenartige Erkrankung der farbigen Bevolkerung beschrieben, eine Art hamo
lytischer Anamie, welche in mancher Hinsicht dem familiaren hamolytischen 
Ikterus nahesteht, mit dem sie das anfallsweise Auftreten, die Erblichkeit und 
das Zeichen der Gelbsucht gemeinsam habe, wahrend sie wieder durch Kleinheit 
der Milz und eigenartige Sichelgestalt der roten Blutzellen von jener Krankheit 
unterschieden sei. Den Leberhefund bei dieser eigenartigen Krankheit schilderte 
JAFFE an Hand zweier Falle folgendermaBen: Die Pfortaderkapillaren seien mit 
groBen, runden, ovalen und unregelmaBigen Zellen angefiillt. Diese Zellen seien 
vollgestopft mit sichelformigen Erythrozyten, die sich knauelformig durchflochten 
und oft so dunn heisammen lagen, daB nur ein diinner Protoplasmaraum am 
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Rand zu erkennen sei. Die Zahl der eingeschlossenen Erythrozyten betrage 
oft liber dreiBig. Manche von ihnen seien kernhaltig. Die Makrophagenkerne 
erschienen an die Wand gedrlickt. Die Entwicklung der Erythrozytophagen 
aus Kupfferzellen lasse sich gut verfolgen. Die Zellen, welche nur wenig 
Blutzellen enthielten, seien noch mit der Kapillarwand verbunden. Freie 
rote Blutzellen finde man nur wenig zwischen den Leberzellen. Die Kupffer
zellen waren frei von Pigment. AuBerdem seien in den Leberkapillaren ver
einzelte Leukozyten, Lymphozyten und Knochenmarksriesenzellen. Die Gitter-

Abb. 18. Formol - Gefrierschnitt der Leber eines achtjahrigen Menschen mit Sichelzellanamie. 
GroBe KupFFERSche Sternzellen angefiillt mit sicheliormigen roten Blutzellen. Kern der Zelle jeweils 

an der Peripherie des Erythrozytenknlluels. (Nach JAFFE.) 

fasern um die Kapillaren erschienen diffus vermehrt. - In einem anderen Fall, 
der ein Kind betraf, waren auch Myelozyten in den Leberkapillaren, ebenso 
wie dort die Kupfferschen Sternzellen Eisenpigment - abgesehen von phago
zytierten Sichelzellen - enthielten. (V gl. Nachtrag, S. 683 dieses Handbuches!) 

Was die Leber bei der sog. Leukanamie anbelangt, so sind besondere Hin
weise unnotig, da es sich hier nur um Verhaltnisse bei atypischen Anamien mit 
leukamieahnlichem Blutbefund - etwa im Verlauf einer verschleppten septischen 
Infektion - handelt (v. DOMARus). (Vgl. Nachtrag, S. 685 und 686!) 

c) Leukamien. 
1. Chronische Leukamieformen. 

A. Chronische leukamische Myelose. 
Die Leber zeichnet sich bei chronischer leukamischer Myelose durch GroBen

zunahme aus. Der Kliniker stellt ihren unteren Rand nicht selten handbreit 
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unter dem Rippenbogen fest; man kann das Organ, dessen Gewebsharte ver
mehrt, dessen Rand abgestumpft ist, meist leicht durch die Bauchdecken tasten; 
dann fiihlt sich ihre Oberflache glatt an, wenn nicht, wie in seltenen Fallen auch 
zirrhotische Veranderungen vorliegen. Die anatomische Untersuchung chro
nisch-myeloisch-leukamisch veranderter Lebern ergab bei nur geringer Ab
anderung der Formverhaltnisse eine erhebliche Raumzunahme, dementsprechend 
eine j Erhohung des Organgewichtes, das nach v. DOMARUS, dem auch obige 
Angaben entnommen sind, bis zu lO kg ansteigen kann. Die meist glatte Ober
flache der Leber laBt manchmal bindegewebige Kapselverdickungen wahr
nehmen. Auf dem Schnitt erscheint die Zeichnung schlecht, man sieht keine 
Knotchen oder eingelagerten Ziige von ungewohnlicher Farbe; die Azini sind 
als solche nicht zu erkennen - oder. wie NAEGELI ausfiihrt, nur deutlich, 
wenn auch Fettmetamorphose der 
Leberzellen vorliegt (vgl. HINDEN
BURG, WALDEYER, FABIAN, NAE
GELI und SCHATILOFF, v. Do
MARUS). Hinzufiigen mochte ich, 
daB manchmal durch Odem die 
Bindegewebsscheiden um die Ver
zweigung der Pfortader verbrei
tert sind und daB in dem beson
deren Fall einer chloromatosen 
Veranderung dieses perivaskulare 
Gewebe, d . h. die groBen GLISSON
schen Geriistbalken ebenso wie das 
Hilusgewebe griin erscheinen kon
nen. 1st die Leukamie mit starkem 
Mangel roter Blutelemente ver
kniipft, etwa wenn es infolge ha
morrhagischer Diathese zu Blut-
verlusten kam, dann findet man Abb. 19. Myeloisch leukiiJIlische Leber 
die Leberfarbe mehr fahl braun- (makroskopisch). 
gelb als braunrot. 

AuBerst charakteristisch nennen die Autoren (NAEGELI, MEYER und HEI
NEKE, v. DOMARus, HmscHFELD u. a.) das mikroskopische Bild der Leber. 
1m Gegensatz zum Bild der leukamischen Lymphose der Leber besteht hier 
eine diffuse Infiltration mit myeloiden Zellen; interstitielle Infiltrate konnen 
ganz fehlen (NAEGELI), sie liegen aber oft auch als streifenfOrmige Ziige um 
die GefaBe des GLISsoNschen Gewebes herum. Ausgedehnte myeloide Zellan
sammlungen im periazinaren Gewebe sind selten; wenn sie dennoch ausgebildet 
sind, wie dies z. B. von E. MEYER und A. HEINEKE gemeldet und abgebildet wurde 
(Abb . 20), oder wie wir es in einem Fall von myeloischer Chloroleukamie fanden, 
dann kann ein zirrhoseahnlicher Eindruck erweckt werden durch Verbreiterung 
des Geriistgewebes und durch seine netzartige, weite Ausdehnung, wobei die 
scharfer umschrieben hervortretenden Lappchen geradezu abgegrenzt und ein
geengt erscheinen durc~. das iibermaBige, infolge myeloider Bildung verdickte 
GLISSONsche Geriist. Uber die myeloiden Einlagerungen in die Azini der 
Leber bei leukamischer Myelose ist hier wenig zu sagen (vgl. dariiber den Ab
schnitt iiber die sog. myeloide Metaplasie !). 

Es sei kurz auf den Befund hingewiesen, den E. MEYER und A. REINEKE in ihrem 
4. Fall (Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 88) erhoben. In der Leber war nichts von Lymphom
bildung zu finden, dagegen waren die Leberzellbalken im gesamten Anteil der Azini hoch
gradig verschmiiJert und die Raume zwischen den Leberzellbalken durch massenhafte 
ZelJanhaufung vollgeproft; wo sich diese Raufen zu groJ3eren Gebilden angeordnet fanden, 
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sah man an ihnen ein deutliches retikulares Grundgewebe - ahnlich, wie man es im lymph
adenoiden Gewebe findet. Dieser Befund veranlaBte MEYER und HEINEKE auf die schon 
1891 von H. F. MULLER gegebene zutreffende Schilderung und Deutung solcher Erschei
nung hinzuweisen, ebenso auf M. B. SCHMIDTS Ausftihrungen und seinen Vergleich mit der 
embryonalen Blutbildung der Leber. - In den Leberkapillaren jenes Falles haben MEYER 
und HEINEKE auch Riesenzellbildungen festgestellt. Sie deuteten diese als EinscWeppungen 
aus der Milz. 

Die myeloiden Herde in den Fallen solch chronisch-leukamischer Lebern 
machen nicht den Eindruck umschriebener Lymphome. Das gilt auch von den 

Abb.20. Leber bei myeloischer Leukamie eines Kindes. Periazinose, miteinander konfluierende 
" Leukomherde". Das ganze Bild ist viel diffuser (ahnlich der Leberzirrhose), als das der lymphatischen 

Leukamie, bei der sich einzelne rundliche Lymphomknoten im periportalen Gewebe finden. 
(Aus MEYER U. REINEKE, Dtsch. Arch. f . klin. Med. Bd. 88.) 

gelegentlich vorhandenen zahlreichen, knotchenahnlichen Anhaufungen myeloi
scher Elemente in den perilobularen, besser in den periportalen Bezirken, wie 
dies z. B. von v. MULLERN und GROSSMANN gemeldet wird_ 1m allgemeinen 
ist die tumorartige Wucherung des heterotopen myeloiden Gewebes iiberhaupt 
selten; allerdings kann sie _ . muB aber nicht (v. DOMARUS) - beim myeloisch 
leukamischen Chlorom erheblicher werden; ja sie kann so in die Augen fallen, 
daB z. B. ASKANAZY von "Leukamie mit griinen Tumoren" spricht; diese 
Tumoren pflegen allerdings nicht die Leber mit Vorliebe auszuzeichnen. 
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AsKANAZY sah in seinem 1916 veroffentlichten Fall im braunen Gewebsgrund der 
Leber nur einige kleine, weiBliche Fleckchen und Streifen, gibt aber in derselben Arbeit 
an, daB unter 96 Chloromfallen, die sein Schuler KCHINOWLOGUER aus der Literatur 
gesammelt hat und welche neben den selteneren chronisch verlaufenen Fallen von Chloro
leukamie auch die akuten umfaBten, die Leber I9mal der Sitz chloromatoser Knoten und 
Knotchen war. Diese Knotchen zeigten nicht stets gelbgriine oder ausgesprochen gleich
maBige grune Farbe, wie z. B. die Beobachtung von FABIAN erwies, in dessen Fall zwar 
stark vergr?Berte Lymphdrusen der Leberpforte grau und glasig, bis gelbgrunlich aussahen, 
wahrend ~e 2100 g schwere Leber vollig durchsetzt war von kirsch- bis walnuBgroBen 
Knoten, die aber derb, auf dem Schnitt etwas hyalin, manchmal rosettenartig begrenzt 
waren und graugelbe, nahezu kasige, trockene Innenzonen aufwiesen. FABIAN zitiert fiir 
das Vorkommen von Knotenbildungen in Milz und Leber Chloroleukamischer die Beob
achtungen von BEHRING und WICHERKIEWIECZ, GADE, PAVIO~J.' und GALLOIS, HICHENS und 

Abb. 21. Schnittbild aus der Leber bei chronischer Myelose. (Optik Leitz. Objekt. 6. Ok. 1.) 
(Nach v. DOMARus im Handb. von KRAUS u. BRUGSeR, Bd. 8.) 

PFEIFFER. Freilich ist nicht gesagt, wie weit hier sicher myelozytare bzw. myeloblastische, 
wie weit lymphoblastische Chloromknoten vorlagen. Immerhin beschreibt FABIAN fiir 
seinen 2. Fall die myeloischen Knoten, was die Anordnung und das nachbarliche Verhaltnis 
zu den Gebilden des Leberinterstitiums anbelangt so, wieder Befund auch bei der akuten 
lymphatischen Leukamie in der Leber erhoben werden kann. (V gl. weiter unten die Aus
fiihrungen uber lymphatische Chloroleukamie!). Und auch in jenem ersten Fall von Chloro
leukamie, den BUTTERFIELD mitgeteilt [vgl. auch BAUER (1)], fand sich, obwohl er zweifellos 
myeloischer Natur war, in der kaum vergroBerten Leber (1580 g), die sehr deutliche Azini 
mit heller AuBenzone und braun gefarbter Innenzone aufwies, ein etwas ungewohnlicher 
Befund der Anordnung der leukamischen Leberherde: Diese waren in enormer Aus
bildung periportal gelagert. In den Herden erkannte BUTTERFIELD viele groBe ungranulierte 
und sparliche neutrophil granulierte Zellen mit einem eigentumlichen Kernkonvolut; sehr 
wenig vertreten waren eosinophile Zellen. In den Kapillaren waren verhaltnismaBig wenig 
Blutzellen mit Kernkonvolut, wohl aber zahlreiche pigmenthaltige Phagozyten entsprechend. 
der starken Hamosiderose der Leber. Die Zellen mit dem eigenartigen Kernverhalten sprach 
BUTTERFIELD als "entdifferenzierte", in der Entwicklung gestorte Zellen der neutrophilen 
Reihe an. 

Die von FABIAN, BUTTERFIELD und von ASKANAZY fiir die Chloroleukamie 
gemeldete Hamosiderose der Leber kann auch bei leukamischen Myelosen 
ohne Griinfarbung auftreten, wenn sie nach meiner Erfahrung auch nicht erheblich 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 42 
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zu sein braucht. Nach HIRSCHFELD kann die Hamosiderose bei chronischer 
Leukamie sehr stark sein; ebenso erleben wir aber FaIle, in denen der milcro
chemische Eisennachweis im Leberschnittpraparat ganzlich miBlingt. BUTTER
FIELD gibt an, daB im Gegensatz zur perniziOsen Anamie die Hamosiderose 
bei der leukamischen Myelose - vor allem bei der akuten Verlaufsform -
meist fehlt ; aber schon fiir BUTTERFIELDS eigene Chlorommitteilungen trifft 
diese Scheidung nicht zu; die Lebern jener FaIle wiesen starke Hamosiderose 
auf. Es laBt sich offenbar hier kein Gesetz des Hamosiderinauftretens erstellen. 

HIRSCHFELD diirfte recht haben, wenn er dariiber sagt, daB hier zwei Faktoren bedingend 
in Frage kamen; von ihrer mehr oder weniger starken Betonung im Einzelfall hangt es ab, 
ob und wie stark eine Eisenabspaltung vom Hamoglobin erfoIgt; diese Faktoren hat er 
foIgendermaBen gekennzeichnet: "Einmal ist es begreiflich, daB bei den engen, genetischen 
Beziehungen zwischen farblosen und gefarbten Elementen eine tiefgreifende Storung in 
der Bildung der einen Zellart auch auf die andere einwirken kann. AuBerdem aber ist es 
naheliegend, daB eine stark gesteigerte Leukoblastenwucherung rein mechanisch auf die 
erythroblastischen Anteile der hamopoetischen Organe einwirken muB." 

Abb. 22. Makroskopisches Bild einer Leberschnittflache bei lymphatischer Leukll,mie. 

Der eigenartige Leberbefund der chronischen leukamischen Myelose ist 
nicht unbedingt gebunden an einen sehr ausgesprochenen leukamischen Blut
befund. Ja, in Fallen eines klinisch nicht so leicht und sicher zu fassenden 
aleukamischen (oder pseudoleukamischen) Krankheitsbildes kann die spatere 
pathologisch-histologische Organuntersuchung, und zwar speziell die der myeloid 
umgewandelten Leber zur endgiiltigen Diagnose der MyeloseIiatur des Leidens 
fiihren. 

B. Chronisch leukamische Lymphadenose. 
In Fallen chronischer lymphatischer Leukamie wird meist schon bei der 

klinischen Palpation und Perkussion der Kranken eine LebervergroBerung 
festgesteIlt; sie bleibt aber in der Regel hinter derjenigen der chronischen Myelose 
zuriick, wenn auch v. DOMARUS im Einzelfall die untere Grenze der Leber 
bis zum Darmbeinkamm reichen sah. Selten ist die Leberoberflache infolge 
tumorartiger Lymphombildung oder Leberzirrhose hockerig. 

Der patho~ogische Anatom findet die Leber vergroBert, durch auffallend 
deutliche Lappchenzeichnung ausgezeichnet, insoferne als jeweils "in der Peri
pherie des Azinus gelegene graue Knotchen und Ziige jedes Lappchens gleichsam 
herausheben" (NAEGELI). Das portale Bindegewebe ist verbreitert, weiBgrau. 
Die Lymphdriisen an der Leberpforte sind meist vergroBert, oft in derbe 
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Lymphome verwandelt. v. DOMARus nennt sie flir solche FaIle erbsen- bis bohnen
groB; manchmal sind weiBlichgraue Lymphomherde unregelmaBig in der Leber 

Abb. n. J.cbcr bci lympho.tiscbcr Leukiimie. Optik: Winkel 10., Okular l. 

Abb.2·1. Leber bei Iymphati her r,cllkilJllic . Oplik: \\' juke! In. Okulo." 4. 

verteilt. Auch kleinere Gewebs- und Kapselblutungen zeichnen diese Lebern 
manchmal aus. Durch Lymphombildungen konnen die Gallenwege komprimiert 
und kann Organikterus hervorgerufen werden. 

42* 
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1m histologischen Bild der Leber ist das charakteristische Merkmal der 
leukamischen Lymphadenose, die Vielzahl rundlicher oder ovaler, scharf um
schriebener knotiger Anhaufungen lymphoider Zellen (der sog. Lymphome). 
Sozusagen jedes GLISsoNsche Dreieck zeigt eine Belagerung von solchen 
Lymphzellen-Herden. Gallengange und LebergefaBe werden von ihnen umwallt; 
bald sind sie scharf von den Randern der Azini abgetrennt, bald laufen die 
Lymphozytenansammlungen streifenartig in die Kapillarraume der Leber
lappchen hinaus, in denen sie sich verlieren. Die lymphatischen Herde stehen 
vielfach miteinander in Verbindung; auch um die Zentralvenen herum konnen 
sich solche Lymphzellenherde finden; in den nicht stark erweiterten Kapillaren 
pflegen reichlich Lymphozyten vorhanden zu sein, wahrend unreife myeloische 

Abb. 25. Chronische Lymphadenose der Leber. (Starke VergroBerung.) Rechts oben Teil eines 
periportalen Lymphomherdes; alle Kapillaren strotzend mit Lymphozyten erfilllt, da der Kranke 

1 Million farbloser Blutzellen in 1 cem Blut fiihrte. 
(Naeh H. HIRSCHFELD in "Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blutbildenden Organe" I. 

Herausg. von A. SCHI'I'TENHELM. Berlin: Julius Springer 1925.) 

Elemente in typischen Fallen vergebens gesucht werden, gelapptkernige 
Leukozyten stark in den Hintergrund treten (NAEGELI, MEYER und HEINEKE, 
V. DOMARUS). 

Von MEYER und REINEKE ist ein Fall gemeldet worden, dessen Leberkapillaren abnorm 
weit ersehienen, weiter als der Lymphozytenfiillung entspraeh; in den Kapillarrohrchen 
lagen auBerdem einzelne eosinophile Zellen mit chromatinarmeren Kernen; die Natur dieser 
Zellen vermochten die Forscher nicht festzustellen. Zwischen Kapillarwand und Leber
zellbalken sahen MEYER und REINEKE ein feines Fasernetz und auch in ibm einzelne lympho
zytare Elemente; im periportalen Gewebe fielen eosinophile Myelozyten, nirgends aber 
keruhaltige Blutkorperchen auf. 

Diese Leberveranderungen pflegen in gleicher Weise bei der aleukamischen 
Lymphadenose (= lymphatischen Pseudoleukamie) aufzutreten; im klinischen 
Bild mag hier allerdings in der Anfangsfrist der Krankheit der Lebertumor 
fehlen; wenn im chronischen Verlauf das todliche Ende kommt, wird er aber 
bemetkbar und bietet schlieBlich dem Histologen eine gute Stiitze zur nach
traglichen Sicherung der Diagnose (v. DOMARUS). 
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2. Akute Leukamieformen. 
A. Akute leukamische Myelose (Myeloblastenleukamie). 

Diese Falle wurden friiher vielfach zum Heer der lymphatischen Leukamien 
gerechnet. FUr ihre Absonderung und richtigen Betrachtung war die Einfiihrung 
der Oxydasereaktion in die Mikrotechnik (W. H. SCHULTZE) von Wichtigkeit, 
wenn auch bereits vor ihrer Anwendung die Erkenntnis des V orkommens akuter 
Myeloblastenleukamie angebahnt war (vgl. dariiber NAEGELI, Blutkrankheiten 
und Blutdiagnostik 1923. S. 392). Freilich muB man heute dem Ausfall der 
Oxydasereaktionen und ihrer Deutung skeptisch gegeniiberstehen. Denn GRAFF, 
der sich viel mit dem Wesen und der Anwendbarkeit von Oxydasereaktionen 
beschaftigt hat, kam zu dem Resultat, daB es nicht angehe, "Blutzellen auf 
Grund ihres Oxydasegehaltes diagnostisch und genetisch" zu bestimmen. 

Die Leber ist hei akuter leukamischer Myelose vergroBert, sie zeigt eine 
meist ganz enorme intraazinare Zellanhaufung, in der Anordnung entsprechend 
der chronischen Myelose, allerdings anders in der zelligen Erscheinung; denn 
da liegt oft ein geradezu einformiger "groBlymphoider" Zelltypus zutage, die 
ungranulierte Vorstufe der Myelozyten; sie sind durch positive Indophenol
blausynthese ausgezeichnet, wenn sie nicht einem Fermentschwund ver
fielen (NAEGELI). Abgesehen davon finden sich in der Leber keinerlei Lymphom
bildungen, was also im Gegensatz zur lymphatischen Leukamie steht. Auch 
konnen Einlagerungen ins interstitielle Gewebe ganz fehlen (MEYER und 
HEINEKE, ZIEGLER und JOCHMANN, PORT). In anderen Fallen waren kleine 
Herde ill periportalen Gewebe aufzufinden; sie bestanden aus groBen ungranu
lierten Zellen. Auch vereinzelte Formen vom Aussehen der Plasmazellen konnen 
auffallen, ebenso MastzeIlen, endlich rundkernige eosinophile und neutrophile 
Myelozyten (SCHULTZE, NAEGELI, MEYER und HEINEKE, BUTTERFIELD). Bei 
einem Teil der von ihm untersuchten akuten Myelosen hat BUTTERFIELD Hamo
siderose der Leber gefunden, bei anderen versagte ihr Nachweis vollstandig. 

SEEMANN hat einen eigentiimlichen Fall von Mikromyeloblastenleukamie 
mit gutartiger Wucherung beschrieben. Er lieB in der Leber starke Verfettung 
der Leberzellen erkennen; die intralobularen Kapillaren enthielten "lymphoide" 
Zellen mit fein strukturierten Kernen. Die GLISsoNschen Scheiden waren ver
breitert, durchsetzt von runden, kleinen und mittelgroBen Zellen von lymphoidem 
Typus. In den Kapillaren der Leber waren nur wenig oxydasehaltige ZeIlen; 
vollig negativ verlief die Oxydasereaktion fUr die intralobular und interlobular 
im Gewebe liegenden lymphoiden ZeIlen, wahrend in einer geschwulstartigen 
Wucherung des MittelfeIles reichlich positiv reagierende, im iibrigen gleichartige 
ZeIlen vorkamen. SEEMANN ersieht in den oxydasehaltigen ZeIlen nur weiter 
differenzierte, also reifere Vertreter von Myeloblasten; die so reichlich in der 
Leber angetroffenen lymphoiden Zellen konnte man als Promyeloblasten auf
fassen. (In dieser Arbeit verweist der Verfasser auf den Befund ungewohnlicher 
myeloischer Wucherung in der Leber durch PAPPENHEIM (Fo!. haemato!. Bd. 16, 
S. 164, 1913) und durch KRASNIEWSKI (Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138, 
S. 355. 1922.) 

In einer kleinen Anzahl der FaIle akuter Bluterkrankung sah man bei der 
klinischen Blutuntersuchung eine hochgradige Vermehrung der reifen mono
nuklearen Zellen (Monozyten). NAEGELI zitiert dafiir als Gewahrsmanner 
RESCHAD und SCHILLING, FLEISCHMANN, BINGEL, ferner eine Beobachtung 
HOSSLINS und eigene FaIle. Der anatomische und histologische Organbefund, 
darunter die vergroBerte Leber mit myeloischer Wucherung veranlaBt ihn, 
diese seltenen FaIle unter den Begriff der akuten leukamischen Myelose einzu
reihen. 
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Nicht selten verlanft die akute Myelose unter den Zeichen einer septischen Affektion. 
STERNBERG hat deshalb in der Myeioblastenleukamie nur eine Ieukamoide Reaktion infolge 
Infektion ersehen wollen. NAEGELI stellt in seinem Buch uber die Blutkraukheiten dieser 

Abb. 26. Leber bei akuter Chloroleukamie. (Nach einem Praparat des pathologisch-anatomiscbcn 
Institutes in Innsbruck.) 

Abb. 27. Leber bei myeloischer Chloroleukamie. Optik: Winkel 00, Okular 3. 

Anschauung, die fur manche Vorkommnisse geringer myeloischer Reaktion richtig sein 
mage, die Erfahrungen einer Reihe von Autoren und eigene Befunde gegenuber, die geeignet 
sind, STERNBERGS Anschauung zu entkraften. 

Unter die Reihe der akuten und subakuten leukamischen Myelosen fallen 
auch die meisten Befunde von Chlorom, uber die teilweise schon im Abschnitt 
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von den chronischen Myelosen gehandelt wurde. Als Beispiel fUr ein akutes 
myeloblastisches Chlorom konnte vielleicht der erste Fall von FABIAN an
gesehen werden (v. DOMARUS); aber, wie bei der Besprechung der lymphade
notischen Chlorome im nachsten Abschnitt gezeigt wird, gehen hier die Mei
nungen der Forscher auseinander. Eher kann man die Beobachtung von DOOR 
und W ARTIDN hier anfiihren; die Leber dieses Falles zeigte sehr wechselnde 
zellulare Infiltration der GLISsoNschen Kapsel, "groBe Lymphozyten und eosino
phile Zellen". BUTTERFIELD hat einen Chloromfall mit dem Befund der akuten 
leukamischen Myelose und der Hamosiderose in der stark vergroBerten Lebel' 

Abb.28. Leber bei leukamischer Ohloromyelose. Neben Fetteinlagerung in die peripheren Azinus
zonen ist deutlich die Einlagerung myeloischer Zellen (a) in die Lappchen, teilweise auch in das 

Stiitzgewebe erkennbar. 

beschrieben, wobei als Besonderheit noch die Nichtbeteiligung des Knochen
marks aufgefallen ist. H. W. MULLER hat einen Fall von chloroleukamischer 
Myeloblastosis behandelt, der einen 3 jahrigen Knaben betraf. Fast aIle 
Organe waren durchsetzt mit den leukamischen Zellwucherungen, auch die 
Leber, zwischen deren Biilkchen sich zahlreiche oxydase-positive Zellen ein
gestreut fanden. 

Die hier beigegebenen Abbildungen 25 - 27 stammen von einem 3jahrigen Knaben, 
del' an akuter myeloischer Leukamie gelitten hat. Die Leichen6ffnung ergab eine Chloromyelo
matosis, an del' auch die Leber beteiligt war, wie das Bild 26 zeigt. Die Leber war wenig ver
gr6Bert, we Kapsel glatt; es schimmerten kleine Blutungsherde hindurch. Auf dem 
Durchschnitt war sie ziemlich blaB, gelbbraun. Die Anordnung des Leberhilusgewebes 
und del' Pfortaderverzweigung fiel besonders deutlich in die Augen durch bis zu 1/2 em breite 
mantelartige Einscheidung mit einem mesenchymalen Gewebe von auffaliend griinlicher 
Farbe; diese trat im linken Leberlappen mehr als im rechten hervor. Die histologische Unter
suchung ergab vor aHem eine starke Einlagerung myeloischer Zelielemente in das GLISsoNsche 
Kapselgewebe, so daB geradezu eine Umgrenzung der Lappchen, besonders nahe den Geriist
dreiecken, durch die myeloischen Ziige gegeben war und ein zirrhoseahnlicher Eindruck 
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erweckt wurde (Abb. 27). Bei starker VergroBerung wurde indes auch eine Erfiillung mancher 
Kapillarraume in den Lappchen mit Haufchen und Herden myeloischer Zellen wahr
genommen. Zugleich bestand zentrale Leberverfettung und Hamosiderose - entsprechend 
der schon klinisch erkannten, nebenherlaufenden Anamie. 

B. Akute leukamische Lymphadenose. 
(Akute lymphatische Leukamie.) 

Von dieser, der haufigsten leukamischen Erkrankung hat WILHELM EBSTEIN gesagt, 
sie sei mit hochster Wahrscheinlichkeit Ausdruck einer Infektionswirkung - eine Anschau
ung, welche NAEGELI fiir ebenso unhaltbar ansieht, als die Auffassung, daB infiltrativ wach
sende hyperplastische Produkte leukamischer Krankheiten eine sarkomatose Natur der 
fraglichen Leukamien beweisen konnten (STERNBERG, PALTAUF, teilweise auch ASKANAZY). 
Die akute Lymphadenose kommt meist bei Kindem, weniger oft bei Erwachsenen vor und 
ist nicht selten durch unreife Lymphozytenformen im Blut und in den Organen ausgezeichnet; 

auch kann sie perakut und aleuk
amisch verlaufen. 

Abb. 29. Akute leukfunische Lymphadenose. Leber
schnitt bei Lupenvergr613erung (Winkel 00, Okular 1). 

Interstitielle Anordnung von Lymphomen. 

Fur die Leber gibt NAEGELI 
an, daB sie gewohnlich an Um
fang etwas zunehme und fast 
immer von lymphatischen Infil
traten befallen sei, welchemanch
mal bis zu tumorahnlichem Um
fang ausgedehnt sein konnen. In 
sehr akutenFallen konntenLeber
lymphome auch volligfehlenoder 
kaum angedeutet sein. Geringe 
Zellansammlungen myeloiden 

Charakters als auch myeloide 
Bildungen in der Adventitia der 
GefaBorte seien moglich. 

In einem Fall von MEYER und 
HEINEKE erwies sich die Leber von 
massenhaften, klein en, meist peri
azinos gelegenen Lymphomen durch
setzt, ganz vereinzelte Knoten fanden 
sich auch mitten in den Azini. AIle 
Knoten waren scharf gegen die Um

gebung, die nicht infiltriert war, abgesetzt. Die Zellen der Knotchen waren Rundzellen 
vom Typus der sonst in den Organen vorhandenen lymphozytoiden Elemente, hie und 
da fanden sich zwischen ihnen einzelne, oft urn GefaBe gruppierte, eosinophile Zellen. 
Die Leberkapillaren waren verbreitert und stellenweise voll lymphozytarer Elemente. 
(Reichliche Literaturangaben bei NAEGELI; vgl. auch die Beschreibungen des Leber· 
verhaltens in den Fallen von FABIAN, NAEGELI und SCHATILOFF!). 

In dem Fall, welcher den Abbildungen 29 und 30 zugrunde lag, handelte es sich urn 
einen Knaben von 23/4 Jahren. Sein Blutbild hatte bei 48000 farblosen und 1000000 roten 
Blutzellen in 1 cmm Blutes ein Vorherrschen der lymphozytaren und groBerer, ungranu
lierter, einkerniger, basophiler Zellen erkennen lassen. Bei der Leichenoffnung erwies 
sich die Leber gewohnlich groB, teils geschwellt, ihr Rand war abgestumpft, eine geringe 
Verfettung war makroskopisch schon erkennbar. Leberfarbe hell, braungelblich. Die 
mikroskopische Besichtigung ergab eine Ausbildung von lymphomartigen Manteln urn die 
GefaBe und Gallengange der GLISSONschen Dreiecke, aber auch da und dort kleine Lym
phome in den Azini, und zwar an den Grenzen der Lappchen. Zugleich bestand Hamo
siderose. 

Das lymphatische Chlorom bzw. die Chlorolymphadenose (LEHN
DORFF) wird heute als wesentliche Erscheinung angezweifelt. "Wahrscheinlich 
gehoren viele hier erwahnte Beobachtungen zur Chloromyelose" schreibt NAEGELI. 
Sein Verlauf ist meist sehr akut; gewohnlich sind jugendliche Personen befallen. 
1m ersten Fall FABIANS lag ein Zellbefund vor, der einesteils an eine lymphatische, 
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andernteils an eine myeloische Bildung denken lassen kann. FABIAN hat ihn 
als akute lymphatische Chloroleukamie aufgefaBt, ebenso NAEGELI. Allerdings 
v. DOMARUS scheint nach seinen Ausfiihrungen (in Fol. haematol. Orig. Bd. 13) 
in diesem Fall FABIANS die AuBerung einer Myeloblasten-Chloroleukamie ersehen 
zu wollen. Ja, dieser Forscher denkt daran, daB auch die Chlorome mit klein
zellig-lymphatischem Blutbild entsprechend der Mitteilung von ISAAC und 
COBLINER iiber mikrolymphozytare Typen akuter myeloischer Leukamien 
nichts anderes sind als Mikromyeloblastenchlorome. NAEGELI hat aber wohl 
recht, wenn er sagt, der histologische Befund der Leber, z. B. auch im Fall 1 
von FABIAN sei entscheidend; gerade was diesen Fall anbelangt, so kennt er 
wohl die Praparate seines mehrfachen Mitarbeiters FABIAN personlich und kann 
sich an Hand des Leberbefundes, den FABIAN weniger nachdriicklich nieder
gelegt hat, so bestimmt fiir Lymphadenose aussprechen. - Wenn also schon 
lymphatische Chlorome vorkommen, und da man andererseits friiher zwischen 
lymphatischen und myeloischen Chloromen nicht geniigend unterscheiden 
konnte, dann ist nicht gesagt, daB die 
im Abschnitt der Chloromyelose er
wahnten 19 Leberfalle mit chloromati
schen Knoten und Knotchen, welche 
KCHINOWLOGUER gezahlt hat, wirk
lich aIle als myeloide Wucherungen 
gelten konnen; das gleiche gilt von 
den Leberbefunden BEHRINGS und 
WICKERKIEWICZS, GODES, PAVIOTS 
und GALLOIS, HICHENS und PFEIF
FERS, welche FABIAN zitiert hat. 

3. Sog. Agranulozytosen. 
Durch WERNER SCHULTZ ist 1922 

eine anginose Krankheitals"Agranulo. 
zytose" gezeichnet worden, die u. a. 
durch isolierte Granulozytenschadi
gung bei fehlender oder geringfiigiger 

Abb.30. J"eberschnitt bei starkerer Vergriillerung. 
(Winkel 1 a, Okular 3.) Lymphatiscbe Zellmantel 

im Bereich von GLISsoNscben Dreiecken. ) 

Erythrozyten- und Blutplattchenbeeintrachtigung auffallen solI; Lympho- und 
Monozyten seien verringert, aber doch noch in groBerer Zahl vorhanden. Die 
Krankheit befalle Menschen, namentlich Frauen, im mittleren Lebensalter 
ohne vorausgehende Herabsetzung des Ernahrungszustandes; sie beginne mit 
Fieber, schwerem Krankheitsgefiihl, verlaufe unter infiltrativen ulzerosen und 
gangranosen, bzw. diphtheroid-nekrotischen Erscheinungen in Mund, Pharynx 
und Larynx, evtl. auch an Genitalien oder Haut, ohne allgemeine hamorrhagische 
Diathese, stets mit Ikterus. Klinisch seien manchmal Milz und Leber ver
groBert. Die Gesamtleukozytenzahl bote Verminderung auf einige Hundert dar, 
wobei vor allem polymorphkernige Neutrophile und Basophile ganz ausfallen 
konnten. ROTTER, der nach SCHULTZ und LEON diese Beschreibung gab, zitiert 
weiterhin: "Was die hamopoetischen Organe betraf, so lieferten Milz, Leber 
und Lymphknoten nur uncharakteristische Befunde" im Gegensatz ZUlli Knochen
mark. Analoge Beobachtungen machten FRIEDEMANN, BANTZ, LAUTER, ELKELES, 
PETRI, LOWETT und EHRMANN. PETRI fand in der Leber keine pathologischen 
Befunde. 

ROTTER teilte selbst 6 Beobachtungen entsprechender Art mit. tIber die 
Leber gibt er zweimal an, sie sei etwas geschwellt gewesen; einmal heiBt es, 
ihre Gewebsharte sei teigig befunden worden; in diesem Fall war die Schnittflache 
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graugelb, die Lappchenzeichnung schlecht erhalten. Von den mikroskopi
schen Leberbefunden sind zu erwahnen: Viermal aus kleinen Lymphozyten 
bestehende Infiltrate im periportalen Bindegewebe, bald periphere, bald zen
trale Verfettung der Leberzellen, einmal kleine Lebernekrosen ohne bestimmte 
Lokalisation mit nur geringer Zellreaktion im Randgebiet der Nekrosen, fiinfmal 
starke Schwellung der KUPFFERSchen Sternzellen; in einem Fall hatten die 
Sternzellen rote Blutkorperchen oder Bakterien phagozytiert, Bakterienembo
lien lagen in den Pfortaderkapillaren; der letzte Fall - jener mit den Leber
nekrosen - zeigte Hamosiderose der Leberzellen und der KUPFFERschen 
Sternzellen. In zwei neueren Beobachtungen von ZADEK ist das Vorkommen 
myeloider Metaplasie in der Milz gesehen worden. 

Bemerkenswert ist auch eine Mitteilung von BALTZER, der im Fall eines 
18jahrigen Madchens mit nekrosierender, ulzerierender Pharyngitis und Ton
sillitis an der Leber keinen ungewohnlichen Befund erhob, wahrend bei einem 
82jahrigen Mann mit Agranulozytose sich in der Leber vereinzelte, diffus 
verstreute, peripher in den Lappchen gelegene Nekrosen fanden. 1m Bereich 
solcher Nekrosen, die auch in den Tonsillen und Lungen gefunden wurden, 
waren die GefaBe mit hyalinen und fibrinhaltigen Thromben erfiillt. 

Die Krankheit soIl primar in einer atiologisch unklaren Schadigung des 
leukomyeloischen Apparates bestehen, wodurch der Korper widerstandslos 
gegen eindringende Keime werde und schlieBlich septisch untergehe. Analogien 
der Agranulozytose liegen vielleicht in Fallen von Benzol- und Thorium
wirkungen vor. 

Da ROTTER fiir seine Falle, wenn iiberhaupt ortliche Reaktionsvorgange in ihrem Ge
webe zu sehen waren, polymorphkernige Leukozyten vermiBte, schlieBt er auf die alleinige 
Moglichkeit einer med ullaren Granulozytopoese, bzw. auf eine Unwahrscheinlichkeit der 
histogenen Entstehung von Leukozyten, also auf eine Unwahrscheinlichkeit des Vorkommens 
"myeloider Metaplasie". Es liegt auf der Hand, daB dieser SchluB nicht zwingend ist, 
wenn man bedenkt, daB in seinen Fallen die Erythrozytopoese des Knochenmarks nicht 
gehemmt war. In jenen Agranulozytosen ist nicht eine Hemmung des Knochemarks, sondern 
der gesamten mesenchymalen Gewebsreserve speziell in ihrer Eignung fUr die Granulo
zytenbildung, also auch fiir die histogene Leukozytengenese gegeben, will mir scheinen; 
darum auch die geringe ortliche leukozytare Reaktion auf entziindlichen Reiz hin. 1m 
iibrigen weist sowohl der relativ groBe Monozytenbefund im Blut solcher Kranker, wie 
auch der Befund reichlich geschwellter Retikulumzellen in ihren Lebern darauf hin, daB hier 
vielleicht Verhaltnisse vorliegen, die Beziehungen zu gewissen Beobachtungen von sog. Endo
theliosen oder Retikulosen haben diirften; auch deren Trager scheinen zum Teil wenigstens 
septischen Umstanden zum Opfer zu fallen; (vgl. den nachsten Abschnitt, ferner SCHITTEN
HELMS Ausfiihrungen iiber die SCHULTzsche Monozytenangina usw.). 

4. Sogenannte Retikulosen und Endotheliosen der Leber. 
Man hat das retikulare Gewebe der Leber mit seinen Sternzellen als ein 

auBerst vielvermogendes, mesenchymales Muttergewebe aufzufassen, aus dem 
Blutbildung heraus erwachsen kann, aus dem sich die Kapillarendothelien 
differenzieren, das als intermediares, voriibergehendes Speichergewebe dem 
Stoffwechsel dient und das zur Matrix kollagenen Bindegewebes und noch 
weiter komplizierter Stiitzgewebe in pathologischen Fallen werden kann. Reti
kulum und Endothel stehen sich sehr nahe und scheinen in mancher Hinsicht 
wie eine funktionelle Einheit aufzutreten; ob sie sich geradezu vertreten konnen, 
ist recht fraglich; eine solche Annahme beruht meist auf den optischen Ein
druck der Einheit eines Retikuloendothels; das diirfte indes streng genommen 
doch nur eine optische Tauschung sein; dies leuchtet ein, wenn man bedenkt, 
daB die Endothelwand der Pfortaderkapillaren zu Zeiten der Entwicklung 
keine seitlich geschlossene Rohre darstellt, sondern von einer offenen Wand 
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nach Art eines Netzes begrenzt wird, durch dessen Maschen auch die Retikulum
zellen in Beruhrung mit dem vorbeistromenden Blut stehen (MOLLIER). Es ist 
anzunehmen - der Forschungsnachweis ist dafur systematisch noch nicht 
erbracht -, daB das Verhaltnis der offenen Kapillarwand nur eine funktionelle 
Erscheinung ist, die unter bestimmten pathologischen, wie physiologischen 
V oraussetzungen zur Geltung kommen kann, so daB also dann retikulare 
Elemente auch in postfetaler Zeit vom Blutstrom benetzt zu werden vermogen. 
PRATT freilich hat neuerdings die offene Kapillarwand bestritten. Nach seinen 
Ausfuhrungen haben die Kapillaren der Leber deutlich geschlossene Wandungen, 
welche von ziemlich nahe beieinander liegenden Endothelzellen in Form eines 
zusammenhangenden Hautchens gebildet und nach auBen von feinen Binde
gewebsfaserchen und Gitterfasern umkleidet sind. Sie erwiesen sich selbst 

Abb. 31 . Lipoi(lzellhyperplasie der Leber. (Nach SIEmlUND. Verhandl. d . dtsch. pathol. Ges. Ed. 18.) 

gegenuber hoherem Druck fur grober disperse kolloidale Losungen undurch
lassig. Zwischen Endothelzellen und Leberzellen befinde sich ein deutlicher 
Spaltraum, der als Lymphscheide aufzufassen sei. Die KUPFFERschen Stern
zeHen lagen der inneren Kapillarwandung mit breiter Basis dicht auf. 

Die enge Beruhrung und die nahe Verwandtschaft der fraglichen Gewebsteile, 
vor aHem aber die fUr unser Auge manchmal kaum zu scheidende Gleichheit 
und Ahnlichkeit der biologischen Reaktionen beider Anteile der Wand, der 
Endothelien und der Retikulumzellen, lieB den auch hier einschlagigen ASCHOFF
schen Ausdruck des "retikuloendothelialen Gewebsapparates" schnell Boden 
gewinnen. Gleichwohl ist es wunsehenswert, nach Moglichkeit die histologisch 
unterscheidbaren Anteile, Retikulum oder Endothel als verschiedene Reaktions
orte zu trennen (MARESCH) und nieht zu vergessen, daB auch andere Abschnitte 
des mesenchymalen Gewebsappamtes - beispielsweise Adventitiazellen der 
GefaBe - ganz ahnliche Leistungen, ja zum Teil dieselbe Reaktionsfahigkeit 
erkennen lassen (LUBARSCH). LET~rERER macht fur den Fall der Leber aller
dings auf die oft ubergroBe Schwierigkeit fur die Durchfuhrung der Absicht 
aufmerksam, zu scheiden, was als Reaktionsanteil dem Retikulum, was den 
Kapillarendothelien zukomme. Nach PENTMANN ist es mit Hilfe der Gitter
faserdarstellungen jedoch nicht ausgeschlossen, auch hieruber ins Klare zu 
kommen (vgl. auch DE JOSSELIN DE JONG, SIEGENBECK VAN HEUKELOM, sowie 
MALLORY und PARKER!). 
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Als "Retikulose" wird von einigen benannt das Hervortreten der endo
thelialen oder retikularen Zellelemente im Verlauf oder infolge von Lipoid
speicherungen, wie sie im Experiment nach Fiitterung mit einem Cholesterin
fettgemisch auftreten (ANITSOHKOW). 1m wesentlichen kennt man beim Menschen 
solche retikulare Speicherung von Lipoiden in der Milz lipamischer Diabetiker 
(SOHULTZE, LUTZ). FAHR und STAMM haben diese Erscheinung auch fUr die 
Leber gemeldet. 

SIEGMUND hat eine eigenartige Lipoidzellhyperplasie beschrieben, welche 
Milz und Leberretikulum betraf; er brachte sie mit der nach GAUOHER benannten 
Krankheit in Zusammenhang, fand damit aber keinen Anklang (PETRI, Lu
BARSOH, SOHNEIDER). PICK fUhrte SIEGMUNDS Beobachtungen auf das 1914 
von NIEMANN entdeckte "unbekannte Krankheitsbild" zuriick, das weiterhin 
von KNOX, WAHL und SOHMEISSER ebenfalls gesehen wurde, eine klinisch und 
pathologisch-anatomisch fest umrissene Einheit, welche kleine Kinder im 
1. und 2. Lebensjahr betrifft und unter Milz- und Leberschwellung zum Tode 
fUhrt, ein Symptomenbild das in der Literatur als "PICKS lipoidzellige Spleno
megalie (Typus NIEMANN)" bezeichnet wird (SOHITTENHELM). 

Abgesehen von der schwer veranderten Milz ist die Leber stark vergroBert, gelb bis 
graugelb, nach NIEMANN einer Phosphorleber nicht unahnlich. Die Leber ist teils hart 
(SIEGMUND), teils weicher, "glaserkittahnlich" in der Gewebsfestigkeit befunden worden. 
Mikroskopisch liegt eine Wucherung der Retikulumzellen (und wohl auch der Endothelien), 
ebenso der Zellen in den GLISsoNschen Geriistteilen vor. Die Leberzellen sind komprimiert, 
atrophisch. Die gewucherten Zellen enthalten Fettstoffe, Lipoide; ihr Leib erscheint wachs
artig, durchscheinend, ihr Kern ist klein, rund; manchmal sieht man mehrere Kerne in einer 
Zelle. CHRISTELLER hat wie PICK betont, daB die vergroBerten und gewucherten Retikulum
zellen bei der sog. GAUOHERschen Krankheit weder Lipoidreaktionen noch Markscheiden
farbung zulassen, sich also von der lipoidhaltigen Retikulose NIEMANNS und SIEGMUNDS 
unterscheiden. P. SOHNEIDER teilte den Befund einer auch die Leber betreffenden Reti
kulose mit, welche zwar Markscheidenfarbung der vergroBerten Zellen, aber keinen Lipoid
nachweis durchfiihren lieB. Jedenfalls handelt es sich in all diesen Fallen urn den Ausdruck 
von Storungen des Gewebsstoffwechsels und urn Speicherung von Durchgangsprodukten 
in retikularen bzw. mesenchymalen Depotzellen. 

WILLIAM BLOOM hat in einer Abhandlung iiber die MilzvergroBerung dem 
Typus GAUOHER die Lipoidhistiozytosis NIEMANNS gegeniibergestellt. Er 
konnte 3 Beobachtungen der NIEMANNschen Krankheit untersuchen, zweimal 
handelte es sich um kleine jiidische Madchen von 14 und 16 Monaten, einmal 
um einen jiidischen Knaben von 7 Monaten. In dies en Fallen fand sich eine 
ausgesprochene und verbreitete Erfiillung der Retikulumzellen der Milz, der 
Lymphknoten, des Thymus, der Klasmatozyten des Bindegewebes, sowie 
groBer Zellen in der Alveolenwand der Lungen und im perivaskularen Lungen
gewebe mit lipoidem Zellmaterial; auch in den Zweigen der PankreasgefaBe 
kamen diese groBen Zellen vor. 1m Gegensatz zu den eigenartigen Zellen der 
GAUOHERschen Krankheit lieBen sie sich mit den Farbmitteln fUr lipoide Stoffe 
darstellen; sie enthielten kein Eisen und waren nach Alkoholbehandlung 
vakuolisiert. (Vgl. auch den Nachtrag, S. 682 dieses Buches.) 

Am bekanntesten unter den Retikulosen der Milz und Leber ist die von 
GAUOHER entdeckte und nach ihm benannte, mit erheblicher Splenomegalie 
einhergehende Stoffwechselstorung; sie wird geradezu als retikulare System
erkrankung aufgefaBt. SOHLAGENHAUFER, RISEL, PICK, DE JOSSELIN DE JONG 
und SIEGENBEOK VAN HEUKELOM, MANDLEBAUM, sowie MANDLEBAUM und 
DOWNEY und andere haben sie eingehend bearbeitet. 

PICK fiihrt iiber die einschlagigen forrnalgenetischen Anschauungen der Forscher fol· 
gendes aus: "BOVAIRD, COLLIER, spater DOWNEY, WILSON, ERDMANN und MORHEAD ver
treten die Abstammung der Gaucherzellen von den Endothelien. SOHLAGENHAUFER, RUSOA, 
E. 1. KRAUS, auch FOOT und LADD leiten diese von den Elementen des retikularen Stiitz
gewebes her. BRILL, MANDLEBAUM und LIBMANN nahmen die gleichzeitige retikulum-
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zellige und endotheliale Genese an. DE JONG und VAN HEUKELOM, MARCHAND-RISEL und 
MANDLEBAUM-DoWNEY wollen letztere wenigstens nicht ausschlieBen. Neuerdings wird 
(EpPINGER, BARAT, H. JAFFE, WAUGH, MAC INTOSH und EpSTEIN) der Morbus Gaucher 
als Beispiel einer Erkrankung des retikulo-endothelialen Systems charakterisiert." LUDWIG 
PICK beriicksichtigt, wie mir scheint, am meisten die ungeheuere plastische Potenz des 
mesenchymalen Reservegewebes im Organismus und betont, daB man den Morbus Gaucher 
nicht einfach und einseitig als retikulare oder retikulo-endotheliale Erkrankung in Anspruch 
nehmen diirfe. Er sei auch nicht nur eine Affektion des Histiozytenapparates in Milz, Leber, 
Lymphknoten und Knochenmark, sondern befalle vorwiegend die Retikulumzellen, in 
zweiter Linie aber auch "bindegewebige" Adventitiazellen oder iiberhaupt "Bindegewebs
zellen" (Klasmatozyten") unter AusscWuB von Endothelien. Eine Retikulose der blut
bildenden Gewebe zeichnet die GAUCHERsche Krankheit also doch vorwiegend aus - und 
wenn wir bedenken, daB heute von so manchem Forscher die Moglichkeit autochthoner 
Blutzellbildung aus der Matrix adventitieller Zellen anerkannt wird, dann kann man unter 
dem Morbus Gaucher sich woW eine Systemerkrankung vorstellen, bei der die Milz als 

Abb.32. Leberdurchschnitt bei Morbus Gaucher. Fall L. PICKS (1924) d' 56a. Charakteristische, 
weiBlichgraue Aderung des Leberparenchyms durch Gaucherzellgewebe. Umschriebener, umfanglicher 
inselfiirmiger ZusammenfluB der zackigen Streifen. (N ach L. PICK, Krankenhaus Berlin -Friedrichshain 
in "Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde. Bd. 29. Berlin : Julius Springer 1926.) 

meist befallenes Organ symptomatisch die Fiihrung zu haben pflegt, bei der aber gewohn
lich die Vierzahl der Organe: Milz, Leber, Knochenmark, Lymphdriisen nicht iiber
schritten wird (PICK). 

Die Leber der GAUcHER-Kranken ist vergroBert, wenn auch nicht im selben 
Verhaltnis als die Milz; im Fall von BRILL-MANDLEBAUM-LIBMANN habe die 
Leber 4800 g, die Milz 5800 g gewogen. BLOOM fand bei einem 6jahrigen Knaben 
judischer Abkunft die Leber stark vergroBert, an der AuBenflache unregelmaBig, 
im ganzen graubraun gefarbt. Das Durchschnittsgewicht der Leber der 
GAucHER-Leichen berechnete PICK, dem ich in der weiteren Schilderung 
folge, auf 3200 g, jedoch sei gelegentlich die Leber kaum vergroBert befunden 
worden; fur Gewebe sei fest und zah, die Rander abgestumpIt. die Kapsel 
manchmal an der Oberflache rauh und unregelmaBig, weiBlichgrau. Sonst sei 
die Leberoberflache braunlichrot oder graulichbraun, glatt, bei Jugendlichen 
und Sauglingen von gelblich-rosaroter oder gelblicher Farbe und undeutlicher 
Lappchenzeichnung. Die Schnittflache wurde auch schon schokoladebraun 
oder zuweilen mehr gelb befunden. Verastelte Strang- und Netzzeichnungen 
in der Leber, sowie leichte Granulierung der Schnittflache wurden gelegentlich 
gesehen und erinnerten an Leberzirrhose. PICK benennt eine charakteristische, 
weiBlichgraueAderung des Leberparenchyms durch Gaucherzellgewebe; dadurch 
ergaben sich umschriebene, manchmal umfangliche, inselformige Felder, welche 
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aus dem ZusammenfluB zackiger Streifen entstiinden (Abb. 32). Auch Blutungen 
im Gewebe und unter der Kapsel, ferner graugelbe trockene Herde im Geriist
gewebe, ferner unscharf begrenzte, leicht erhabene Flecke von koagulations
nekrotischen Gaucherzellherden (MANDLEBAUM) wurden gemeldet. Kombination 
mit verkasten Konglomerattuberkeln beschrieb EpSTEIN. 

Von den mikroskopischen Wahrnehmungen an solchen Lebern nennt PICK 
die Zirrhose ein inkonstantes Vorkommnis. Wesentlich ist die Einlagerung oder 
Wucherung der Gaucherzellen, d. h. bestimmter voluminoser Zellen, die spezifisch 
sein sollen, sowohl in der Eigenart ihrer Plasmastruktur, als auch des im Zelleib 
eingelagerten Korpers, der die besondere morphologische Erscheinung dieser 

Abb.33. ttbersichtsblld einer Leber bei GAUCHERscher Krankheit. 85fache Vergro!3erung. 
(Nach EpSTEIN.) 

Zellen bedinge. EpSTEIN hat die Chemie dieser Zellmassen bearbeitet, welche 
nach der mikrochemischen Reaktion dem Amyloid oder dem Hyalin nahe zu 
stehen scheinen. 

BLOOM bildete von einem seiner Falle die Leber ab; sie lieB sowohl zentral 
in manchen Lappchengebieten, als auch im periportalen Bindegewebe groBe 
mesenchymale Zonen finden, welche "nicht mit den KUPFFERschen Stern
zellen" - [das solI wohl heiBen: nicht mit den Pfortaderkapillaren] - in Ver
bindung standen, eher aber mit dem AuBengewebe der Lebervenen. Diese 
Zellen versagten die Reaktion auf Lipoidstoffe; mit MALLORYS Anilinblau 
behandelt, zeigten sie aber in ihrem Protoplasma eine feine fadige Struktur, 
einen Befund, welcher ganz im Gegensatz zu den Zellen der Splenomegalie 
des NIEMANNschen Typus stehen soli. 

Nach EpSTEINS und LIEBS Untersuchungen ist der Zellinhalt der Gaucherzellen, die 
sog. Gauchersubstanz ein Stoffkomplex von sehr verwickelter Zusammensetzung; darunter 
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spielt ein zu den Zerebrosiden (Sphingogalaktosiden) gehoriger, kristallisierbarer, stark 
quellender, zerebrinahnlicher Korper, das Kerasin, eine wichtige Rolle. Auch diirften 
alkohollosliche, atherunlosliche Phosphatide im Spiele sein, wahrend Cholesterin und seine 
Ester, sowie atherlosliche Lezithine nicht in Frage kamen. 

Die GAucHERzellen haben in der Leber verschiedene Ortlichkeiten der 
Einlagerung erkennen lassen. In Fallen mit mangelnder Zirrhose fand sich 
nur eine Erfiillung der Blutkapillaren besonders nahe den Zentralvenen mit 
solchen ZeJlen; das betrifft namentlich Sauglinge, wenn auch, wie PICK ausfiihrt, 
selbst bei Erwachsenen GAUCHERzellen stets mehr oder minder reichlich in 
den Lappchenkapillaren zu finden seien; aber hier bevorzugten sie mehr die 
peripheren Bezirke der Lobuli und konnten bei starkerer Anhaufung wohl a,uch 

Abb.34. Morbus Gaucher ; Leber. .Anordnung der Gaucherzellen ill interazinosen Bindegewebe. 
Sllberimprii.gnation nach BIELSCHOWSKY-MARESCH. HOfach vergro/3ert. (Nach EpSTEIN.) 

eine Atrophie der Leberzellsaulen hervorrufen. Mittels der Malloryfarbung 
lieBen sie sich von den Leberzellen gut unterscheiden, was sonst zuweilen 
schwierig sein konnte. Auch die Adventitia der Zentralvenen konne von GAUCHER
zellen erfiillt sein. - AuBerordentlich stark ist manchmal die Gewebsverdickung 
des GLISsoNschen Geriistes der Leber; jedoch handelt es sich hier nicht urn eine 
fibrose Sklerose oder Zirrhose; vielmehr riihrt die Verdickung von einem Auf
treten der Gaucherzellen, sei es in einzelner Lage, sei es in alveolenahnlicher 
Zusammenordnung her, die, wie PICK sagt, manchmal den Hauptteil der Ver
breiterung der interlobularen Bindegewebssepten ausmachten. Die Zellen 
neigen zu einer strang- und netzartigen Anordnung, sie umgeben die Pfortader
aste, finden sich aber auch in deren Media, ja gelangen, wenn auch seltener, 
selbst in das GefaBlumen (RISEL). Durch solche Zelleinlagerungen, ebenso wie 
durch bindegewebige Wucherung kann das in seiner Anlage und Abgrenzung 
so wohlgeordnete Lebergewebe durchfurcht und zu unregelmaBiger Insel
bildung des Parenchyms gezwungen werden, wodurch der Eindruck einer 
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Zirrhose ("Pseudozirrhose") entsteht. Nach EpSTEIN kann man in solchen 
Gaucherlebern auch Zeichen der Blutbildung feststellen; das dfufte indes 
nicht haufig sein. Dagegen gelingt der Nachweis von Hamosiderin in den Endo
thelien, sowie im GLISSONschen Gewebe, ferner auch in den Leberzellen selbst 
unschwer - meist aber nicht auch in den Gaucherzellen. Nur EpSTEIN berichtet 
yom Befund gelOsten oder kornigen, ja selbst scholligen Eisenpigments in den 
Gaucherzellen, die auBerdem eisenfreie gelbe Schollen und Tropfchen erkennen 
lieBen. KRAUS fand bei einem Gaucherkranken Saugling Hamosiderin nur 
sparlich in den Leberzellen, dagegen erheblich in den KUPFFERschen Sternzellen. 
1m allgemeinen nimmt nach PICK die Hamosiderose der Leber, wie die der Milz 
mit der Dauer der Erkrankung zu. 

Die ehemals von JOSSELIN DE JONG und SIEGENBECK VAN HEUKELOM, 
ferner von RISEL vertretene Anschauung, die Gaucherzellen der Leber seien lie
nalen Ursprungs und stellten nur metastatische Innidationen in der Leber vor, 

Abb. 35. Lagerung der Gaucherzellen im 
interlobulbaren Leberbindegewebe, dessen 
Strange netzartig auseinander gedrangt 

sind. 380fach v ergroBert. 
(Nach EpSTEIN. ) 

ist heute verlassen. Nach L. PICK bleibt 
auch die endotheliale Abstammung der 
Gaucherzellen bis heute unerwiesen. Es 
handle sich um ein ausgezeichnetes Beispiel 
einer anatomisch umschriebenen Verande
rung einer spezifischen Zellgruppe (MANDLE
BAUM und DOWNEY), um eine Form von 
Histiozyten- oder Makrophagenkrankheit 
mit vorwiegender Beteiligung von Reti
kulumzellen und Klasmatozyten(PICK). Wer 
die Gemeinsamkeit des zellbildungs- und re
generationskraftigen mesenchymalen Ge
webes in Form des retikularen Synzytiums 
und der lockeren GefaBwandzellen iiberhaupt 
anerkennt, fUr den ist die Auffassung des 
Morbus Gaucher als einer spezifischen Er
krankung dieses Gewebssystems, das unter 
geeigneten Umstanden auch der Blutbildung 
dienen kann, nicht so schwierig, meine ich. 

Unbekannt ist jedoch der 
wucherung fUhrt . . -

Bedingungskreis, der zu solch spezifischer Zell-

Was die Endothelhyperplasien der Leber anbelangt, muB zunachst 
an jene zweiffellos reaktiven Herdbildungen mit mehr oder weniger weitgehenden 
zentralen Nekrosen hingewiesen werden, die sich im Verlauf verschiedener 
bakteriamischer Erkrankungen finden. Es ist davon im Kapitel iiber die speziellen 
Infektionsfolgen der Leber gehandelt worden. Durch Arbeiten der neuesten 
Zeit (KUCZINSKY, OELLER, SIEGMUND) ist eine sog. Endothelaktivierung im Ver
lauf bestimmter allgemeiner Abwehrreaktionen des Korpers gegen Infektionen 
oder Intoxikationen der Blutbahn naher gekennzeichnet worden. Die bei den 
typhosen Erkrankungen, ferner bei verschiedenartigsten Peritonitiden, sowie 
bei den Streptokokkamien gesehenen Fleckungen im Lebergewebe, welche sich 
als Parenchymdystrophien mit parallel gehender ortlicher Endothelhyperplasie 
kennzeichnen, sind als solche Abwehrvorgange bestimmten Grades aufgefaBt 
worden. Immerhin handelt es sich dabei um ein inselartiges, oft nur submiliares 
multiples Auftreten der "Endotheliose". Allgemeinere Retikuloendotheliosen 
oder Endotheliosen sollen den folgenden Mitteilungen zugrunde gelegen sein. 

GOLDSCHMIDT undIsAAc sowie PENTMANN -HEDINGER, LETTERER und RYUICHI 
AKIBA beschrieben Erkrankungen des hamatopoetischen Apparates, also auch der 
Leber, mit Hyperplasie des endothelialen bzw. retikularen und endothelialen 



Herkunft d. Gaucherzellen. Endothelhyperplasie h. Bakteria.mie u. Retikuloendotheliose. 673 

G ewebes. Letzterer beruft sich fiir die Allschauullg, daB diese heiden Gewebs
anteile betroffen sind, auf das Zeugnis von MANDLEBAUM und DOWNEY, die ja 
auch fUr den Morbus Gaucher die Mitbeteiligung der Endothelien erkannt 
haben wollen. In den fraglichen Fallen war die Leber unfangreich, meistanamisch, 
nicht verhartet; im Fall LETTERERS lieB sie auf .dem Schnitt deutlich die 
Zentralvenen der Lappchen erkennen; ebenso verhielt es sich' bei PENTMANNS 
Beobachtung. Hier erwiesen sich die Parenchymsaulen in den inneren Azinus
abschnitten schmal, in den auBeren Zonen waren sie breiter, ziemlich triibe. 
Die GLISsoNschen Scheiden waren nicht verbreitert; aber die endothelialen 
Wandzellen der Pfortaderkapillaren erschienen vergroBert und vermehrt; 
auch waren sie nicht selten abgelost und in die Lichtung der Blutbahn ab
gestoBen oder iibergetreten. Die Leber, welche LETTERER untersuchte, war 

Abb.36. Herdiormige, reaktive- Endotheliose der Leber bei Streptokokk!l.mie im VerIanf eincr 
~ Endokarilitis. 

durch groBtropfige Verfettung des Parenchyms ausgezeichnet, das Leber
bindegewebe war nicht vermehrt, stellenweise machte sich eine groBzellige 
Infiltration in den breiten Abschnitten der bindegewebigen Anteile geltend. 
In den Pfortaderkapillaren fanden sich - abgesehen yom gewohnlichen Gehalt 
an roten und polymorphkernigen farblosen Blutzellen - groBe protoplasma
reiche Zellen mit langsovalem, ganz hellem und unregelmaBig konturiertem 
Kern. LETTERER meinte, daB sie teilweise dem Einstrom aus der Milz zu 
danken gewesen seien; andererseits zeigten aber die Sternzellen an vielen Stellen 
eine ganz auffallende GroBe - oft derartig, daB sie bei engen Kapillaren das 
Lumen versperrten. Das Protoplasma dieser Zellen war heller als das der leicht 
gekornten Leberzellen. Manchmal lagen die Sternzellen nicht mit der ganzen ' 
Zellwand dem GefaBrohr an, sondern es ragte einer ihrer spitz ausgezogenen 
Fortsatze frei ins Lumen hinein, wahrend sie mit dem anderen Teil noch fest
hafteten. Die Oxydasereaktion dieser Zellen war negativ. Manche davon 
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waren auch mehrkernig; gelegentlich hatten sie Erythrozyten in sich au£
genommen. 801che Erythrozytophagie rand sich auch in abgestoBenen analog er
klarten Zellen der Leberblutbahn. Die Endothelzellen der groBeren Leberge£aBe 
zeigten keine Veranderungen; dagegen gingen aus P£ortaderkapillarendothelien 
Riesenzellbildungen hervor. Die im :Bindegewebe der GLISsoNschen Kapsel £estge
stellte Zellwucherung wurde auf.die Adventitia als Entstehungsort zUrUckge£iihrt. 

1m Fall von RYUICHI AKIBA war die Leber hochgradig ver£ettet; nur in der 
Umgebung der Zentralvene £anden sich oft noch guterhaltene Leberzellen; 
ganz vereinzelt stellte man kleihe, unscharf begrenzte, knotchenformige Herde 
fest, welche fast ganz nekrotisch waren und ein ziemlich ahnliches Bild auf
wiesen wie Knotchen, die sich in Milz und Lymphknoten desselben Leichnams 
fanden. Die Leberkapillaren waren eng, die KUPFFERschen 8ternzellen spindel
formig ausgezogen. Wie im Fall von LETTERER habe eine Wucherung der 
Retikulumzellen vorgelegen. 

Bei der Diskussion dieser Befunde wird auch ein Fall von EWALD, ferner der oben
genannte von BORISSOW A herangezogen, welch letzteren PENTMANN ffir identisch mit seiner 
Beobachtung aIs einf') dysontogenetische Endotheliose, d. h. als eine Hamartie erklart hat. 
Du,rch EWALD, LETTERER, STERNBERG undRYUIcm AK:mA kam imAnschIuB an die ASCHOFF
KrYoNosche Histiozytenlehre und an Ausfiihrungen von SCmLLING und :JIOLLER ein ganz 
anderer Gesichtspunkt, namlich der einer reaktiven Erscheinung zu,r tiberlegung; dazu 
kann weiterhin noch foIgendes bemerkt werden: Beobachtungen von SCHULTZ, WERMBTER 
und PURL, sowie von SACHS und WORLWILL betreffen Vorkommnisse, welche auf der 
Grenze einer Systemerkrankung des retikuIo-endotheliaIen Apparates und einer GranuIo
matose standen. Die Lebern dieser Falle zeigten teils kIeine helle Stippchen, teils gmuweiBe 
kleine Knoten mit deutIich geschwoIlimem Zellaparat des RetikuIums. Wahrend SACHS 
und WORLWILL in den Kapillaren ke~.fremden Zellen fanden, gaben SCHULTZ, WERMBTER 
und PuRL an, aIle Kapillaren seien dieht erfiiIlt gewesen mit hyperpIastischen Endothelien. 
RYUICm AK:mA hat iibrigens auch ffir die Beobachtung von GOLD SCHMID und ISAAK betont, 
daB sie der LymphogranuIomatose nahe stiinde, und neuerdings haben SCHULTZ und MIRISCH 
allgemeiner zur Frage der Anginen mit reaktiver Vermehrung lymphoider Zellen ausgefiihrt, 
es liege im Fall solchen Vorkommnisses eine spezifische Reizung vor, die zu ungewohnlicher 
Wucherung im lymphatischen Apparat und zu einer abnormen Ab16sung von Zellen und 
Einschwemmung in die Blutbahn fiihie. Wie dem immer auch sein mag, so scheint mir 
hier noch nicht gertiigende Klarheit ·vorzuIiegen. 

Wie so haufig, w'enn eEl sich im Lebetbereich um Endothelien der Pfortader hier, 
Gitterfaserwerk dort; KUPFFERSche Sternzellen da handelt, scheint mir auch hier die 
auseinandergehende allgemeine Auffassung und Benennung dieser Elemente die patho
logische Deutung zu erschweren lll).d MiBverstandnisse zu veranlassen. GleichwohI diirfte 
es nicht schwierig sein, werln man an die verschiedene Differenzierungsfahigkeit der retiku
laren-mesenQhymalen Gewebsreserve denkt, diesen Beobachtungen gerecht zu werden, auch 
ohne dem von einzeln.en. beliebten, unbedingten Trialismus in der Auffassung von der 
Bildung der. farblosen Blutzellelemente zu huldigen. Die Gewebsreserve ist je nach den 
BedinfPIngen, denen sie ausgesetzt ist,. in der Lage reparativ und regenerativ alle Blut
elemente - ebenso wie ein GranuIationsgewebe, wie ein fibroses Bindegewebe, ebenso wie 
Knorpel oder Knochen neu zu bilden; freilich entwickelt sich aus dem Mutterboden, den 
diese Gewebsreserve darstellt, immer etwas, das jeweils nur in einer Richtung differenziert 
werden kann, im Fall der ·Blutbildung entweder im Sinn der Erythrozytopoese, der Leuko
zytopoese, der Lymphozytopoese oder der Histiozytopoese; was an und fiir sich nicht aus
schlieBt, daB auf engem Ort nebeneinander aus mesenchymaIem Muttergewebe verschiedene 
Tochterdifferenzierungen hervorgehen, wie das physiologisch etwa auch im Knochenmark 
der Fall ist. All diese verschiedenen Elemente des Gewebes und des Blutes wechseIn, wenn 
sje ei:Q.nial ihre Elntwicklungsrichtung eingeschlagen haben, nicht mehr den Zellcharakter, 
obwohl sie .eine gemeinsame Matrix, die pluripotenten Retikulumzellen, haben. In diesem 
Punkt konnten siGh unitarische bis trialistische Anschauungen der farbIosen BIutbildung 
vereinigen. AlIerdings muB man hier speziell die V orfrage der Moglichkeit extramedullarer 
Blutzellbildung durch autochthones Wachstum aus der mesenchymalen, polypotenten 
Gewebsreserve hemus unter poste,mbryonalen Verhaltnissen anerkennen, was nicht aIle 
Forscher tun, wie weiter oben Bchon ausgefiihrt worden ist. 

Alles in allem muB man sagen: Das Wesen jener vielfach anginosen Erkran
kungen mit einer aktiven Erscheinung am Retikulum, also auch zumeist der 
Leber, ist noch nj.cht geklart. Vermutlich ist es recht willkiirlich, ~ie unter 
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dem Hinweis auf eine ihrer Besonderheiten, auf eine "Retikulosis" oder"Endo
theliosis" sclilagwortartig zu vereinen. Da es nun' unklar ist, ob man in der 
Bluterscheinl.!-ng und in der Veranderung der retikulo-endothelialen Gewebe 
das wesentliche und Hauptsymptom ersehen.darf, kann erst recht keine Sicherheit 
dariiber bestehen, ob man die als "Endotheliosen" oder "Retikuloendothelio'len" 
bezeichneten Erkrankungen nach Art .von Krankheiten, die im AnschluB an 
Infektionim oder doch kompliziert mit Infektionsvorgangen auftraten, als 
"leukamoide", reaktive Erscheinungen oder als "aleukamische Histiozytosen" 
oder kurzweg als "Retikulosen" auffaBt - und damit den Leukamien gleich
stellen solI oder ob man das hervorragendste Zeichen in einer "Agranulozytosis" 
erblicken muB, gewissermaBen in einer passivim Erscheinung von Erschopfung 
und Abwehr- Unfahigkeit eines Gewebssystems (vgl. S~ERNBERG. EWALD, 
SCHILLING, HOLLER, EpSTEIN, R. M. JAFFE, JAGIC, PASCHKIS); aber das 
ist alles vielleicht nicht so bedeutungsvoll, wenn man den Gedanken vertritt, 
daB auch die leukamischen Erkrankungen nur gewebssystematische Reaktionen 
auf irgendwelche, vielleicht verzettelte und veraligemeinerte, urspriinglich 
exogen-infektiOseoder toxische Einfliisse darstellen, deren Wesen durch Be
sonderheiten der allgemeinen Reaktionsfahigkeit - und zwar der angeborenen 
ebensogut, als der erworbenen Reaktionsfahigkeit - eine besondere Note er
haIt; (vgl. auch SIEGMUND, DIETRICH!). 

Siehe den Nachtrag auf Seite 682. 
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Nachtrag. 
Hier sei noch einiger Mitteilungen gedacht, welche erst nach der Druck

legung des vorausgehenden Hauptstiickes erschienen sind und deshalb nicht 
mehr im Zug der dortigen Ausfiihrungen erscheinen konnten. 

Da in der Erforschung der Frage, ob am ungewohnlichen Ort eine Blut
bildung erfolgen konne, ja ob gewisse Organgewebe in der Leber zur Wiege 
von myeloiden Herden werden konnen, in der letzten Zeit lebhaftere Bewegung 
zu erkennen ist, und man hier weitgehend auf Tierversuche angewiesen ist, 
erscheint ein Hinweis von GERLACH sehr gerechtfertigt, der zur vorsichtigen 
Beachtung der morphologischen Besonderheiten unserer gebrauchlichen Ver. 
suchstiere mahnt .. Maus und Meerschwein reagierten in zellularer Beziehung 
verschieden. Die Kaninchenleber sei stets sehr zellreich, man konne ihre Bilder 
nur mit groBer Vorsicht verwenden; es wechsle hier der Zellgehalt der GLISSON
chen Kapsel stark, zumal sich - und zwar insbesondere bei mit Parasiten 
behafteten Tieren - lymphoide Knotchen auBerhalb der GLISsoNschen Kapsel 
fanden. Auch kamen so beirn Kaninchen gelegentlich po~tfetal Hamopoese 
und Granulozytopoese unter nicht zu durchschauenden Umstanden vor. 1m 
Gegensatz dazu sei die Meerschweinchenleber sehr zellarm; hier fanden sich 
nietnals Knotchen, niemals postfetale Granulozytenbildungen. Besonders 
deutlich traten an der Meerschweinchenleber die chromatinreichen ausgebreiteten 
und ausgespannten KUPFFERschen Sternzellen hervor, welche sich morphologisch 
weitgehend von den gewohnlichen Kapillar-Endothelien der Leber unterschieden. 

Eine Umwandlung von KUPFFERschen Sternzellen in Leukozyten 
hat GERLACH in Nachuntersuchung einer von MALYSCHEW gemachten Aussage 
an der Meerschweinchenleber nicht bestiitigen konnen. Auch betonte GERLACH, 
daB MALYSCHEWS Versuchsanordnung kaum geeignet sei, die Frage einer autoch
thonen Blutzellentstehung oder einer Blutbildung durch Kolonisation (Innidation) 
zu IOsen. (MALYSCHEW hatte die Leber mit dem Gliiheisen verletzt, nachdem 
die Versuchstiere zum Teil vorher einer Trypanblau-Speicherung unterworfen 
worden waren.) 

Auch BUNGELER und W ALD haben in N achpriifung der Versuche von 
MALYSCHEW niemals eine auch nur voriibergehende Bildung von Myelozyten 
und von Megakaryozyten aus Sternzellen beobachten konnen. Die KUPFFER
schen Sternzellen seien hochdi£ferenzierte Zellen, welche nicht mehr fahig 
erschienen, Zellen anderer Gewebsspezifizierung zu bilden. Wenn sie sich unter 
dem Reiz aseptischer Entziindung vergroBerten und isolierten, konnten sie 
in die Kapillarlichtung abgestoBen werden; sie bildeten sich dabei in groBe 
einkernige, runde Zellen um, welche aIle morphologischen und funktionellen 
Eigenschaften der Blutmonozyten aufwiesen. Eine weitere Entwicklung solcher 
Monozyten zu gelapptkernigen Leukozyten finde nicht statt. Das Auftreten 
von pseudoeosinophilen Granula und von oxydasepositiven Kornchen in solchen 
runden Zellen lieBe sich durch vorausgegangene Phagozytose zerfallener Leuko
zyten leicht erklaren. 

Mit Art und phagozytischer Leistungsfahigkeit der KUPFFERschen 
Sternzellen haben sich auch HIGGINS und MURPHY befaBt. An Hand von 
Tierversuchen konnten sie gerade durch das hohe Speicherungsvermogen der 
Sternzellen einen Unterschied gegeniiber den Endothelzellen erkennen; diese 
phagozytierenden Elemente HeBen sich in den Schnittpraparaten, welche HIGGINS 
und MURPHY an ihrem Versuchsmaterial gewonnen haben, niemals sicher in 
genetische Verbindung mit Leukozyten bringen. Es seien vielmehr die Stern
zellen spezialisierte Zellelemente mitten im endothelialen Zellbelag. Die 
Meinung von HAVET, es lagen die KUPFFERschen Zellen zwischen dem Endothel 
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und den Epithelbalkchen der Leber, konnten HIGGINsund MURPHY nicht 
bestatigen, vielmehr stimmten sie SCHILLING und ZIMMERMANN zu, daB es sich 
um wesentliche Elemente des GefaBendothels handle, welche geradezu in die 
Lichtung besonders vorragten. . . 

In einer gewissen Beziehung zu dem eben gekennzeichneten Fragenkreis 
steht auch die Beobachtung von Blutbildung imBereich von BlutgefaB
gesch wiilsten der Leber. Es sei in dieser Hinsicht auf eine Arbeit von 
GERHARD ORZECHOWSKI verwiesen, welche auch das Schrifttum iiber friiher 
erfolgte einschlagige Beobachtungen mitteilt. - . 

Uber die Befunde an.der Leber bei der sog. "Sichelzellanamie" ist im 
vorausgehenden Kapitel an Hand einer Arbeit von JAFFE kurz berichtet worden. 
Ich mochte hier noch auf eine Mitteilung von JOSEPH LEVY aufmerksam 
machen, der nicht nur reichliche Hinweise auf altere Feststellungen der Sichel
gestalt roter Blutkorperchen bei den verschiedensten Anamien, nicht geklarten 
Fiebern und der eigentlichen "Sichelzellanamie" HERRICKs bringt, sondern 
dem Ursprung und dem Schicksal dieser halbmondformigen roten Blutzellen 
nachgeht. Es handelt sich beim Auftreten sichelformiger Blutzellen um eine 
Verwirrung der roten Blutbildung, insofern unreife Blutzellen in den Kreislauf 
gelangten, welche bei iiberstiirzter Kernzerteilung oder KernausstoBung solche 
unregelmaBige Gestalt annahmen. Erhohte Korpertemperatur begiinstigte 
diese UnregelmaBigkeit, Kalte stiinde ihrentgegen. Nach gewissen Perioden 
solcher Zellbildung wiirden etliche der ungewohnlichen roten Blutzellen zur 
gewohnlichen Form zuriickkehren, wahrend andere die Sichelgestalt dauernd 
bewahrten. Wenn man Blut mit Sichelzellen bei 0° Celsius behandle, kehrten 
die Halbmondformen vielfach zur Scheibengestalt zurUck. - -

Unter dem Titel "Retikulose als eine Systemerkrankung der blut
bildenden Organe" haben TscmsToWITscH und BYKOWA eine Beobachtung 
veroffentlicht, welche sie als "reine Hyperplasie des retikulo-endothelialen 
Systems in samtlichen hamopoetischen Organen" und "ohne jegliche Anteil
nahme ihrer parenchymatosen, hamoblastischen Elemente" anspra~hen. Es 
handelte sich um einen 63 jahrigen Mann mit Blausucht, Ikterus, adem der 
Beine, vergroBerten tastbaren Lymphknoten, vergroBerter Leber und uncharak
teristischem anamischen Blutbefund. Der Mann starb und seine Leichenoffnung 
ergab ein Bild, das man zunachst als aleukamische Lymphadenose deutete. 
Die Leber schien dabei lymphomatos verandert; jedoch ergab hier die mikro
skopische Betrachtung, daB die GLISsoNschen Geriistziige machtig verbreitert 
waren durch dicke, die GefaBe einhiillende Zellmantel, welche analog gewissen 
Befunden in MHz und Lymphknoten aus Retikulumzellen bestanden, die zu 
Synzytien verbunden waren und in ihren Maschen Raum fUr sparliche Blut
zellen lieBen. Solche Bildungen waren auch in der Tiefe der Leber, teils intra
lobular, teils interazinos angeordnet 1. Nach Anschauung der Verfasser habe 
man im Bereich solcher Bildungen besonders deutlich eine Beteiligung der 
KUPFFERschen Zellen am Aufbau des retikularen Netzes zu erkennen ver
mocht. Eine Reihe von Ubergangsformen habe auch die Vermutung einer Ent
stehung von Lymphoblasten aus Retikulumzellen nahegelegt. 1m Grenzgebiet 
der "Retikulome" erlag das Lebergewebe der Druckatrophie. TscmsToWITscH 
und BYKOWA deuteten schlieBlich ihre Beobachtung als "aleukamische Retikulo
endotheliosis" . 

1 VgI. dazu auch die Bemerkung von WITOljD KOMOCKI in Virchows Arch. 269, 663 
(1929), ferner den in Virchows Arch. 260, H. 3 veriiffentlichten Aufsatz des gIeichen Ver
fassers iiber eine GeschwuIst von eigenartigem Bau (Retikuloma oder Adenoidoma, in dem 
ahnliche Leberbefunde geschildert werden!). . 
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Einen morph~logisch sehr ahnlichen Be£ulld habell TERPLAN und MITTEL
BACH erhoben und in ihrer Arbeit "Beitrage zur Lymphogranulomatose" als 
Fall 22' verof£entlicht. Diese beiden Forscher sehen aber im Gegensatz zu 
TScmSTOWITSCH und BYKOW A eine Beziehung der Veranderung, die auch hier 
besonders in der Leber in die Augen sprang, zur Lymphogranulomatosis oder 
doch zu einer spezifisch entziindlichen Natur der Erscheinung. Auch in den 
Fallen von LETTERER und AKmA habe es sich um eigenartige akut entziindliche 
Erscheinungen gehandelt. Wenn nun sowohl LETTERER als TscmsTowITSCH
BYKOWA von "aleukamischer Retikulose" sprachen und wenn, wie es aus der 
Schilderung dieser Forscher hervorgehe, zwei ganz verschiedene Krankheiten 
vorgelegen, so zeige dies, wie berechtigt STERNBERGS 1 Kritik sei, der den Aus
druck "Retikulose" vermieden haben wolle. Fiir ihren eigenen Fall wissen 
TERPLAN und MITTELBACH nicht, ob sieeinem selbstandigen, entziindlich hyper
plastischen Vorgang als einer 'echten Systemerkrankung gegeniiberstiinden; 
das miisse noch durch weitere Erfahrung geklart werden. 

Ubrigens wollten TscmsToWITsCH und BYKOWA ihren Fall in nahe Beziehung 
zur GAuCHEltschen Krankheit gesetzt wissen; zwar hatten im Fall ihrer Beob
achtung die gewucherten Retikulumzellen nur untergehende Lymphozyten 
und Erythrozyten gespeichert; doch diirfte die Hyperplasie der Retikuloendo
thelien von einer Reizung irgendwelcher im Korper entstandener kolloidaler 
Storie bedingt worden sein, wie sie meinen. 

Zur NIEMANN -PrcKschen Krankheit hat WILLIAM BLOOM kiirzlich einen 
weiteren interessanten Beitrag gelie£ert; er nennt die Erkrankung "essentielle 
Lipoidhistiozytosis". Seine Arbeit beriicksichtigt das neueste Schri£ttum dieser 
Angelegenheit und ihres Grenzgebietes weitgehend (ABT und BLOOM, HENSCHEN, 
SCHIFF, HAMBURGER, CORCAN-OBERLING-DIENST, KRAMER, DIENST und HAM
PERL, BERMAN, BRAHM und PICK, LIEB u. a.), be£aBt sich mit einer kurzen 
klinischen Schilderung und geht dann iiber zur morphologischen Beschreibung 
der Organveranderungen in einer Reihe von 4 Fallen unter Wiedergabe von 
auBerordentlich sprechenden Bildern. Er konnte in nicht zu weit fortgeschrittenen 
Stadien feststellen, daB die Entwicklung durch Bllischenbildung im Protoplasma 
zu "Schaumzellen" sowohl Elemente des Geriistgewebes als des Leberepithels 
befiel; zuerst vergroBerten sich die KUPFFERschen Sternzellen, ihre Vakuolen 
wurden machtiger, wenn ,sie auch in Sitz und Anordnung wechselten; ihnen 
folgten die Kapillarendothelien, dann die Leberzellen, die in der Nachbarschaft 
der Gallenkapillaren mit der Vakuolisierung einsetzten bis schlieBlich ihr ganzes 
Protoplasma von Blaschen erfiillt war; an den Leberzellen fand man diese 
Vakuolisierung noch viel unregelmaBiger als an den Sternzellen. 1m Gegensatz 
zu den Sternzellen und Endothelien vergroBerten sich aber die Leberzellen 
nicht so stark. Auch ergab sich ein Unterschied im Ergebnis der Lipoid
farbungen; denn die Tropfeneinlagerung in die LeberepithelieIi. war zum groBen 
Teil nicht durch Lipoide, sondern wahrscheinlich durch eine Anhaufung von 
Glykogen bedingt - ganz im Gegensatz zum Inhalt der iibrigen schaumartig 
veranderten Zellelemente. BLOOM hat weiterhin auch der chemischen Natur der 
Lipoide seiner FaIle einige Zeilen gewidmet. Es sei hier nur auf seine Arbeit 
mit KERN verwiesen. Er stimmt EpSTEIN und LIEB bei, wonach die in den 
Zellen der GAucHEltschen Krankheit gespeicherten Stoffe ein Kerasin darstellen, 
welches keine positive Lipoidfarbung zulaBt, wie die Einlagerung in den Schaum
zellen der NIEMANN-PICKschen Krankheit, die sich durch Lecithinanreicherung 

1 STERNBERG, C.: BIutkrankheiten (Handb. d. speziellen pathologischen Anatomie und 
Histologie. Herausgegeben. von F. HENKE und O. LUBARSCH. Ban.d I, Teil 1. Berlin: 
Julius Springer 1926. 
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in Milz und Leber auszeichne, wobei besonders auf Untersuchungen von WAHL 
und RICHARDSON sowie von CORCAN, OBERLING und DIENST verwiesen wird 1. 

Die Frage, welche OBERLING aufwarf, namlich ob die GAUCHERsche Krank
heitdes Sauglings pathologisch-anatomisch von jener des Erwachsenen Unter
schiede darbtite, hat HAMPERL bejaht. Neben der Besprechung, welche sich 
auf Sauglingsfalle von REBER, RUSCA, J. E. KRAUS, OBERLING und WORINGER 
bezieht, auf Vorkommnisse, welche aIle eine Leberbeteiligung aufwiesen, be
schreibt er selbst eine Beobachtung an einem 3jahrigen Madchen mit der 
klinischen Diagnose einer Splenomegalie. Bei der Leichenoffnung zeigte sich 
eine Leber von 14 X 8 X 4,5 cm GroBe und 225 g Gewicht mit glatter leicht 
gelblich gefarbter Oberflache und verwaschener Parenchymzeichnung auf der 
Schnittflache. Histologisch fanden sich in der Leber reichlich GAuCHER-ZeIlen, 
die fast ausschlieBlich im Zentrum der Azini lagen; nur die AuBenteile der Leber
lappchen zeigten normal groBe vieleckige Leberzellen. Die fraglichen groBen 
blassen Zellen schoben sich zwischen Kapillarlichtung und Leberzellen ein, 
sie engten teils die' Pfortaderkapillaren ein, teils bedrangten sie die Leberzell
balken. Hier und da sah man, daB eine dunne, ganz feine Endothelwand die 
GefaBlichtung von den GAucHERzeIlen trennte, ein Verhalten, das auch OBER
LING betont hat. HAMPERL zieht den SchluB, daB die GAuCHERzeIlen nicht 
aus dem Endothel der Kapillaren und nicht aus den KuPFFERSchen Sternzellen 
entstehen muBten, wie manche annehmen; ihre Mutterzellen seien im adventi
tiellen Bereich zu suchen ("Perizyten"). Wenn sie stark vergroBert hier die 
Leberzellen, dort die GefaBwandzellen verdrangten oder durch Druck zum 
Schwund brachten, konnten sie durch die geschadigte Kapillarwand in die 
GefaBlichtung einragen. Zu solchem Zeitpunkt lieBe sich die Entstehungs
geschichte der GAUCHERZellen kaummehr aus den Schnittbildern ablesen. -
Was das abweichende Verhalten der Sauglingsfalle vom typischen, durch PICK 
klassifizierten Bild der GAUCHERkrankheit anbetrifft, so fand HAMPERL nicht 
nur Milz, Lymphknoten, Lebe:r und Knochenmark, sondern auch andere Organe 
an der Zellwucherung und -speicherung beteiligt, namlich Thymus, Tonsillen, 
Nebennieren, Lunge und Dunndarm. Die Diagnose einer GAUCHERschen Krank
heit wurde durch den Kerasin- und Cerebronnachweis in der formalinisierten 
Milz dieses Kindes durch EpSTEIN und LlEB nahegelegt~ indes sieht HAMPERL 
sich auf Grund der chemischen Untersuchung frischer Milzstuckchen veranlaBt, 
seine Be0bachtung als Zwischenglied zwischen dem Typus GAUCHER und dem 
Typus NIEMANN -PICK anzusprechen und sie den Fallen von REHER und RUSCA 
anzureihen, welche PICK als fragliche oder als nicht ganz klare Vorkommnisse 
von GAUCHERscher Erkrankung auffaBte. HAMPERL meint, es lage hier nicht 
eine Verschiedenheit des Stoffwechsels vor, sondern eine Anderung der phago
zytaren Leistungsfahigkeit der Bindegewebs- und Retikulumzellen, die gegen 
Ende des ersten Lebensjahres eintrete. -

Nach Untersuchungen von HELENE HERZENBERG kann bei akuten Infek
tionskrankheiten extramedullare myeloide Blutbildung vorkommen, wobei die 
Leber hinter Lymphdrusen und Milz als Ort solcher Reaktion zu ordnen ist. 
SlEBKE hat zwei Beobachtungen beschrieben, welche Zeichen der akuten 
myeloischen Leukamie und der BIERMERschen perniziosen Anamie 

1 Auf eine von fuLENE, HERZENBERG mitgeteilte Beobachtung, die sie als NIEMANN
PICKsche Krankheit ansprach, sei nur kurz verwiesen! [Virchows Arch. 269, 14 (1929)] 
Der Befund war an den inneren Organen, auch an der Leber unerheblich, am Skelettsystem 
recht eigenartig, so daB LUB.AltSCH die Diagnose einer NIEMANN-PIcKschen Krankheit hier 
bezweifelte. Es kannte sich um eine Systemerkrankung nach Art der multiplen Myelome, 
jedenfalls aber um eine in erster Linie das Skelett ergreifende Krankheit mit eigenartiger 
Starung des Fett- und Lipoidstoffwechsels gehandelt haben (Virchows Arch. 269, 823). 
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gleichzeitig dar boten; es sind in beiden Fallen Streptokokken geziichtet worden; 
in beiden Fallen zeigte sich eine auch auf die Leber zu beziehende starke 
extramedullare myeloide Blutzellbildung als reaktive, gesteigerte Tatigkeit 
mesenchymaler Gewebsreserven auf die toxische Wirkung des Infektes hin. 
SIEBKE beschrieb diese Beobachtungen unter dem Kennwort der Leukananiie. 
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7. Die tropischen Infektionen der Le her. 
Von 

Walther Fischer-Rostock. 

Mit 6 Abbildungen. 

I. Tropenleber. 
Der BegriH der Tropenleber hat £ruber eine recht groBe Rolle gespielt, doch 

es fehlte durchaus die anatomische Unterlage zur Rechtfertigung dieses Be
griffs. Die Anschauungen gingen meistens dahin, daB fUr die Tropenleber 
eharakteristisch Stauungszustande dieses Organs seien. FrUber hat man 
angenommen, das Klima als solches rufe eine erheblichere Blutfiillung d~r 
Leber hervor.' Diese Ansicht wird heute nicht mehr aufrecht erhalten. Sollte 
die Tatsache feststehen, daB beim Europaer in den Tropen Stauungserschei
nungen in der Leber haufiger vorkamen, als bei den Eingeborenen, so konnte das 
an verschiedenen Umstanden liegen, wobei sicher eine unzweckmaBige Lebens
weise und manchmal wohl auch unzweckmaBige Kleidung eine Rolle spielen. Ganz 
sicher kommen aber solche Schadigungen in Frage, die zunachst den Darm und 
tnittelbar die Leber beeinflussen (vgl. .A:usfuhrungen bei LEDANTEC, JUST!, 
REYNAUD), Es ist kein Zweifel, daB in warmen Landern solche Schadlichkeiten, 
die'vomMagendarmschlauch aus schlieBlich dieLebertreHen, vergleichsweise viel 
haufiger sind, als bei uns zu Lande. Schadigungen durch unzweckmaBige Ernah
rung - wozu ubrigens auch der Alkohol zu rechnen ist - sind im Durchschnitt 
bei Europaern viel haufiger als bei Eingeborenen. Andererseits aber gibt es 
eine groBe Anzah! vorzugsweise infektioser Schadigungen, denen der Europaer 
durch bessere Hygiene und Verhutung weniger ausgesetzt ist, als der Ein
geborene. Seit wir solche Dinge auch atiologisch und pathologisch-anatomisch 
etwa~ genauer kennen, haben wir eher {line Vorstellung' davon, wie verschieden
artige Dinge unter dem Sammelbegriff der Tropenleber zusammengefaBt worden 
sind. Wir mussen hier denken an Schadigungen, die die Leber erfahrt bei In
fektion mit Typhus, Bazillen-Ruhr, Gelbfieber, oder auch Malaria; bei parasi
taren Infektionen, wie durch Schistosomen und Clonorchis, vor allem auch durch 
die Infektion mit den Amoben. Es ist gar kein Zweifel, daB ein sehr groBer 
Anteil an dem Begriff der Tropenleber tatsachlich auf die Amobiasis der Leber 
fallt, und wohl die Hauptsache ausmacht von dem was frUber so bezeichnet 
wurde: Wir haben hier die einzelnen Erkrankungen nach ihrer Ursache getrennt 
zu besprechen. 

II. Amobiasis der Leber. 
Die, schweren Formen der Amobiasis der Leber, die sogenannten tropischen 

oder endemischen Leberabszesse, sind schon lange bekannt. DaB sie mit Darm
erkrankungen und besonders mit der "Dysenterie" zusammenhangen, war auch 
schon lange von vielen Forschern angenommen, von anderen aber auch ebenso 
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be8tirnmt abgelehnt worden, dies sogar 110ell zu eiller Zeit, da man Danuallloben 
als pathogene Mikroorganismen erkannt hatte. Aufs Nachhaltigste hat erst 
ROGERS sich fUr den Zusammenhang der Leberabszesse mit der Amobenruhr 
eingesetzt, als er nachwies, daB in der Wand solcheJ: Leber-"Abszesse" fast 
regelmaBig Amoben gleicher Art wie im Darm nachgewiesen werden konnten. 
Einen unfreiwilligen Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahme brachten zwei 
Laboratoriumsinfektionen im Pathologischen Institut Westend unter LOHLErN 
1914, wo sich zwei Assistenten, die mit der Untersuchung des Inhalts solcher 
Lebembszesse beschaftigt waren, eine Amobeninfektion des Darmes zuzogen. 
Wichtige klinische Hinweise auf die Haufigkeit der Amobeninfektion der 
Leber brachte die seit 1912 eingefiihrte "spezifische" Emetinbehandlung, unter 
der nicht nur die Amobeninfektion des Darmes aufs giinstigste beeinfluBt wird, 
sondern auch mehr oder weniger deutlieh ausgesprochene Symptome einer 
Lebererkrankung; ja man sah sogar durch diagnostische Punktion sichergestellte 
Amobenherde, Amoben"abszesse", unter Emetinbehandlung vollig ausheilen. 
Die schweren Amobeninfektionen der Leber mit ausgedehnter Gewebseinschmel
zung sind seit Einfiihrung dieser Behandlung sehr viel seltener geworden. An
dererseits haben auch die histologischen Untersuchungen die friihen, friiher 
meist verkannten Stadien besser kennen gelehrt. D;l.s klinische Krankheits
bild der Amobenhepatitis hat neuerdings OTTO FISCHER genauer geschildert. 

Amobiasis der Leber kommt iibera1l vor, wo Ruhramoben (Entamoeba 
histolytic a) vorkommen; vorzugsweise in den warmen Landern. Doch ist ja 
auch in der gemaBigten Zone eine Amobiasis des Darmes gar nichts so Seltenes, 
wie man friiher annahm, und es sind denn auch "endemische" Falle von Amo
biasis der Leber in verschiedenen Landern der gemaBigten Zone gefunden worden 
(bei Leuten, die niemILls in den Tropen waren); so in Deutschland (eigene Be
obachtung), in der Schweiz (GIRARD), in Frankreich .(z. B. GARIN), im nord
lichen und siidlichen Italien (BOERI, lZAR u. a.), in England, im Norden der 
Vereinigten Staaten Amerikas. 

Es konnte angenommen werden, daB in der gemaBigten Zone die Infektion 
der Leber als Sekundarerscheinung einer primaren Darminfektion verhaltnis
maBig seltener auftritt als in den Tropen, wo - besonders bei Europaern -. 
die "Belastung" der Leber groBer ist. Aber andererseits ist zu bedenken, daB 
gerade in Europa die Kenntnis und damit die Behandlung der Darmamobiasis 
noch viel£ach recht im Argen liegt, so daB es dementsprechend haufiger zu 
Sekundarinfektionen kommt, denen in den Tropen durch bessere Diagnose und 
Behandlung viel mehr vorgebeugt wird. 

Die Haufigkeit der Leberamobiasis wird von den Forschern recht verschieden 
angegeben; begreiflich genug, wenn man iiberlegt, wie verschiedenartig das 
Beobachtungsmaterial war. Man hat fruher in manchen Landern bei "Dysen
terie" die Haufigkeit der Leberkomplikationen auf etwa 50% angegeben -
so etwa ANNESLEY in Indien vor gerade 100 Jahren, - Ende des Jahrhunderts 
KARTULIS fiir Agypten 58%, franzosische Forscher ffir Tonkin sogar 74%. 
Aber solche Zahlen gelten heutigentags keineswegs mehr. J USTI berechnet 
die Haufigkeit der Leberkomplikationen zu etwa 20%. SITSEN zu 10%; linter 
208 endemischen Fallen in Frankreich trat diese Kom,plikation nur 6mal, also 
in 3% auf (GARIN). Die tatsachliche Infektion der Leber wird aber doch etwas 
haufiger sein, als die letztangebenenenZahien lehren, denn die beziehen sich 
nur auf die ausgebildeten "Abszesse". Leichtere, ganz von selbst oder doch 
unter spezifischer Behandlung zuriickgehende Infektionen sind nach unserer 
Auffassung viel haufiger (gleiche Ansicht vertritt auch BOYERS u.· GEHRCKE). 

Aus den Angaben der Forscher ist immer wieder zu ersehen, daB die Euro
paer im Vergleich zu den Eingeborenen viel haufiger diese Komplikation der. 
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Darmamobiasis bekommen. In Tonkin z. B. sollen, urn nur einen Untersucher 
anzufiihren, nach GAIDE Europaer 10mal so haufig erkranken wie Eingeborene; 
aber die Zahlen, die die verschiedenen Forscher angeben, sind aus mancherlei 
Griinden kaum miteinander zu vergleichen. Es scheint auch, als ob unter den 
farbigen Rassen in Hinsicht auf die Haufigkeit der Leberamobiasis bei Amoben
ruhr erhebliche Unterschiede bestehen (eigene Beobachtung, JUSTI). 

Man hat von jeher dem Alkohol eine veranlagende Rolle zugeschrieben; 
mit Recht insofern, als Alkohol in den Tropen unter allen Umstanden die Ge
sundheit gefahrdet; mit Unrecht insofern, als Alkohol jedenfalls nicht die 
pradisponierende Ursache ist. Denn bei ganz enthaltsam lebenden Volkern (Far
bigen) und bei sieher abstinent lebenden Europaern sind doch FaIle genug 
beobachtet; wieweit andere konstitutionelle Ein£liisse eine Rolle spielen, ist 
noch ungeniigend bekannt. Nach den Zahlen der Statistiken erkrankt das weib
liche Geschlecht sehr viel seltener, z. B. nach einer groBen Zusammenstellung 
bei ,JUSTI in nur 4%. Das konnte liegen an einer geringeren Exposition des 
weiblichen Geschlechts, an dem geringeren Vorkommen von Alkoholismus, 
mag aber auch ganz andere, innere Ursachen haben. Ubrigens sind auch die 
Angaben der einzelnen Forscher hierin recht verschieden. Das zahlenmaBige 
Erkrankungsverhaltnis der beiden Geschlechter wird angegeben zu 1: 6 
(RuGE, MtTRLENS, ZUR VERRT) bis zu 1: 24. 

Die meisten FaIle sieht man im Alter von 20-40 Jahren, allerdings vor
zugsweise bei Europaern, die in den warmen Landern in diesen Jahresklassen 
auch ganz liberwiegend vertreten sind. So standen z. B. in LUDLOWS Material 
3/4 der FaIle von 21-40 Jahren. 

Bei Kindern ist die Amobiasis der Leber recht selten (wird iibrigens auch 
viel schwerer diagnostisch erkannt), doch hat man schon bei einem 1Omonat
lichen Kind einen AmobenabszeB der Leber gesehen (CARREAU), und Oiters 
bei Kindern unter 10 Jahren; aber auch das hohe Alter bleibt nicht verschont 
(z. B. Fall eines 74jahrigen Mannes bei Testolin). 

Wir sagten schon, daB die Amobiasis der Leber stets eine sekundare Lo
kalisation der Infektion darstellt; die primare Infektion sitzt stets im Darm
kanal. Nun versagt in Fallen von Leberamobiasis die Vorgeschichte beziiglich 
einer dysenterischen Darminfektion manchmal, z. B. in 14 von 40 Fallen 
MANSON-BARRS, doch lehrt die bei Obduktionsfallen vorgenommene genaue 
anatomische Untersuchung, daB kaum je die Spuren einer noch bestehenden 
oder schon abgelaufenen Darmamobiasis vermiBt werden. IZAR hatte unter 
seinen Fallen bei genauester Untersuchung nur in etwas liber 2 0/ 0 ganz negative 
Befunde. In mindestens der Halite aller FaIle ist der Zusammenhang des Leber
leidens mit der des Darmes nach dem klinischen Verlauf schon klar genug, 
und die Stuhluntersuchung deckt bei Fallen von Leberamobiasis in iiber der 
Halite der FaIle (MANSON -BARR in 57 0/ 0 ) die noch bestehende Amobeninfektion 
auf. Es ist verstandlich, daB bei verhaltnismaBig uncharakteristisch oder sehr 
milde verlaufenden Darminfektionen infolge ungeniigender Behandlung die 
Komplikation der Leberinfektion haufig ist, aber gerade deswegen der Zusammen
hang mit der Darmerkrankung verkannt wird. 

Die Amobiasis der Leber kann sich sehr rasch zu der bestehenden Darm
erkrankung hinzugesellen. Das ist friihestens nach 5 Tagen beobachtet worden. 
Doch das ist eine groBe Ausnahme. In der Regel erscheinen die Anzeichen 
der Leberinfektion erst Wochen und Monate, selbst Jahre spater. Das Hochste 
stelltwohl eine Latenz von 30 Jahren in dem Fall von MALLORY dar. Wir 
diirfen allerdings mit Sicherheit sagen, daB auch in diesen Fallen dauernd eine 
Infektion bestanden hat, nur waren die Veranderungen so unbedeutend, daB 
sie nicht zu deutlichen klinischen Symptomen fiihrten. 

Handbuch dar pathologisahen Anatomie. V /1. 44 
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Wenn wir von den kleinen, nur mikroskopisch erkennbaren Herden absehen 
und uns zunachst auf die mit bloB em Auge leicht erkennbaren groBeren Herde 
mit deutlicher Gewebseinschmelzung, die sogenannten Abszesse, beschranken, 
so ware uber den Sitz solcher Herde zu sagen, daB man sie ganz uberwiegend 
im rech ten Leberlappen findet. Ieh berechne aus mehreren groBen Statistiken 
mit einigen 1000 Failen, daB auf den linken Leberlappen nur etwa 10% der 
Faile kommen; aus kleineren Statistiken ergeben sich allerdings etwas hohere 
Werte, bis zu 18%' 1m Lobus quadratus kommen sie gauz selten VOl;, unter 
1% , im Lobus caudatus (SPIGELScher Lappen) etwas haufiger. Die hinteren 
Abschnitte der Leber sind etwas haufiger betroffen als die andern, im Verhaltnis 
von 55: 45, die Konvexitat etwa doppelt so haufig wie die Unterflache. 

Fiir den AmobenabszeB der Leber ist im Gegensatz zu Abszessen anderer 
Entstehung charakteristisch, daB er sehr haufig nur in del' Einzahl auftritt. Die 
Forscher rechnen, daB solitare Abszesse in 25-40% (JUSTI), 42% (CLARK), 
51 % (ROGERS) odeI' gar 63% (ROUlS) auftreten. Mehr als 4 Herde findet man 
in 10-20% der FaIle. Sehr selten ist es, daB die gauze Leber von Herden durch
setzt ist, und in solchen Fallen sollte man erst genau prufen, ob dabei auBer 
Amobiasis nicht noch eine andere Komplikation vorliegt. Ich habe das in einem 
Fall von multiplen Amobenherden gesehen, wo gleichzeitig noch viel zahl
reichere Abszesse mit Ruhrbazillen in der Leber vorhanden waren. 

Bei den groBeren Herden kann es zu sehr erheblicher Einschmelzung von 
Gewebe kommen, so daB dann Hohlen mit mehreren Litern eiterartigen In
halts entstehen. LUDLOW rechnet, daB bei den Failen, die zur Operation kommen 
(tells nur Aspiration von Inhalt, tells offene chirurgische Behandlung) durch
schnittlich etwa ein Liter Inhalt aus den Eiterhohlen entfernt wird. Es sind 
aber noch sehr viel groBere Abszesse gesehen worden. ROUlS fand in einer 10300 g 
schweren Leber etwas uber 7 Liter Eiter und LAVIGERIE sogar 81/ 2 Liter. Herde 
mit 2 bis 4 Litern Inhalt sah man friiher in den warmen Landern haufig auf dem 
Operations- und Sektionstisch. GAIDE fand z. B. in Indochina in etwa 10% 
seiner Faile uber 4 Liter. Heute muB es geradezu als Kunstfehler angesehen 
werden, wenn es ein Arzt zu solchen Abszessen kommen laBt. 

Die Infektion der Leber erfolgt auf dem Blutwege, und zwar mit dem Pfort
aderblut; der Befund von Amoben in den kleinen Venen der Darmwand kann 
bei Amobiasi.s oft genug erhoben werden und lehrt, auf welchem Wege die Ver
schleppung erfolgt. SITSEN bringt einige Auhaltspunkte dafur, daB auch auf 
dem Lymphwege die Leber vom Darm aus infiziert werden kann. Ahnliche 
Ansiehten hatte ROGERS schon friiher vertreten. Doch seheinen uns die hier
fur vorgebraehten Grunde sehr wenig beweisend zu sein. Die direkte Infektion 
der Leber vom Darm her, etwa vom Colon ascendens und Quercolon aus 
(was die Bevorzugung des rechten Leberlappens erklaren sollte), hatten 
COUNCILMAN und LAFLEUR angenommen; doch ist dieser Weg der Infektion, 
wenn aueh theoretiseh moglich, praktisch fast niemals vorhanden. Ebenso. 
wenig liegen irgendwelche Beobaehtungen dafur vor, daB die Infektion auf dem 
Wege der Gailengange erfolgen konute. 

Sind Amoben auf dem Wege der Pfortader in die Leber gelangt, so scheint 
dieses Eindringen oftmals zunaehst eine sehr erhebliche Hyperiimie und damit 
Sehwellung des Organs zu veranlassen, wie aus guten klinisehen Beobaehtungen 
hervorgeht. In diesem Stadium kann aueh eine Probepunktion der Leber lebens
gefahrlieh sein, wie sieh aus Mitteilungen von ROGERS ergibt. 

Die Amoben maehen in der Leber zunachst lediglieh kleine Gewebsnekrosen. 
Man findet in blutreieher Umgebung einen kleinen, etwas triiben und vielleicht 
schon leicht gelblieh gefarbten Herd. In dessen Mitte ist das Gewebe zunaehst 
etwas krumelig, bald aber erweicht es und schmilzt zuletzt zu einer siruposen 



Lukalisatiull mHl Zahl lIel' Al.Jszesse. Eitermel\ge. Infektionswege unll Entwieklung. G!)l 

bis fast eitrigen Masse ein. Ganz kleine Herde konnen der Aufmerksamkeit 
sehr leieht entgehen, man findet sie a ber bei systematisehem Durehsuehen der 
Leber in Fallen von Amobenruhr nieht ganz selten. Dureh den eharakteristi
sehen Befund von vegetativen Amoben sind sie von Nekrosen anderer Genese 
unsehwer zu unterseheiden. 

1st der Herd groBer geworden, so wird allmahlich mehr Gewebe eingesehmol
zen. Diese nekrotisehe Masse bekommt meistens eine sehokoladen- oder pflau
menmusartige Farbe, sieht aueh bisweilen mehr milehkaffeeartig aus. Jeden
falls haben diese Herde nicht Farbe und Aussehen von eigentlieh eitrigen Herden. 
Bei der mikroskopisehen Unter
suehung findet man hier teils 
V organge von seholligem Zerfall 
der Zellen, teils aueh Kolliqua
tionsnekrose; den Gewebstriim
mern pflegt in geringer Menge 
Fibrin beigemiseht zu sein. Fer
ner findet man in weehselnden 
Mengen rote Blutzellen, diese 
oft nieht sehr gut erhalten, aueh 
gelegentlieh neutrophile Leuko
zyten und Lymphozyten, Chole
sterinkristalle und manehmal 
aueh CHARCOT - NEUMANNsehe 
Kristalle , . in groBeren Herden 
Fettsaurenadeln, Stiieke von 
Bindegewebsfibrillen und Galle
pigment. In der verflussigten 
Masse trifft man nur reeht selten 
Amoben an, die morphologiseh 
als solehe mit Sieherheit zu er
kennen sind. Bakterien fehlen, 
sofern nieht von vornherein eine 
Komplikation vorlag oder etwa Abb. 1. Alliobiasis der Leber. Prl1parat der kriegs· 
der Herd schon operativ eroffnet pathologischen 8ammlung Berlin. 
war. Am Rande des zerfallenen 
Gewebes kann man an den Leberzellen aIle mogliehen degenerativen Verande
rungen naehweisen, namlieh starkeren Fettgehalt, eigenartige hyaline und 
sehollige Umwandlung des Zelleibs, der sieh dann ausgesproehen mit 
Eosin farbt, Pyknose der Kerne, Undeutlichwerden der Zellgrenzen und eine 
leiehte odematose Durchtrankung. Die Kapillaren in diesem Bezirk sind meist 
erheblieh erweitert. Vereinzelt kann man aueh phagozytierende, mit Fett und 
Triimmern beladene Wanderzellen nachweisen. Am Rande des zerfallenden Ge
webes kann man, oft deutlich in kleinen Herden oder reihenweise in einem 
kleinen GefaB liegend und in diesem einen Pfropf bildend, die Ruhramoben 
finden, und zwar vegetative Formen, meistens ziemlieh abgerundet, haufig stark 
vakuolisiert und oft mit roten Blutzellen beladen. 

Wenn man aus einem Leberherd den kriimeligen bis breiigen 1nhalt aus
driiekt, dann bleibt oft ein poroses oder sehaumartiges Gewebe zuriiek, eben 
das noeh nieht eingesehmolzene Lebergewebe. 

GroBere Herde unterseheiden sieh nieht grundsatzlieh von den eben gesehil
derten kleinen, nur pflegt sieh mit der Zeit immer deutlicher im 1nnern der 
Hohle eine pyogene Membran auszubilden, die bei kleineren Herden noeh mehr 
graurot und gefiiBreieh ist, bei alteren, groJ3eren derber, fibroser wird und bei 

44* 



692 WALTHER FISCHER: Die tropischen Infektionen der Leber. 

den groBten ganz erkleckliche Dicke annehmen kann. Bei einem tiber manns
faustgroBen Herd, den ich untersucht habe, betrug die Dicke der Wand an der 
dicksten Stelle etwas tiber 1 cm. 

In solchen mehr abgekapselten Herden sind die GefiWe in der Kapsel oft 
erheblich verdickt, und man kann hier auch bisweilen ausgesprochene Gallen
gangswucherungen finden, . gelegentlich sogar fast adenomartige Bildungen. 
Die innerste Schicht solcher groBeren Herde pflegt stets schmierig gelblich
weiB, gelegentlich auch mehr gallig gefarbt zu sein. Die Hohlen sind keineswegs 

immer ganz glatt, vielmehr haufig 
einigermaBen buchtig. Reste des 
periportalen Gewebes samt den Ge
faBen und Gallengangen konnen, 
ganz ahnlich wie in tuberkulosen 
Lungenkavernen, trabekelartig in 
der Wand vorspringen. Es kann 
ferner auch zu kleinen Sequestra
tionen von Gewebe kommen, so daB 
in der Wand da und dort kleinere 
Gewebsfetzchen in die Hohle hinein
ragen. Sind zahlreichere kleine 
Herde in naherer Nachbarschaft 
voneinander gelegen, so kann die 
Leber ein einigermaBen wurm
stichiges Aussehen bekommen. Bei 
recht alten Herden trocknet der In
halt allmahlich etwas ein, wird 
dann mehr mortelartig und kreidig; 
die umgebende hyalinbindegewebige 
Kapsel kann auch verkalken, doch 
sind derartige Umwandlungen recht 
ungewohnlich. Kleinere Herde hin
gegen konnen yom Rande schlieB
lich vollig organisiert werden, so daB 
spater nur eine vollig uncharakte
ristische Narbe bleibt. 

Abb.2. ZuhlL'cicho .L\mobonherde del" Lebcr. Priipara 
der kdcg"p,Hhologl 'chen Snmmhlllg Berlin. 

(AilS : KOLJ.Jo:·\\''';'SEIULL'-:X Hlllldbuch, :I. Autl . 
J e groBer der Herd, um so mehr 

werden sich an dem umgebendem 
Lebergewebe Verdrangungs- und 

Kompressionserscheinungen bemerkbar machen. Davon abgesehen findet man 
aber noch weiter alle moglichen reaktiven Erscheinungen, oft sehr erhebliche 
hyperplastische und hypertrophische Vorgange am Lebergewebe, sowie auch 
Gallengangswucherungen. Eine typische diffuse Zirrhose, wie manche Forscher 
wollen (ACHARD und Forx, siehe bei PAISSEAU), bildet sicb aber in der Folge nie
mals aus, wohl aber kann ein lokaler erheblicher Umbau der Leber die Folge sein. 

Wir sagten, daB man die Amoben im "Eiter" der Herde nicht finde, oder doch 
nur sehr selten und dann in degenerierten und daher schwer erkennbaren 
Exemplaren. 1m Punktat von Amobenherden hat z. B. MANSON-BARR nur in 
2 von 40 Fallen Amoben gefunden. Dagegen wird man in der Wand der Herde 
nicht vergeblich nach Ihnen suchen, solange noch keine allzu starke fibrose 
Reaktion dort eingesetzt hat. Aber selbst dann kann man im Granulations
gewebe zwischen den Bindegewebsfasern Amoben, einzeln oder in kleinen Grup
pen, doch noch nachweisen, wie ich das zum Beispiel an einem autochthonen Fall 
in Deutschland auch so getroffen habe. Die Regel ist, daB man vegetative 
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Formen findet, doch sind auch schon Zysten gefunden worden. So haben 
z. B. FRANQoN und HUTINEL in 46 Fallen lOmal Zysten gefunden und 2mal 
Zysten neben vegetativen Formen; 4mal erst Zysten und spater vegetative 
Formen, 6mal erst vegetative Formen und dann Zysten. Positive Zystenbefunde 
geben auch MAYER und einige andere Autoren an, wah rend MANSON·BARR 
sagt, daB man nie Zysten finde. 

Vom Amobengehalt abgesehen, sind die Herde haufiger frei von anderen 
Mikroorganismen als infiziert~ Falls sich bakterielle lnfektion findet, so handelt 
es sich am haufigsten um Infektion mit Bact. coli, demnachst mit Strepto. 
und Staphylokokken, selten mit anderen Keimen, z. B. mit Ruhrbazillen 
(CRANTEMESSE, eigene Beobachtung), mit Pyozyaneus, mit Typhus und einmal 
sogar mit Tuberkulose (BONNEFAY u. MAILLE). Auch Lam blien hat man schon 
in Amobenherden angetroffen. AuBerst selten kommt es auch zu einer lnfektion 
der Gallenblase. Einige Untersucher haben Entzundung der Gallenblase mit 
lebenden Amoben gefunden (z. B. CROWE, ROGERS, TRABAUD). Es kann sich 
dabei um eine sekundare lnfektion von einem Leberherd aus handeln und 
anscheinend war es in allen bisher beobachteten derartigen Fallen so. Eine 
sichere Beobachtung von isolierter lnfektion der Gallenwege auf dem Wege 
des Ductus cysticus oder auf dem Blutwegeist unseres Wissens bis jetzt nicht 
bekannt. 

Bei groBen Herden in der Leber selbst, wenn sie nicht bakteriell infiziert 
sein sollten, ist als Reaktion auf den Gewebszerfall doch immer eine mehr oder 
minder groBe Anzahl von Leukozyten - meist neutrophilen - und auch von 
Lympho. und Plasmazellen im verflussigten lnhalt und am Rande der Herde 
zu finden. Erscheinungen von Resorption und Phagozytose sind an diesen 
Zellen morphologisch deutlich zu erkennen. 

Da die Herde ja mit Vorliebe an der Oberflache der Leber sitzen, so wird, 
besonders bei groBeren Herden, leicht auch die Kapsel der Leber und die Um· 
gebung in einen Reizzustand versetzt. Es kommt dann zu Perihepatitis, zu Ver· 
klebung der Leber mit dem ZwerchfeIl, zu Pleuritis diaphragmatica. Dann kann 
bei weiterer VergroBerung des Herdes ein Durchbruch durch die Kapsel der 
Leber in die Umgebung erfolgen, was fruher kein allzu seltenes Ereignis war; 
man rechnete in fast 1/5 der FaIle damit. Am haufigsten, etwa in der Halite 
aller FaIle, erfolgt der Durchbruch in die Lunge und Bronchien, sei es mit groBerer, 
sei es mit kleinerer fistuloser Offnung. Nachstfolgend am haufigsten ist der 
Durchbruch in die Pleurah6hle (etwa in 1/4 der FaIle), dann in den Darm, in 
die freie Bauchh6hle, in Magen und Duodenum, in den Herzbeutel; ganz selten 
durch die Bauchdecken nach auBen, oder in die Vena cava oder in ein anderes 
GefaB, oder in die Niere, Harnblase oder Gallenblase. Beim Durchbruch kann 
es zu einer erheblichen, selbst todlichen Blutung kommen. Aber andererseits 
fiihrt der Durch bruch gar nicht so selten eine Heilung herbei, wie man das be· 
sonders beim Durchbruch in die Bronchien beobachten kann. lch selbst habe 
einen derartigen Fall in meiner Behandlung gehabt. Selten kommt es zu spon· 
taner Blutung in groBeren, nicht durch brechenden Herden, dagegen nicht so 
ganz selten zu einer todlichen Blutung bei AniaB einer Probepunktion oder 
Operation. 

III. Gelb:6.eber. 
Bei .Gelbfieber sind Leberveranderungen stets vorhanden. Wenn auch die 

einzelnen Veranderungen fur sich nicht unbedingt charakteristisch sind, so ist 
doch der Gesamtbefund derart, daB er als typisch fur Gelbfieber gelten kann 
und daB diese Merkmale fast die wichtigsten zur Differentialdiagnose dieser 
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Erkrankung sind (HOFFMANN). Voraussetzung ist allerdings, daB man frische 
und nicht starker kadaveros veranderte Lebern zur Untersuchung bekommt 
(KLOTZ). 

Der makroskopische Befund bei den Lebern ist haufig gar nicht so ausge
sprochen, daB man daraufhin eine Diagnose stellen diirfte; die mikroskopischen 
Veranderungen sind vielfach zu wenig bekannt, und so erklart es sich, daB sehr 
haufig nach anatomischen und histologischen Befunden falschlicherweise die 
Diagnose auf Gelbfieber gestellt worden ist, wo ganz andere Erkrankungen 
vorlagen (RoCHA-LIMA). 

Wenn ein Mensch der Gelbfieberinfektion nach wenigen Tagen (in der Regel 
zwischen 3 und 6 Tagen) erliegt, ist der Befund dieser: die Leber hat ihre normale 
GroBe, kann sogar ganz wenig vergroBert sein, ist aber fast nie verkleinert (OTTO, 
ROCHA-LIMA, SODRE; vgL jedoch auch die Angaben weiter unten). 

Die Konsistenz ist nicht in typischer Weise verandert, die meisten Unter
sucher geben an, daB sie jedenfalls nicht wesentlich vermindert ist. 

Die Farbe ist einigermaBen wechselnd und vor allem yom Fettgehalt der 
Leber abhangig. Da der Blutgehalt des Organes regelmaBig gering, oft auffallend 
gering ist (OTTO, SODRE), tritt mehr die Eigenfarbe der Leber hervor, die 
wiederum durch Verfettung oder Ikterus in ihrem Farbton verandert sein kann. 
So ist der Befund bald der einer anamischen Fettleber, bald mehr der einer 
Safranleber. Dunklere gelbe und braune Tone sind viel haufiger als etwa 
griine. Gelegentlich findet man eine feine hamorrhagische Fleckung. 

Das Organ laBt sich gut schneiden, am Messer bleibt regelmaBig eine, oft er
hebliche, Fettschicht. Die azinose Zeichnung der Leber ist deutlich, die Rand
abschnitte der Lappchen sind in der Regel heller als die Mitte. In einigen Fallen 
ist das makroskopische Bild durch strichformige Hyperamie, gelegentlich auch 
durch kleine Blutungen etwas kompliziert ("hamorrhagische Stichelung"). 
Das Aussehen kann dann an das Bild einer Leber bei Phosphor- oder Arsen
vergiftung erinnern. 

Die Gallenblase pflegt wenig gefiillt oder leer zu sein (OTTO, SODRE; nach 
ROCHA-LIMA jedoch auch gefiillt). Die Galle ist dunkelbraun, nach ROCHA
LIMA farblos. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt zwei hauptsachliche Verande
rungen, namlich 1. Verfettung, 2. eigenartige Nekrosen. 

Die Verfettung betrifft die Leberzellen und ist .regelmaBig vorhanden, 
immer erheblich, oft so hochgradig, wie man sie etwa bei Phosphorvergiftungen 
zu finden pflegt. Die Verfettung befallt immer die ganzen Lappchen ziemlich 
gleichmaBig, sie ist jedenfalls nie ausgesprochen peripher oder zentraL Die 
Fetttrop£chen in den regelmaBig etwas vergroBerten Zellen sind von mittlerer 
oder erheblicher GroBe; in den Fallen (Material aus Westafrika, von HOFFMANN
Cuba mir freundlichst iiberlassen), die ich untersuchen konnte, waren es jeden
falls nie sehr feine. Bei Alkoholpraparaten sieht man in den jetzt eigenartig 
wabigen Zellen die Kerne ganz an den Rand gedriickt. Das Fett erweist sich 
als Neutralfett. Soweit wir sehen, treten die starksten Fettablagerungen in 
den Fallen auf, bei denen das Infektionsgift nicht allzu heftig einwirkte und wohl 
auch die Widerstandsfahigkeit des Korpers groBer war. Die Sternzellen der 
Kapillaren sind ebenfalls haufig mit Fett beladen. 

Neben der Verfettung ist als zweiter wesentlicher Befund die Nekrose 
der Leberzellen anzusprechen, die ganz riesige AusmaBe erreichen kann; in den 
rasch zum Tode fiihrenden Fallen konnen iiber die Hal£te, ja bis zu 80% der 
Leberzellen nekrotisch sein (CHIARI). Diese Nekrosen bieten nun viel Eigen
artiges. 
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Zunachst ihre Anordnung in der Leber. ROCHA-LIMA hat zuerst darauf 
hingewiesen, daB sie vorwiegend eine intermediare Zone der Lappchen betrafe; 

Abb. 3. Verfettung der Leber bei Gelbfieber. (Material aus Westafrika von Prof. HOFF1IUNN, Cubn.) 
Apochr. 16, Compo Ok. 4. VergroJ3erung 98 fach. 

Abb. 4. Leber bei Gelbfieber. (Material aus Westafrika von Prof. HOFFMANN, Cuba.) Apochrom. 8, 
Compo Ok. 4. VergroJ3erung 230 fach. 

aber diese Zone ist nie ganz scharf gegen Zentrum und Peripherie abgegrenzt, 
nie echt ringformig, vielmehr ist es geradezu charakteristisch, daB sich auch 



696 W ALTHElt FISCHER: Die tropischen Infektionen der Leber. 

regelmaBig "versprengte" Nekrosen finden. In besonders schweren Fallen 
kann man (wie auch Abb. 4 zeigt) die Nekrosen fast bis zum Rand eines Lapp
chens reichen sehen, wo dann nur noch wenige dunkler erscheinende Leberzellen 
in ihren Verbanden erhalten sind und eigentlich ganz unvermittelt neben den 
nekrotischen Zellen erscheinen. Die nekrotischen Zellen konnen auch unmittel
bar neben und zwischen stark verfetteten aber noch kernhaltigen Zellen liegen. 
Nach HOFFMANN ist dieses Nebeneinander von Nekrose und Verfettung geradezu 
charakteristisch; und vor allem auch, wie ich an den von mir histologisch unter
suchten Fallen feststellte, daB man eigentliche Ubergange von dem einen zum 
anderen gar nicht findet. Die nekrotischen Zellen behalten zunachst ihre Kontur 
auffallend deutlich. Die Zellen erscheinen etwas vergroBert und anfangs noch 
in ihrem gewohnlichen Zusammenhang miteinander zu stehen. 1m ge£arbten 
Praparat - besonders gut bei Hamatoxylineosinfarbung, viel weniger deutlich 
bei van Gieson-Farbung zu sehen - ist der recht helle homogene Farbton dieser 
Zellen auffallend. Sie £arben sich fast genau so wie die roten Blutzellen. 1st 
die Nekrose etwas weiter fortgeschritten, so bekommt das Protoplasma ein ganz 
homogen "hyalines" Aussehen. Von einem Kern, auch von Kerntrummern, 
ist dann gar nichts mehr zu sehen, wahrend man in fruheren Stadien Karyo
rhexis und Pyknose der Kerne feststellen kann (TERRAS). Der Zusammenhang 
der Zelle lockert sich, die Zelle liegt nun einzeln fur sich, ist aber immer noch 
als ein Ganzes zu erkennen. Zu Anfang sieht man in den nekrotischen Zellen 
auch ganz feine Fetttropfchen (RoCHA-LIMA, eigene Beobachtung), bei zuneh
mender Hyalinisierung des Protoplasmas aber nicht mehr, dagegen laBt sich 
"fetthaltiges" Pigment stets in erheblicher Menge in den zentralen Abschnitten 
der Leberlappchen, aber auch in nekrotischen Zellen und in Sternzellen nach
welsen. 

An den Blutkapillaren sind wenig Veranderungen nachzuweisen; sie sind haufig 
zusammengepreBt und leer, vor allem da, wo vorzugsweise starke Verfettung 
vorliegt; konnen aber auch stellenweise erweitert sein, sind aber dann meist 
nicht stark mit Blut gefullt. AuBerhalb der GefaBwand findet man ofters etwas 
serosen ErguB, nur ganz selten Durchtritt von einzelnen roten Blutkorperchen 
oder groBere Blutansammlungen (MULLER). 

DaB man ganze "Blutseen" antrafe (OTTO, MARCHOUX, SIMOND) ist sicher 
eine Ausnahme. Es sei hierbei bemerkt, daB die hyalin veranderten und etwas 
starker geschrumpften Zellen manchmal recht schwer von roten Blutzellen 
zu unterscheiden sind. 

Die Sternzellen sind manchmal etwas vergroBert, auch mit Fett beladen. 
Man trifft in ihnen ofter etwas Detritus (KLOTZ) oder auch rote Blutzellen 
(HOFFMANN, KLOTZ); ob indes die Phagozytose roter Blutzellen immer irgend
wie mit Gelbfieber etwas zu tun hat, wie KLOTZ will, scheint mir recht fraglich 
(so auch HOFFMANN). Starkere Wucherungen der Kapillarendothelien werden 
nicht beschrieben, waren in meinen Praparaten jedenfalls nicht zu sehen. An 
den Venen und Arterien der Leber trifft man keine typischen Veranderungen 
an; nach PERRIN ware allerdings Hyperamie der Pfortader charakteristisch. 
Rundzelleninfiltrate werden im periportalen Gewebe gelegentlich angetroffen, 
haben aber mit dem Gelbfieber selbst nichts zu tun. Einzelne neutrophile, 
gelegentlich auch eosinophile, Leukozyten und Makrophagen mit Pigment 
und Fett kann man im periportalen Gewebe finden, doch nie in groBerer Menge 
(RoCHA-LIMA, eigene Beobachtung). Von Gallengangswucherungen ist in den 
rasch tOdlich verlaufenden Fallen nichts zu bemerken. 

Nach THOMAS und OTTO sollen die Gallengange vielfach veroden. Das 
erscheint mir recht fraglich, vielmehr wird nach ROCHA-LIMA im Bereich der 
nekrotischen Abschnitte das Gallenkapillarensystem stellenweise eroffnet. 



Histologie der Gelbfiebernekrosen. Blutungen. Sternzellenveranderungen. Erreger. 697 

Das feinere Verhalten miiBte jedoch neuerdings nochmals untersucht werden; 
das mir zur Verfiigung stehende histologische Material reichte nicht aus, um 
iiber das Zustandekommen des Ikterus bei Gelbfieber sichere Auhaltspunkte 
zu gewinnen .. Nach KLOTZ ware der Ikterus bei Gelbfieber abhangig von dem 
Verhalten der Sternzellen, und zwar trate bei geringerer Schadigung der Stern
zellen mehr Ikterus auf. Doch scheint uns, als ob das Verhalten der Leberzellen 
und Gallenkapillaren nicht so vernachlassigt werden darf, wie KLOTZ will. 

Woman neutrophile Leukozyten in groBerer Menge zwischen nekrotischen 
Leberzellen auffindet, liegt nach ROCHA-LIMA sekundare Infektion mit ander
weitigen Keimen vor, und anscheinend sind die meisten solcher FaIle langere 
Zeit krank gewesen. Auch CHIARI findet bei Fallen mit langerer Krankheits
dauer iiberwiegend Neutrophile und Makrophagen, weniger Lymphozyten. 

Irgendwelche regenerativen Veranderungen am Parenchym trifft man bei 
friih erfolgten Tode iiberhaupt nicht an. Trat der Tod erst nach langerer Krank
heitsdauer ein, so findet man solche, anscheinend ausgehend von verschont 
gebliebenen oder auch verfetteten Leberzellen (MULLER, HOFFMANN). Auch 
Gallengangswucherungen fehlen dann nicht (HOFFMANN). Bei nicht tOdlich 
verlaufenden Fallen erfolgt der Ersatz des untergegangenen Gewebes offenbar 
in recht vollkommener Weise; wenigstens sind bei solchen Fallen gar keine 
Folgezustande in der Leber bekannt. Der Ersatz erfolgt anscheinend deshalb 
so gut, weil das Stiitzgewebe und Kapillargeriist der Leber so wenig betroffen 
war.' Nur recht selten scheint die Schadigung der Leber so hochgradig zu sein, 
daB ganz wie bei der akuten gelben Atrophie eine rasche Verkleinerung eintritt. 
Nach Angabe von HOFFMANN soIl LUTZ in etwa 10 0/ 0 solche FaIle gesehen haben, 
bei denen dann das Lebergewicht nur 700-750 g betrug. Bei anderen Unter
suchern finden sich keinerlei derartige Befunde. 

Das eigenartige Nebeneinander von Verfettung und Nekrose, die Lokali
sation und die Eigenart der Nekrose, diese Befunde zusammengenommen, 
erlauben mit groBter Sicherheit die Diagnose auf Gelbfieber zu stellen. Bei 
anderen Spirochatenaffektionen, z. B. WEILscher Krankheit, sind die Nekrosen nie 
so ausgedehnt (SNIJDERS). }3ei Phosphorvergiftung, die von SEIDELIN mit Gelb
fieber verglichen worden ist, fehlt die Nekrose; auch die akute gelbe Leber
atrophie wird sich makroskopisch und mikroskopisch wohl stets von Gelbfieber 
unterscheiden lassen, und ein gleiches gilt auch fUr andere Infektionskrankheiten 
und Vergiftungen. Von diesen kame fUr die Tropen besonders der bei der 
Wurmbekampfung verwandte TetrachlorkohlenstoH differentialdiagnostisch 
in Frage. 

Erwahnt sei, daB die Befunde bei experimentell auf Tiere iibertragenem 
Gelbfieber nach den Angaben der Forscher zum Teil von dem Gelbfieber beim 
Menschen stark abweichen (Angaben hieriiber bei HOFFMANN, NOGucm, PERRIN, 
STOKES). Beim Hunde sind die Befunde denen bei menschlichem Gelbfieber 
noch am ahnlichsten, wahrend bei Meerschweinchen, vor allem in bezug auf 
Nekrosen, die Befunde viel mehr denen der WEILschen Krankheit gleichen 
(GUITERAS, HOFFMANN, zahlreiche Literaturangaben bei PERRIN). PERRIN ist 
der Ansicht, daB auch die mit Leptospira icteroides geimpften Meerschweinchen 
ganz die gleichen Befunde gezeigt hatten, wie bei menschlichem Gelbfieber. 
Nun ist neuestens mit Sicherheit dargetan, daB die von NOGucm fUr den Erreger 
des Gelbfiebers gehaltene Leptospira icteroides nich t der Erreger des Gelb
fiebers ist, sondern iibereinstimmend mit der Spirochaeta ictero-haemorrhagica 
(neuestes Schrifttum siehe bei REGENDANZ). Nach KUCZYNSKI ware der Erreger 
der von ihm als Bacillus hepatadystrophicans bezeichnete Bazillus - iiber dessen 
pathogene Bedeutung wohl noch weitere Untersuchungen abzuwarten sind. 
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IV. Kala-Azar. 
Bei der Infektion.mit der Leishmania Donovani, der Kala·Azar ge· 

nannten Infektionskrankheit, die vor allem in Asien, aber auch in den Mittel
meerlandern verbreitet ist, ist die Leber regelmaBig verandert. 

Gewohnlich ist das Organ vergroBert, dennoch scheinen bei den verschie
denen Rassen Unterschiede zu bestehen (ROGERS). BRAHMACHARI erwahnt 
LebervergroBerungen bis zu einem Gewicht von 3000 g und auch gelegentliche 
Perihepatitis. Die Leberkonsistenz ist meistens leicht vermehrt, die Lappchen
zeichnung auf der Schnittflache recht deutlich, mit dunklen Zentren und mehr 
gelblicher Peripherie. Oharakteristisch ist im mikroskopischen Bild die Anwesen
heit von Leishmanien. Man findet sie haufig in groBen mononuklearen Zellen, 
die in den erweiterten interlobularen Kapillaren liegen, aber auch in GefaB
endothelien und hier oft sehr zahlreich, seltener frei im Lumen von GefaBen 
(NICOLLE). Auch im Innern von Leberzellen sind sie gefunden worden (z. B. 
von MELENEY). Die von dem Parasiten befallenen Zellen konnen sehr erheblich 
vergroBert sein, da man bisweilen bis zu 50 Parasiten in einer Zelle gesehen hat. 
Um die GefaBe finden sich, doch nicht regelmaBig, strich- und £leckweise 
Rund· und Plasmazelleninfiltrate; besonders in Fallen von langerer Dauer 
ist das periportale Bindegewebe oftmals vermehrt. An den Leberzellen findet 
man teils atrophische Vorgange, teils etwas Verfettung und in wechselnder 
Starke Ablagerungen von Blutpigment und anderen Pigmenten. 

Bei langer Dauer der Krankheit sind auch starkere zirrhotische Verande
rungen beschrieben. Nach ROGERS solI die Zirrhose ziemlich gleichmaBig inter
lobar angeordnet und die OberfHiche glatt sein. Ein starkerer Umbau fand 
demnach nicht statt. Nach BRAHMACHARI werden bei Kala-Azar auch Infarkte 
beobachtet, doch wird nicht angegeben, welcher Art diese sein sollen. Starkere 
fettige Degeneration wird haufig beobachtet (BRAHMACHARI und MELENEY). 

V. Histoplasmosis. 
Diese eigenartige, noch keineswegs geniigend erforschte Infektionskrankheit, 

hervorgerufendurch den als Histoplasma capsulatum bezeichneten Organis
mus, ist zuerst durch DARLING beschrieben worden, der insgesamt 3 Falle (2 von 
Negern aus Martinique und einen bei einem Ohinesen in Panama) beobachtet 
hat. Dazu kommt noch eine Beobachtung von RILEY bei einer WeiBen; und 
endlich ein Fall (PHELPS und MALLORY) bei einem 24jahrigen Mann aus Hondu
ras, bei dem allerdings die lnfektion nur die Lunge betraf und die Leber frei war. 

Es handelt sich bei dieser Infektion um die Anwesenheit kleiner, den Leish
manien recht ahnlichen Parasiten. Man findet sie ganz typisch in groBen ein
kernigen Zellen und iiberhaupt in Uferzellen der GefaBe. Es bilden sich kleine 
Granulome im interstitiellen Gewebe, ganz ahnlich, wie man sie auch bei experi
mentellen lnfektionenmit Leishmanien bei Tieren findet (MELENEY). Aber auch 
frei zwischen den Gewebszellen kann man die Parasiten finden; es handelt sich 
um 1-2-4,u gJ:oBe Gebilde, deren Kerne mit den gewohnlichen Farbungen 
nicht immer gut darstellbar sind und oft etwas halbmondformig erscheinen. Bei 
geeigneter Farbung, am besten mit Anilinblau, findet man die Mikroorganismen 
von einer deutlichen, verhaltnismaBig dicken Kapsel umgeben, was dem Parasiten 
ja auch seinen Namen gegeben hat. Die Parasiten sind gram-positiv; iiber ihre 
Natur wissen wir nichts Zuverlassiges. Um Leishmanien handelt es sich sicher 
nicht. ROCHA-LIMA hielt die Parasiten fUr Blastomyzeten und brachte sie mit 
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Kryptococcus farciminosus in Verbindung. Doch ist diese Ansicht wohl 
abzulehnen, zumal da in allen den beobachteten Fallen eine Infektion vom 
Tier her nicht nachgewiesen werden konnte (PHELPS, MALLORY). RILEY und 
WATsoNmochten dieParasitenzu den Hyphomyzeten, Genus Grubyella, 
rechnen. 

AuBer diesen kleinen Granulomen findet sich auch hyaline Umwandlung 
von Lebergewebe und Nekrose, schlieBlich auch geringe Vermehrung des inter
stitiellen Bindegewebes. 

VI. Malaria. 
Fur Malaria charakteristisch ist in der Leber lediglich die Ablagerung 

des spezifischen Malariapigmentes, des sogenannten Malaria-"Melanins", 
des "Hamozoins" der Englander, und die Anwesenheit der Malariaplasmodien. 
Aile andern in Malarialebern anzutreffenden Veranderungen sind fiir die Malaria 
nicht unbedingt charakteristisch. 

Bei Todesfallen nach akuter Malariainfektion, wie man solche bisweilen bei 
Infektion mit den Tropikaparasiten zu sehen bekommt und nur ganz zufallig 
einmal bei Tertiana- und Quartanainfektion, findet man die Leber meist etwas 
vergroBert, mit einem Gewicht von 18-1900 g (ENRIQUEZ und GUTMANN; 
TORRES und PENNA DE AzEVEDO finden bei 15 akuten Fallen ein Durchschnitts
gewicht von 1896 g). Die Konsistenz ist eher weich als hart, die Farbe 
wechselnd, je nach dem Fettgehalt, doch ist charakteristischerweise eill- braun
grauer Farbton beigemischt, so daB die Leberfarbe als schokoladenbraun, manch
mal auch mehr als graubraun bezeichnet werden muB. Sehr haufig besteht auch 
ein geringer Grad ikterischer Verfarbung. Die Kapsel ist dunn und gespannt. 
Beim Durchschnitt erweist sich das Organ meist hyperamisch. Die Lappchen
zeichnung ist bei starkerem Fettgehalt oft recht deutlich, sonst aber eherverwischt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung sind charakteristischerweise das 
Malariapigment und die Malariaparasiten nachzuweisen. Die Malariaparasiten, 
die Plasmodien, findet man in der Regel nicht sehr zahlreich in den oft erheb
lich erweiterten Kapillaren liegen. Das Malariapigment findet sich typisch 
in den Sternzellen, die dadurch haufig vergroBert erscheinen und auch zum 
Teil tatsachlich vergroBert sind. Durch ihren Pigmentgehalt heben sie sich 
bei geeigneter Farbung, z. B. mit Alaunkarmin oder in Methylenblaupraparaten, 
deutlich hervor. Neben dem Malariapigment kann man in den Sternzellen 
auch Plasmodien, gelegentlich auch rate Blutkorperchen phagozytiert finden. 

Hat die Infektion etwas langer angedauert, so ist in den Leberzellen 
regelmaBig auch eisenhaltiges Pigment enthalten, namlich Hamosiderin, 
und zwar oft in recht erheblicher Menge. Abgesehen von diesem Hamosiderin, 
aber ohne Differentialfarbung schwer davon zu unterscheiden, findet sich oft 
reichlich fetthaltiges und gelegentlich auch Gallepigment. 

Starkere feintropfige Verfettung der Leberzellen, parenchymatose Trubung 
und bisweilen auch (meist zentral gelegene) Nekrosen sind Befunde, die man 
bei Malarialeichen ofters erheben kann (KLOTZ fand in 8 Fallen 3mal aus
gesprochene Nekroseherde); es ist aber sehr schwer zu entscheiden, ob sie 
irgend etwas mit der Malaria selbst zu tun haben (Wirkung von Malaria
giften, Folge des Fiebers~), oder ob irgendwelche andere Ursachen da mit
spielen (vgl. NOCHT). Die Nekrosen sind jedenfalls nie sehr ausgedehnt und 
systematisiert, sondern betreffen nur einzelne Zellen (CASTELLANI). Die Gallen
blase pflegt prall mit dunkler Galle angefullt zu sein. Bei vergleichenden Mes
sungen fanden TORRES und PENNA DE AZEVEDO, daB bei akuter Malaria die 
einzelnen Lappchen groBer sind als in der Norm oder bei chronischer Stauung. 
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Liegt chronische Malaria vor oder die Malariaanfalle schon langere Zeit 
zuriick, so ist der Befund an der Leber oft wesentlich anders. In der Regel 

Abb. 5. Leber bei Malaria tropica. Malariapigment in den Sternzellen, Hamosiderose der Leberzellen. 
VergriiJ.lerung 213 mal. 

Abb.6. Leber bei Malaria tropica. Malariapigment in den Sternzellen. Karminfarbung. 
VergriiJ.lerung 380 mal. 

ist die Leber groBer und dann auch stets derber als in der Norm. Die Kapsel 
ist verdickt, und gewohnlich hat man die Befunde einer gewissen chronischen 
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Stauung. Die Farbe der Leber hangt ab von der Menge des Bluts und der Pig
mente, die beide in verschiedenem MaBe vorhanden sein konnen. Hat es sich 
urn chronische und schwere Malaria gehandelt, so pflegen der Farbe stets braune 
und schwarze Tone beigemischt zu sein. Der vermehrten Konsistenz entspricht 
mikroskopisch eine gewisse Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes, in 
dem sich Rundzelleninfiltrate meist nicht finden; das Malariapigment findet 
man vorzugsweise in den Sternzellen. Mit Parasiten beladene Makrophagen 
sind jetzt sparlich oder fehlen ganz. Der Hamosideringehalt der Leber pflegt 
starker zu sein, als bei akuten Fallen. An den Leberzellen selbst sieht man haufig 
hypertrophische und auch hyperplastische Veranderungen, indes, ohne irgendwie 
erheblichen Umbau des Leberlappchens, das Fasergerust, zumal urn die Zentral
venen, etwas verdickt zu sein pflegt (eABRED). Liegen die Malariaanfalle schon 
!anger zuriick, so kann das spezifische Malariapigment stark vermindert oder 
auch ganz aus der Leber verschwunden sein (CASTELLANI, ZIEMANN). 

Gelegentlich wird im Schrifttum berichtet uber starkere A trophie der 
Leber nach Malaria. Doch ist nach den uns bis jetzt vorliegenden Arbeiten 
dariiber nicht mit Sicherheit auszumachen, wieweit die Malaria daran schuld 
ist. Bemerkenswert ist jedenfalls, daB sowohl SEYFAlIRT neben Zirrhosen uber 
Atrophien und ebenso CASTELLANI uber Atrophie berichtet, daB dabei aber in 
beiden Fallen gleichzeitig Pfortaderthrombose bestand . 

.AuBerst umstritten ist die Frage, ob es eine durch Malaria hervorgerufene 
Zirrhose der Leber gibt und ob diese anderen Zirrhosen gegenuber irgendwie 
spezifisch ist. 

Der Begriff der "Cirrhose paludeenne" ist von KELSOH und KrENER auf
gestellt worden. Manche Forscher haben sich dem angeschlossen, wahrend viele 
andere diesen Begriff durchaus ablehnen. Von vornherein kann man sagen: 
pie Wahrscheinlichkeit ist nicht groB, daB die Malaria als solche zu einer starkeren 
Zirrhose der Leber fiihren kann, denn wir kennen keine typische Nekrosen der 
Leber, die den Ausgangspunkt fur den zirrhotischen NarbenprozeB bilden 
muBten. Vielleicht konnte man daran denken, daB die starke Pigmentablage
rung in der Leber in Analogie mit der Pigmentzirrhose zu stellen sei. Das konnte 
aber wohl nur fur das Hamosiderin zutrefien. OUDENDAL vertritt eine derartige 
Ansicht, wonach manche Zirrhose auf hamolytischen Vorgangen in der Leber mit 
nachfolgender Hamosiderose zuruckgefuhrt werden. Fur das Malariapigment 
selbst wird es doch weniger zutreffen, da dies ja mit der Zeit aus der Leber zu 
verschwinden pflegt. Nun kommen in den Landern, in denen Malaria endemisch 
ist, aber noch eine Fulle anderer Schadlichkeiten in Frage, die zu chronischen 
oder in Schuben erfolgenden Leberveranderungen fiihren konnen, so daB man 
also neb en der Malaria haufig eine Zirrhose wird erwarten konnen. J edenfalls 
ist bis heute meines Erachtens noch nicht mit Sicherheit entschieden, daB die 
Malaria an der Entstehung der zirrhotischen Prozesse irgendeinen nennenswerten 
Anteil hat. Von einer spezifischen Malariazirrhose kann man daher auch nicht 
sprechen; es ist auch bezeichnend genug, daB die verschiedenen Forscher ganz 
verschiedene Typen von Zirrhose als Malariazirrhose bezeichnet haben. Man 
findet die Angaben, es handele sich teils urn eine "annulare", teils urn eine 
"insulare" Zirrhose, zum Teil auch urn Zirrhose vom LAENNEO-Typus (KELSOH 
und KIENER). Wieder nach anderen soll fur chronische Malaria typisch sein die 
"hepatite parenchymateuse nodulaire", mit miliaren, bis erbsgroBen Granulis 
(ENRIQEUZ und GUTMAN) und· gleichzeitiger Perihepatitis (LAFFITTE). 
CHAUFFARD kennt eine Zirrhose mit Aszites und groBer Milz, die sich von der 
BANTIschen Krankheit unterscheide (ENRIQUEZ und GUTMAN, ahnlich JONESOO). 
Nach NICHOLLS wiederum ware die Malariazirrhose eine typische biliare 
Zirrhose mit stark verdickter Kapsel. Die Gallenwege waren dabei eng, schwer 
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sondierbar, mit starker Vermehrung des Bindegewebes, und ahnliche Ver
dickungen bestiinden auch in der Gallenblasenwand. Vermutlich nichts mit 
der Malaria zu tun haben die Zirrhosefalle bei Kindern, die TUCKER aus Indien 
beschreibt. Hier handelt es sich um oberflachlich feingranulierte Lebern mit Peri
hepatitis und eigenartigen strang£Ormigen Verwachsungen, oft mit wenig Bauch
wassersucht und riesiger Milz; mikroskopisch findet sich im Gewebe Fibrose, viele 
Gallengangswucherungen, und oft finden sich gleichzeitig Nierenerkrankungen. Aus 
den der Arbeit beigegebenen Abbildungen laBt sich leider wenig herauslesen. 

Bei dem Schwarzwasserfieber, bei dem ja ursachlich so gut wie immer 
Malaria mitspielt, p£legt die Leber etwas vergroBert und ikterisch zu sein, da
bei blutreich und eher etwas weich. Die Gewichte der Leber liegen meist um 
2000 g herum (z. B. WHIPPLE); je weniger Malariapigment vorhanden ist, desto 
deutlicher tritt die ikterische Farbung hervor. Die mikroskopischen Befunde 
sind recht ahnlich wie bei akuter Malaria; degenerative Veranderungen, vor allem 
Verfettung und auch Nekrosen sind hier aber viel eher zu finden, besonders 
in den Zentren der Lappchen (FLETCHER, ZIEMANN). Die Blutkapillaren pflegen 
erweitert zu sein; nach CASTELLANI kommen auch kleine Thromben in den sub
lobularen Venen vor. Malariapigment ist in einigen Fallen vermiBt worden 
(MANSON-BAHR). Hamosiderin ist reichlich vorhanden. Charakteristisch ist 
die pralle Fiillung der Gallenblase mit dunkler, eingedickter Galle. 

VII. Venerisches Granulom. 
Leberabszesse bei venerischem Granulom sind von HOFFMANN, KUHN 

und THIERFELDER berichtet worden; es hat sich dabei jeweils um metastatische 
Eiterungen auch in anderen Organen (z. B. Lungen, Milz) nach primarer Genital
a££ektion gehandelt. Genauere histologische Untersuchungen liegen nicht vor. 
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8. Tierische Parasiten der Leber 
und Gallenblase. 

Von 

Walther Fischer -Rostock. 

Mit 52 Abbildungen. 

I. Protozoen. 
a) Kokzidien. 

1m Schrifttum finden sich einige Angaben iiber Kokzidienbefunde in der 
Leber und zwar stammen diese Angaben aIle aus iiJterer Zeit, vor 1890. Es 
handelt sich urn folgende FaIle: 

1. Fall GUBLER (1858). Bei einem 45jahrigen Manne wurden in der stark 
vergroBerten Leber gegen 20 "Geschwulst"-Knoten von der GroBe einer Kastanie 
bis zu der eines Hiihnereis gefunden. Einer der Knoten maB sogar 12: 15 cm. 
Die Knoten waren abgekapselt und enthielten eine dicke, eiterartige, grau
braune Fliissigkeit mit Zellresten, Blutkorperchen und eifOrmigen Gebilden, 
die von GUBLER fUr Distomeneier gehalten wurden, nach Ansicht erfahrener 
Forscher aber tatsachlich Kokzidien waren. 

2. Fall DRESSLER, Prag: 3 hirsekorn- bis erbsgroBe Knoten in der Leber 
mit Zysten von etwa 20 fJ, GroBe. 

3. und 4. Zwei weitere von LEUCKART mitgeteilte FaIle, namlich ein Fall 
von SATTLER und ein Fall aus der Sammlung von SOMMERING. 

5. Fall von SILCOCK bei einer 50jahrigen Frau (1890). Die Leber war ver
groBert und enthielt zahlreiche Gruppen kasiger Herde mit eiformigen Gebilden. 
Kokzidien wurden im Endothel der Gallengange und in den Leberzellen ge
funden. Auch in der Milz fanden sich ahnliche Herde. 

Falls das iiberhaupt noch entschieden werden kann, so miiBten die auf
gefundenen Kokzidien zu der Gattung der Eimeria Stiedae gerechnet werden. 
Seit 1890 sind unseres Wissens keine Kokzidienbefunde in der menschlichen 
Leber mehr mitgeteilt worden. 

b) I,ambliell. 
Die im Darm gar nicht so selten angetroffenen Lamblien (Lamblia inte

stinalis) (Syn: Giardia) gelangen gelegentlich auch in die Gallenwege und 
Gallenblase, wie zuerst von KNIGHTON dargetan wurde. 

Bei Duodenalsondierungen hat man die Lamblien neuerdingsofter in der 
Blasengalle gefunden: So LABBE in 8 %, FELSENREICH sogar in 8 von 32 Fallen, 
ferner auch PAPPALARDO, und SCHILL. Es hat sich dabei natiirlich immer urn 
Kranke mit Gallen- oder Darmbeschwerden gehandelt. Bei 30 "Normal"
Kranken fanden WESTPHAL und GEORGI nie Lamblien im Duodenalsaft, hin
gegen fanden diese Forscher Lamblien in 3 Fallen von lkterus und in 3 Fallen 
von Cholezystitis ohne lkterus im Duodenalsaft; bei einer 33jahrigen Frau, die 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VII. 45 
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operiert wurde, fanden sich die Lamblien im Gallenblasensediment, dagegen 
nicht in der Gallenblasenwand. Auch v. REHREN hat bei Cholangitis und 
Cholezystitis Lamblien bei der Duodenalsondierung gefunden. 

Die Autoren nehmen fast alle an, daB die Lamblien in den Gallenwegen 
keine pathogene Bedeutung haben, und jedenfalls ist eine solche durch histo-
10gische Untersuchungen noch nicht dargetan. Ich selbst habe in 100 Opera
tionsfallen von akuter und chronischer Cholezystitis (fast nur Steinblasen) ver
geblich auf Lamblien in der Schleimhaut gefahndet. Dagegen wird angenommen, 
daB entztindliche und vielleicht auch abnorme funktionelle Zustande der Gallen
wege - wie es ahnlich sicher auch ftir den Darmkanal zutrifft - die Ansiedlung 
der Lamblien begtinstigen. WEYLER schreibt den Lamblien doch eine gewisse 
Bedeutung fUr Stauungszustande und Krampfbereitschaft der Gallenwege zu. 
BOCK weist auch darauf hin, daB man Lamblien ja vorzugsweise bei Kindern, 
Cholezystitiden aber bei Erwachsenen findet, und, da tiberhaupt erst einmal 
die Lamblien in einer Gallenblase gefunden worden sind, ihre pathogene Bedeu
tung auBerst fraglich sei. 

II. Trematoden. 
a) Clonorchis sinensis (COBBOLD 1875). 

Dieser Wurm ist gleich mit Distomum sinense, Distomum spatu
latum (1879 LEUCKART); mit Distomum hepatis innocuum und Disto
mum hepatis endemicum (BALZ 1883) und Distomum japonicum 
(BLANCHARD 1886). 

Die Trennung in eine groBere und eine kleinere Spezies wird heute nicht 
mehr aufrecht erhalten. Es ist aber richtig, daB man im wesentlichen entweder 
bloB kleinere, oder bloB grof3ere Exemplare antrifft, und zwar meistens die 
kleinen Exemplare bei sehr reichlicher Infektion. Die kleineren Wtirmer pflegen 
meist starker pigmentiert zu sein, als die groBeren. 

Der Egel miBt (8) 10-20 mm in der Lange (die durchschnittlichen MaBe 
liegen urn 13 herum) und 2-4 mm in der Breite. Er hat meistens eine etwas 
schmutzige, weiBlich-rotliche oder braunliche Farbe und ist vorn etwas breiter 
als hinten. Die Hoden liegen im hinteren Drittel des Korpers mit 4-5 ver
zweigten Asten. Der vordere Saugnapf hat einen Durchmesser von etwa 600 f'; 
der urn 1/4 der Korperlange yom Mundsaugnapf entfernte Bauchsaugnapf ist 
etwas kleiner und miBt etwa 470 f'. Die MaBe der etwas dunklen Eier sind 
26-30: 15-17 f'; in zahlreichen eigenen Messungen fand ich als Durchschnitt 
29,6: 15,4 mit Extremen von 22,6-33,8: 13,3-16,9. Die Eier sind manchmal 
etwas asymmetrisch und haben eine kleine Ausbuchtung da, wo der Deckel 
aufsitzt. Dieser ist etwas starker gewolbt als bei den sehr ahnlichen Eiern von 
Opisthorchis felineus. Das Ei sieht etwas mehr birnenformig aus. 

Die Infektion ist in Ostasien, und zwar von Japan tiber China bis Indo
china weit verbreitet. In manchen Bezirken Japans ist tiber die Halfte der 
Bevolkerung infiziert, Z. B. in Okayama 56-67%, in Yahata 72% (KATSURADA). 
In China ist die Infektion weit verbreitet, im Stiden - soweit ich sehe - mehr 
als im Norden. Die Infektionsziffern die Z. B. in der Provinz Kwantung ge
funden wurden, schwanken zwischen 25 und fast 100% (Zahlen bei FAUST, 
PANG und M. MAYER). In Tonking ist nach LEGER etwa die Halfte der Bevolke
rung infiziert. Durch Chinesen ist, trotz sehr genauer Uberprtifung, die Infektion 
vielfach auch in die Vereinigten Staaten von Amerika eingeschleppt, was aller
dings fUr die Bevolkerung dort keine Infektionsgefahr bedeutet. 

Der Sitz der Parasiten, wie er bei der Sektion festgestellt wird, sind die intra
hepatischen Gallenwege, und zwar findet man die Wtirmer nach der Peripherie 
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zu meistens reichlicher. Man findet sie auch gelegentlich in der Gallenblase, 
weniger im Pankreas (KATSURADA). Da die Wtirmer sehr haufig, wenn abge
storben, schmutzig -gelb - grtinbraun gefarbt sind, empfiehlt sich eine sehr 
genaue Betrachtung des Inhalts der Gallenwege und vorsichtiges Auspressen 
der Galle von der Peripherie der Leber her, besonders auch im linken Leber
lappen. Die Zahl der Parasiten betragt immer einige oder auch ein paar Dutzende, 

Abb. 1. Clonorchis sinensis. 
10 mal vergro!.lert. 

(Nach FAUST.) 

selten tiber 1000. KATSURADA hat in einem FaIle sogar 
4261 gezahlt, und in einem FaIle aus Tonking sollen es 
tiber 20000 gewesen sein. 

Selbst bei starker Infektion ist haufig an der Leber 
und an den Gallenwegen nichts oder fast nichts Krank
haftes zu entdecken, und in der Mehrzahl der Infektionsfalle 

Abb. 2. Clonorchis sinensis 
(erwachsen). Smal vergrti· 

!.lert. (Nach FAUST.) 

fehlen irgendwelche klinische 
Erscheinungen, wie ich bei 
der Untersuchung einer groBen 
Anzahl infizierter chinesischer 
Studenten feststellen konnte. 
In einem Teil der FaIle sind 
aber doch erhebliche krank
hafte Befunde vorhanden. Man 
findet dann Verdickung der 
meist erweiterten Gallengange, 
an deren Schleimhaut keiner
lei geschwiirige Veranderungen 
festzustellen sind. Bei der mi
kroskopischen Untersuchung 

Abb. 3. Eier von Clonorchis sinensis 
(aus dem Uterus). Vergro!.lerung 

840fach. (Nach FAUST.) 

findet man aber starkeres Wachstum der Epithelkrypten, eine Vermehrung des 
periportalen Bindegewebes mit Rundzellinfiltration und gelegentlich auch star
kere Gallengangswucherungen. Auch kann die Wand der Lebervenen verdickt 
sein (MEBIus). 

In alteren Fallen fand KATSURADA Hyalinisierung des Bindegewebes und 
Verodung der Arterien und Venen. Durch die bindegewebigen Wucherungen 
kommt es schlieBlich zu einem manchmal nicht unerheblichen Grad von Zir
rhose mit Aszites und Milzschwellung. Die Leber verkleinert sich (es sind Ge
wichte herab bis zu 530 g beschrieben),· pflegt aber an der Oberflache meist 
ziemlich glatt zu bleiben. In solchen Fallen erheblicher Zirrhose findet man 
dann auch Abschntirung von Leberzellen, starkere atrophische Prozesse, Pfort
aderstauung, doch keine erhebliche Verfettung. Perihepatitis ist nicht ganz 
selten. 

45* 
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Gelegentlich findet man die Parasiten auch in der Blase selbst (eigene Be
obachtung, KERMORGANT), und viel haufiger noch die Eier in der Gallenblase. 
Gallensteine hat KATSURADA bei 76 Fallen 2mal gefunden. Steinbildung neben 
Parasiten und auch abgestorbene Wiirmer wird bei MIYAKE als verhaltnis
maBig haufig, und auch bei OPPENHEIM erwahnt. KATSURADA hat in seinen 
76 Fallen auch 2mal primare Lebergewachse gesehen, namlich 1mal ein Gallen
gangskarzinom und 1mal ein Sarkom. KABESHIMA teilt ein Adenokarzinom 
bei einem 41jahrigen Koreaner mit starker Infektion (500 Wiirmer) mit. Ein 
solides alveolares Karzinom, das zentral den Typ des hepatozellularen Karzinoms 
aufwies, sahen NAUCK und LIANG im rechten Leberlappen eines etwa 30jahrigen 

Abb. <\" Enzy. t;crto 
Larvc von Clonorcbis . 
Vcrg,·oOct·g. 250facb. 

(Knch FAUST. ) 

Chinesen mit Clonorchisinfektion.D emnach liegen die Ver
haltnisse hier ganz so, wie bei der Gewachsbildung bei der 
Infektion mit Opisthorchis. 

Der Entwicklungsgang der Parasiten ist jetzt einiger
maBen bekannt. Das aus dem Ei sich entwickelnde Mir
acidium, etwa 32: 17 fl groB, mit 16 fl langen Wimpern, 
gelangt in SiiBwasserschnecken, wo es sich zu Sporozysten 
(etwa 90: 65 fl groB) weiter entwickelt. Diese SiiBwasser
schnecken sind: In Japan Parafossarulus striatulus 
var. japonica (dasselbe wie Bithynia), in China: Bi
thynia fuchsiana und Bithynia hongkongensis. In diesen 
SiiBwasserschnecken entwickeln sich die (gabelschwanzi
gen) Zerkarien mit pigmentiertem Augenfleck; sie messen 
etwa 270: 60-90 fl, der Schwanz 650 bis 750 fl. Die Schnek
ken finden sich je nach Jahreszeit, in 1,2-4,2% infiziert 
(JTA). Die Zerkarien gelangen in Fische, in denen sie 
sich innerhalb von 24 Stunden enzystieren (NAGANO). Von 
Fischarten kommen in Frage etwa 15, namlich: Carassius, 
Pseudogobio, Hemiculter, Pseudorasbora , Leucogobio, 
Ctenopharyngodon und andere. Der Mensch infiziert sich 
durch den GenuB von rohem oder ungeniigend gekochtem 
infiziertem Fischfleisch. Ein groBer Teil der Zysten geht 
im Magen zugrunde, nur ein kleiner Teil entwickelt sich 
weiter und wandert yom Duodenum aufwarts in die 

Gallenwege (MUKOYAMA). Der Wurm entwickelt sich rasch. 16 Tage nach 
experimenteller Infektion miBt er schon 3 mm, nach 25 Tagen doppelt so 
viel (KOBAYASHI). Nach NAGANO soIl die Infektion jedoch auch durch 
Trinken verseuchten Wassers erfolgen konnen. 

b) Opisthorchis. 

Opisthorchis felineus (RIVOLTA 1885), gleich dem Distomum feli
neum und Distomum sibiricum (WINOGRADOFF). Dieser Egel, der Katzen
leberegel, ist ein blasser, fast durchscheinender, etwas gelblichrot gefarbter, 
7 -12 mm langer, 2-2,5 mm breiter Egel, der leicht iibersehen werden kann. Die 
seitlichen Darmschenkel sind etwas schwarzlich, die gelappten weiBlichen Hoden 
liegen im Hinterkorper. Der Mundsaugnapf hat einen Durchmesser von 1/4 mm, 
der Bauchsaugnapf ist um ein Viertel der Korperlange yom Mundsaugnapf 
getrennt. In seiner Hohe findet sich eine seichte Einschniirung des Leibes. 
Die ovalen Eier mit scharf abgesetztem Deckel messen 25-26-30-35 fl in 
der Lange und 10-15 fl in der Breite. Die durchschnittlichen MaBe sind 30: II fl. 

Die Infektion mit diesem Egel sind vorzugsweise in Sibirien gefunden 
worden, in Tomsk bei Sektionen in iiber 6%. 
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In OstpreuBen haben vor allem ASKANAZY und spater RINDFLEISCH tiber 
Infektionen berichtet. In Konigsberg wurden in 10 Jahren 40 Falle (meist aus 
dem Bezirk Heydekrug stammend) gezahlt. 

Die Zahl dieser Egel, die in den Gallenwegen leben, ist oft sehr groB, es sind 
bis zu einige Tausend gefunden worden, die oft aufgerollt in Klumpen liegen. 
Haufig ist allerdings diese Infektion klinisch bedeutungslos; so hat RINDFLEISCH 
unter 40 Fallen diese Infektion 25mal lediglich als Nebenbefund gebucht; 
lOmal fanden sich leichtere Veranderungen, und 5mal allerdings sehr schwere, 
namlich Krebse der Gallenwege. Bei der Anwesenheit der Egel in den Gallen
wegen hat man zunachst Cholangitis gefunden und im Exsudat zahlreiche 
eosinophile Leukozyten. Spaterhin Erweiterung der Gallengange mit Verdickung 
und Fibrose der Wand, Infiltrate von Lymphozyten und Neutrophilen, be
sonders aber auch Eosinophilen in der Wand und maBige Zirrhose der Leber. 
Besonders wichtig aber sind die typischen und schlieBlich atypischen Gallen
gangsepithelwucherungen, die ASKANAZY genauer erforscht hat und die er 
auch bei experimenteller Infektion bei Kaninchen erzeugen konnte. Aus solchen 
Wucherungen des Gallengangsepithels sind in einigen Fallen auch schlieBlich 
Krebse hervorgegangen. Der erste derartige Fall wurde bei einem 55jahrigen 
Mann gefunden mit Gallertkrebs der Leber. Es fanden sich Hohlraume mit 
schwarzlich-schmierigem breiigem Inhalt und mikroskopisch Wurmeier, Eosino
phile und Pigment. Soweit ich sehe, sind bis jetzt 5 derartige FaIle von Leber
krebsen bei Opisthorchisinfektion aus OstpreuBen mitgeteilt, bei Leuten im 
Alter von 43-59 Jahren. Ferner berichtet RUDITZKY tiber ein aus den Gallen
gangen entwickeltes Carcinoma cylindrocellulare, bei. Opisthorchis-Infektion 
(56jahrige Frau). Der Entwicklungsgang des Parasiten ist zum Teil noch 
unaufgeklart. Die Infektionsquelle fUr den Menschen sind Fische, die un
gekocht verzehrt werden, und zwar der Aland, Tapare (= Idus melanotus) 
und dann die PlOtze (Leuciscus rutilus). 

Selten ist Infektion mit Opisthorchis noverca (BRAUN), gleich dem 
Distomum conjunctum (LEWIS und CUNNINGHAM). Der Parasit ist 9,5 bis 
12,7 mm lang und 2,5 mm breit, ahnlich wie Opisthorchis £elineus, aber bestachelt; 
der Mundsaugnapf ist groBer, der Bauchsaugnapf liegt entfernter. Eier messen 
34: 19 fl. Der Wurm ist 1876 von Mc. CONNELL in den verdickten und erweiterten 
Gallengangen gefunden worden. 

Opisthorchis viverrini, POIRIER 1886, 6: 2 mm groBer, fein bestachelter 
Egel, sonst ahnlich wie Opisthorchis felineus. Eier 26: 13 fl. Dieser Parasit 
ist in Siam haufig gefunden worden, bei Stuhluntersuchungen von Ge£angenen 
im nordlichen Siam in 15%. Von KERR ist er 2mal bei Sektionen von Siamesen 
in der Gallenblase, in den Gallenwegen und im Darm ge£unden worden. 

c) Schistosomiasis. 

Die Infektionen der Leber mit den 3 Schistosomenarten, namlich: Schisto
somum haematobium (sogenannte Bilharzia), Schistosomum mansoni 
und Schistosomum japonicum konnen hier gemeinsam besprochen werden, 
denn die Veranderungen der Leber sind durchaus gleichartig und nur dem Grade 
nach verschieden. Die Parasiten selbst machen als solche, soweit wir wissen, 
keine oder keine erheblichen Schadigungen der Leber; wieweit etwa giftige 
Produkte der Wtirmer, wenn sie in der Pfortader sich aufhalten, die Leber scha
digen konnen, wissen wir noch nicht. AIle 3 Wurmarten kommen in dem Pfort
adergebiet vor, auch Schistosomum haematobium, das ja fUr gewohnlich vor
wiegend in dem Venensystem der Harnblase angetroffen wird. Die Eier dieser 
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Parasiten gelangen nun mit dem Pfortaderblut in die Leberkapillaren, und 
diese Ablagerung setzt die oft sehr schweren Veranderungen der Leber. 

1m groBen und ganzen findet man bei Schistosomum Mansoni schwerere 
Leberveranderungen als bei Schistosomum haematobium (so vor allem HUT-

Abb. 5. Schistosomum japonicum. 2 Piirchen 
in Copula. 6 mal vergrollert. 

(Nach FAusT-MELENEY.) 

CHINSON), selbst wenn nur verhaltnis
maBig wenig Eier in der Leber vor
handen sind. Es scheint, als wenn beim 
Zerfall dieser Eier ein starker giftiger 
Stoff abgeschieden wird (FAIRLEY). 
Doppelinfektionen mit Schistosomum 
haematobium und Schistosomum Man
soni kommen vor (CAWSTON, KHALIL). 
Man trifft die Schistosomen in den 
Pfortaderasten, auch noch in den intra
hepatischen Asten, oftmals in Copula 
an, und diese GefaBe weisen bei der 
Anwesenheit der Wiirmer manchmal 
Veranderungen auf. So sah schon KAT
SURADA Thromben der Pfortader bei 
Infektion mit Schistosomum japonicum, 
TSUCHIJA Phlebitis an den Gekrose
venen; ahnliche Befunde berichten FLU 
und OPPENHEIM. ASKANAZY berichtet 
iiber Endophlebitis, aber auch iiber 
ahnliche Veranderungen an den Arterien. 
HUTCHINSON berichtet von Pfortader
thrombose bei Schistosomum haema-
tobium und Mansoni. Die Gallenwege 
trifft man bei diesen Infektionen fast 

Immer unverandert. OPPENHEIM hat bei Infektion mit Schistosomum japo
nicum Erweiterung der Gallenwege gefunden, auch Eier in der Galle und 
sogar zapfenformige Epithelwucherungen in den GaIlenwegen. Immerhin wird 

Abb. 6. Miracidium von Schisto
somum japonicum. 

(Nach FAUST-MELENEY.) 

man hier fragen miissen, ob diese letzteren 
nicht auf eine Clonorchisinfektion zu beziehen 
sind. Die GaIlenblase fand OPPENHEIM in einem 
Teil seiner FaIle erweitert. 

Da 6 W ochen nach erfolgter Infektion schon 
geschlechtsreife Wiirmer in der Pfortader nach
weisbar sind, konnen von dieser Zeit ab die Eier 
in die Leber gelangen und dort Veranderungen 
setzen. Diese Leberveranderungen sind nun 
recht verschieden, und abhangig natiirlich von 
der Schwere der Infektion und der Menge der 
abgelegten Eier, aber auch von dem ZeitmaB 
der Eiablagerung. In friihen Stadien trifft man 
die Leber meistens nur wenig vergroBert (eigene 
Beobachtung, OPPENHEIM), in spateren ist sie 
in der Regel verkleinert, doch nicht sehr erheb-
lich. Das makroskopische Bild ist dann auch 

durchaus nicht einheitlich, soweit ich gesehen habe, und nicht unbedingt so 
typisch, daB man eine "Cirrhosis parasitaria" immer ohne weiteres von einer an
derweitig bedingten Zirrhose unterscheiden konnte . Es kommt hinzu, daB gerade 
in Gegenden, wo Schistosomiasis haufig ist, auch aIle moglichen anderen zu 
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zirrhotischen Prozessen fiihrenden Schadigungen haufig sind. Charakteristisch ist 
allemal dabei die Vermehrung des Bindegewebes um die Aste der Pfortader herum. 
Wenn es nieht allzu sehr vermehrt ist, so bietet die Leber auf der Schnitt£lache 
eine ausgesproehen netzformige Zeiehnung. Die Vermehrung des periportalen 
Gewebes kann auf kleinere Streeken hin recht erheblieh sein; HUTCHINSON 
beriehtet von einer Verdiekung bis zn 2 'und 3 em, ASKANAZY sah bis 7 mm 

Abb. i. )liraci(liulU von SchistosomUIn japonicum. (Nach FAUST·MELENF.Y.) 

breite Bindegewebsstrange. Die fibrose Kapsel der Leber pflegt meistens auch 
etwas verdiekt zu sein (GOBEL), bis zu 4 mm (ASKANAZY), und nicht selten sieht 
man Verwaehsungen am Zwerchfell (TSUCHIJA). Die Kapselverdiekung ist dabei 
oft fleckformig. Man sieht dann kleinere und groBere weiBlichgraue, leicht an 
der Oberflaehe sich vorwolbende Herdchen. Dazwischen wieder kleine, starker 
ausgesprochen narbige Einziehungen, so daB eine gewisse Hockerung der Leber 
wie bei manchen atrophischen Zirrhosen die Folge sein kann. Der linke Lappen 
ist dabei haufig starker verandert als der rechte. Haufig sind, wie auch bei der 
experimentellen Infektion von Mfen und Hunden, tuberkelartige graue Herde, 
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etwas groBer als miliare Tuberkel, unter der Kapsel zu sehen, uber denen, 
nach OPPENHEIM, faserige, bastartige Anhangsel zu finden sind. Ikterus fehIt 
in der Regel. Die Farbe der Leber ist meist auch nicht so gelbbraun wie bei 
der atrophischen Leberzirrhose, auch findet man keinen erheblichen Umbau. 

Abb. 8. Gabel Chwi\DZi e Zerkarie von 
Schisto oroum iaponicum. 
( ach FAU 'l··MELENEY. ) 

Bei der histologischen Untersuchung fin
den sich nun in den kleinsten venosen Ge
faBen, aber auch im periportalen Gewebe 
der Leber, die Eier der Parasiten abge
lagert, sei es einzeln, sei es, wie haufig, 
in groBeren Haufen beieinander. Um diese 
Eier herum erfolgt nun eine Reaktion des 
Gewebes, die zur Bildung von Fremdkor
pertuberkeltifuhrt. 

In solchen Knotchen findet man die 
Eier (eines, gelegentlich auch mehrere) 
mehr oder weniger gut erhaIten und um 
sie herum ein Granulationsgewebe, in dem 
zunachst neutrophile und eosinophile Zellen 
vorherrschen, spater mehr mononukleare 
Zellen und Fibroblasten; in wesentlich 
alteren Knotchen ist dann eine starkere 
Ausbildung von Bindegewebe und oft auch 
Hyalinisienmg desselben zu verzeichnen. 
Oft findet man in den Knotchen Riesen
zellen, und zwar charakteristische Fremd
korperriesenzellen, in der Umgebung der 
Eier, die dann meistens schon erhebliche 
Veranderungen eingegangen sind. Ihre 
Form kann verandert sein, haufig sind 
sie da und dort eingebuchtet, die Schalen 
braunlich (SCHWEIZER) ein Teil oder auch 
der ganze Inhalt samt Schale verkalkt. 
In den Riesenzellen kann man oft deut
liche Resorptionsvorgange nachweisen. Die 
Eier konnen schlieBlich sehr stark zerstort 
werden, so daB nur noch etwas Detritus, 
vielleicht mit kleinenResten von Eischalen, 
ubrig bleibt. Eosinophile Zellen pflegen 
in frischen Knotchen, in denen noch gut
erhaltene Eier vorhanden sind, zahlreich 
zu sein. Je alter die Knotchen sind, je 
mehr die Eier verkalken, desto sparlicher 
werden sie. Nicht um aIle Eier bilden sich 
solche Pseudotuberkel; man kann auch in 
dem hyperplastischen periportalen Binde

gewebe der Leber manchmal Eier ohne starkere Reaktion in deren Um
gebung finden. An den Leberzellen kann man atrophische und auch wieder 
hypertrophisch -hyperplastische Prozesse nachweisen, doch meistens nicht 
in allzu erheblichem Umfang. Haufig besteht eine nicht erhebliche Hamo
siderose (OPPENHEIM). In den Sternzellen und in den Makrophagen findet 
sich auch (besonders bei experimenteller Infektion nachgewiesen) ein Pigment, 
das keine Eisenreaktion gibt (FAIRLEY), und von FAUST und MELENEY als 
"Hamatin" beschrieben worden ist. In der Pfortader findet man neben 
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Wiirmern und Eiern bisweilen lrriimelige Massen solchen Pigments. Auch in 
der Wand der Gallenblase sind Eier von Schistosomen schon gefunden worden 
(FLU). Dagegen ist mir nicht bekannt, daB die Wurmeier schon als Kerne von 
Steinen nachgewiesen worden waren. 

OPPENHEIM fand in einem Fall von Schistosomiasis einen stark verfetteten 
anamischen Infarkt, an des sen Spitze ein organisierter Thrombus der Pfort
ader saB. 

Erwahnt muB noch werden das gleichzeitige Vorkommen von Geschwiil
sten bei Schistosomiasis der Leber. Aus Siidafrika, wo Schistosomiasis ja weit 

z. T. verknlkto 
mer 

, bb. 9. L b ,. lnit Ejern von chisto omum japonicum. Fiirbung: niim~toxylin' osin. 

verbreitet ist, erwahnt das PIRIE. Er hat unter 36 Fallen von primarem Leber
karzinom 10 Falle von gleichzeitiger Schistosomiasis der Leber gesehen. Auch 
ROGERS erwahnt neuerdings Leberkrebs als haufige Komplikation bei Infektion 
mit Schistosomum japonicum und Schistosomum Mansoni in China und 
Agypten. TSUCHIJA hat bei einem 56jahrigen Mann mit grobhockeriger inter
stitieller Hepatitis durch Schistosomen auBer Gallensteinen noch ein Leber
karzinom angetroffen. KATATA hat neuerdings auf die auch tatsachlich zu 
erfassende Beziehung zwischen Krebs und Schistosomiasis hingewiesen besonders 
in der Prafektur YAMANASHI, wo Leberkrebs (primar) sogar 12,6% aller Krebse 
ausmache. Hier ist bei der Landbevolkerung Schistosomiasis und Leberlrrebs 
auffallend haufig. DaB die Bildung solcher primarer Leberzellkrebse durch 
chronische Entziindung und Regenerationsprozesse in der Leber infolge der 
Infektion ausge16st werden kann, wird unbedingt angenommen werden diirfen. 

d) Fasciola hepatica (L. 1758) 
dasselbe wie Distomum hepaticum (Retzius 1786); franzosisch: la grande 
douve. 
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Der Parasit ist ein blattformiger Egel von 20-30 mm Lange und 8: 3 mm 
Breite, stark abgeplattet, weiBlich mit schwarz en Randern. In den Gallenwegen 
sieht er oft graulichgelb und, falls abgestorben, gallig imbibiert aus. Nicht 
mit Unrecht ist das Aussehen dieser Egel mit einem gefalteten dunklen Laub
blatt verglichen worden. Der Kopf ist 4-5 rom lang, der Mundsaugnapf liegt 
vorn, miBt etwa 1 mm im Durchmesser; 3-5 mm entfernt davon der Bauch
saugnapf, der etwa urn die Halite groBer ist. Die Gabelung des Darmes erfolgt 
schon im Kopfanteil des Wurmes. Die Eier sind gelblich, gedeckelt, messen 
130-140,u in der Lange, 70-90,u in der Breite. Dieser iiber die ganze Welt 
bei vielen Tierarten, vor aHem Schaf, Rind, Schwein, verbreitete Egel ist ge
legentlich auch beim Menschen gefunden worden. 1m Schrifttum ist bis jetzt 
iiber einige 50 Falle berichtet worden, darunter allein aus Siid-Amerika 12 Falle 
von RISQUEZ. Wahrend des Weltkrieges sind nicht ganz wenige Faile (durch 
Stuhluntersuchungen) festgestellt worden, und zwar in verschiedenen Gegenden 
Europas. In Indochina solI der Parasit weit verbreitet sein. 

Die erwachsenen Egelliegen in den Gallengangen und sind hier beim Menschen 
sowohl in den intra- wie in den extrahepatischen Gangen angetroffen worden, 
und auch in der Gallenblase (VON EUTZ). Bisweilen trifft man nur einen einzi
gen (eigene Beobachtung), bisweilen groBere Mengen (z. B. 26, ORTH, 50 Stiick, 
DUFFEK). Meistens sind diese Wiirmer nur als zufallige Befunde entdeckt worden, 
ohne daB sie klinische Beschwerden oder anatomische Veranderungen verursacht 
hatten. In anderen Fallen kam ihnen aber sicher eine krankmachende Bedeutung 
zu, genau so wie bei der Egelseuche der Tiere. Man fand namlich akute und 
chronische Cholangitis mit Erweiterung und Verdickung der Gallengange, ja 
selbst Bildung kleiner intrahepatischer Abszesse. In manchen Fallen ist auch 
eine mehr oder weniger ausgesprochene biliare Zirrhose mit Verdickung des 
interstitiellen Bindegewebes und erheblicher Infiltration desselben mit Lympho
zyten, Plasmazellen und Eosinophilen, weniger mit neutrophilen Leukozyten, 
die Folge gewesen. Auch hat man vereinzelt nekrotische Prozesse und Nekrosen 
im Lebergewebe beobachtet (VON EUTZ). Die Leber bot in solchen schweren 
Fallen von auBen ein etwas hockeriges Aussehen mit hirse- bis hanfkorngroBen 
Herden (VON FRIEDRICH). Am Epithel der Gallenwege sind teils kleine Ulze
rationen, teils aber auch starkere Regenerationsprozesse, bis zu ganz atypischen 
Wucherungen (BOSTROM) festgestellt worden. In einem Fall von DUFFEK fand 
sich eitrige Cholezystitis mit Egeln in der Gallenblase. 

Die krankhaften Veranderungen sind weniger durch die mechanischen 
Wirkungen des Egels hervorgerufen, als vielmehr durch giftige Ausscheidungs
produkte, bei denen die Buttersaure eine groBere Rolle spielt (FLURY), wozu 
sich dann noch die Wirkung des Gewebszerfalls gesellt. In alteren Herden hat 
man keine Egel mehr gefunden, vielmehr nur urn zerfallenes Gewebe herum 
produktive Gewebsbildungen mit Cholesterin und CHARcoT-NEUMANNschen 
Kristallen (PAUL). Durch die Verlegung der Gallengange ist in manchen Fallen 
Ikterus eingetreten, ferner wurde bisweilen eine maBige oder gar erhebliche 
Anamie - in einem Fall von BIEHLMEYER Hamoglobingehalt von nur 26% -
und meistens ziemlich typische Eosinophile des Blutes (bis zu 54%' GUIART) 
beobachtet. Einige im alten Schrifttum mitgeteilte Falle von Egelinfektion 
der Leber sollen sogar zum Tode gefiihrt haben (Angaben bei DE GOUVEA). 
Der Nachweis der Infektion ist sehr leicht durch den Nachweis del sehr charak
teristischen Eier im Stuhl zu fiihren. 

Die Entwicklung des Egels ist recht verwickelt. Aus den Eiern entwickeln 
sich im Wasser die Miracidien. Diese dringen in 8iiBwasserschnecken (Limnaa 
truncatula) ein; dort erfolgt die Umwandlung in 8porozysten, Redien und 
Zerkarien. Etwa nach 45-70 Tagen findet man reife Zerkarien. Diese gelangen 
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ins Freie, an Graser und Wasserpflanzen und ahnliches, wo sie sich enzystieren. 
'Die Infektion erfolgt durch Wasser mit solchen Zysten. 1m Menschen gelangen 
die aus den Zysten ausschliipfenden Wiirmer durch die Darmwand in die Bauch
hohle, und von da bohren sie sich in die Leber ein (Naheres bei SHIRAI). Nach 
anderen erfolgt die Infektion mit dem Pfortaderblut. Der Entwicklungszyklus 
dauert etwa 3 Monate. Gelegentlich verirren sich die Egel auch. So sind von 
ONORATO 2 Exemplare von Fasc. hepatica in einem AbszeB der Wurmfortsatz
gegend ge£unden worden. 

Bei GenuB von roher Leber von Rind oder Schaf, die stark mit Egeln infiziert 
ist, konnen die Egel in die Mundhohle geraten und hier nun am Gaumen, an den 
Mandeln, im Nasenrachenraum, an der Tuba Eustachii und im Larynx sich 
£estsetzen und Odem oder auch Blutungen und Entziindungen hervorrufen. 
Dies wird als ganz charakterische Erkrankung der Bewohner des Libanon be
richtet (BRUMPT, KHOURI). Die Krankheit wird' dort Halzun (arabisch = 
Schnecke) gena,nnt und geht in der franzosischen Literatur als "distomatose 
bucco-pharyngee. 

e) Dicrocoelium lanceolatum (DIJOT 1845) 
identisch mit Distomum lanceolatum, MEJIT,IS 1825, franzosisch: la petite 
douve. 

Der Parasit ist ein lanzettformiger, also vorn und hinten ziemlich zuge
spitzter, 8-10: 5-12 mm langer, 11/2-21/ 2 mm breiter, ziemlich durchsichtiger 
Egel. Der etwas groBere Bauchsaugnapf ist vom Mundsaugnapf etwa um 1/5 der 
Korperlange entfernt. Die etwas gelblichbraunen Eier sind dickschalig, 38-45: 
22-30 Mikren groB. Der Egel ist nicht so verbreitet wie Fasciola hepatica, 
doch sind auch bei Europaern iiber ein Dutzend Falle bekannt. Man fand 
ibn in den Gallenwegen, auch in der Gallenblase, hier in einem Fall 47 Stiick 
(ZSCHOKKE). In einigen Fallen wurde er auch aus dem Darm entleert. In den 
meisten Fallen hat man lediglich die Eier dieses Parasiten im Kot £estgestellt. 
ZOTTA berichtet iiber einen Sektionsfall, bei dem Eier in der Galle und 
Parasiten in der Leber gefunden wurden. ASCHOFF hat in einem Falle in 
den erweiterten Gallengangen, die geringfiigig ent2'iindet waren, diesen Egel 
mikroskopisch nachgewiesen. Bei schwerer Infektion diirften die Befunde 
voraussichtlich die gleichen sein wie bei Infektion mit Fasciolahepatica. 

III. Rnndwiirmer. 
Spulwiirmer. 

Eindringen von Spulwiirmern, Ascaris 1 um bricoides, in Gallenwege 
und Leber ist ein nicht so ganz seltenes Ereignis, wie friiher wohl angenommen 
wurde. Wenn man bei einer Sektion Askariden in den Gallenwegen und in der 
Leber antrifft, so beweist das allerdings keineswegs, daB sie hier schon wahrend 
des Lebens verweilt haben. Wir wissen, wie haufig sie erst nach dem Tode den 
Darmkanal verlassen. Aber es sind doch Falle genug bekannt, bei denen durch 
Operation die Anwesenheit lebender oder toter Askariden in den Gallenwegen 
festgestellt werden konnte, und in solchen Fallen ist die Reaktion auf die An
wesenheit der Wiirmer niemals ausgeblieben. Allein die Zahl der im Schrifttum 
mitgeteilten Falle von Askariden in den Gallenwegen und in der Leber geht 
schon weit iiber 100 hinaus. 

Man trifft die Askariden am haufigsten im Oholedochus, schon etwas seltener 
im Hepatikus und in den intrahepatischen Gallengangen. Schon ein einziger 
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Wurm kann durch Verlegung der Gallengange und die durch diesen hervor
gerufene Entziindung AnlaE zu operativem Eingriff geben. In der Regel sind 
es aber mehrere Exemplare, und Falle, wo 10 und mehr Spulwiirmer operativ 
entfernt wurden, sind gar nicht so ganz selten. Das Hochste stellt wohl eine 
Beobachtung von KARTULIS mit gegen 80 Askariden dar. Die Wiirmer finden 
sich teils gestreckt, bisweilen auch schlingenformig urngelegt (NEUGEBAUER) 
in den Gangen; einige Male wurden sogar ganze Knauel von Wiirmern beobachtet. 
Das Kopfende der Wiirmer ist in der Regelleberwarts gerichtet, doch hat man 
auch schon das Umgekehrte beobachtet. 

Bei den Wiirmern hat es sich haufig urn nicht ganz ausgewachsene Exemplare, 
mannliche und weibliche, gehandelt; seltener schon findet man Exemplare von 
iiber 15, ja iiber 25 cm Lange. In der Regel sind die Gallengange dann erweitert, 
und zwar oft ganz erheblich. Die Erweiterung kann sehr wohl durch das Ein
dringen des Wurmes hervorgerufen sein, aber wohl noch haufiger liegt die Sache 
so, daB die Spulwiirmer in vorher schon erweiterte Gallenwege (etwa bei Chole
lithiasis usw.) eingedrungen sind (vgl. FISCHER). An der Gallenblase findet 
man dann ofters eine eitrige, ganz selten eine jauchige Cholezystitis und etwas 
Odem in der Umgebung. Nur selten sind die Veranderungen an extrahepa
tischen Gallenwegen sehr erheblich, eher schon an den intrahepatischen, wo man 
gelegentlich kleine Geschwiire in der Wand und Blutungen, bei langerer An
wesenheit der Wiirmer auch entziindliche Neubildungen und selbst adenom
artige Wucherungen des Epithels der Gallenwege beobachtet hat. Da die Spul
wiirmer auch oft genug innerhalb der Gallenwege absterben, konnen zu den 
mechanisehen Veranderungen, die 'sie im ganzen nur im beschranktem Umfange 
hervorrufen, sich auch noch die toxischen Wirkungen durch den Zerfall der 
Leibessubstanz hinzugesellen. 

Eindringen der Spulwurmer in den Ductus eysticus und in die Gallen
blase wird viel seltener gefunden, doch sind schon iiber ein Dutzend FaIle von 
Spulwiirmern in der Gallenblase mitgeteilt. Hierher gehoren die Beobachtungen 
von BUTT (15 em langer lebender Wurm), DIECKMANN (Empyem der Gallenblase), 
EBERLE, KAISER, KARTULIS, LANDGRAF, LOBSTEIN, MIYAKE, NEUGEBAUER, 
PRIBRAM (Wurm im Ductus cysticus), ROKITANSKY, v. SAAR, THIERY, TSUJI
MURA, VIOLA, YAMAUCHI. In diesen Fallen hat es sich bald um einen, bald urn 
mehrere Wiirmer gehandelt - im Fall EBERLE urn 6, im Fall von YAMAUCHI 
gar urn 110 Spulwiirmer. Einige Male waren die Wiirmer noch lebend, haufiger 
aber schon abgestorben und mehr oder weniger mazeriert und inkrustiert. 

Die Gallenblase befand sich entweder im Zustand einer mehr eitrigen oder 
dem einer chronischen Entzundung mit Verdiekung der Wand. 1m Fall von 
KAISER handelt es sich um eine Schrumpfblase. Recht oft sind gleichzeitig mit 
den Askariden in den Gallenwegen oder in der Gallenblase auch Gallensteine 
ge£unden worden. So fanden sich nach den Angaben von BRANDER in 73 Opera
tionsfallen nur 18ma:! keine Steine. Ahnliche Angaben auch bei THIERY (Steine 
in 6 von 9 Fallen), TSUJIMURA (in 25 unter 30 Fallen). Abgestorbene Askariden 
oder Teile von solchen als Kerne von Gallensteinen sind ferner beschrieben 
worden von LOB STEIN und BmSSON, von THENELIUS, von LIEBERMEISTER, 
SICK, LOTZ und vor allem von MIYAKE, der in 56 Fallen von Gallenstelnleiden 
in Japan nicht weniger als 10mal Askariden als Kerne von Pigmentsteinen 
fand. Weiche Konkretionen in den intrahepatischen Gallengangen bei An
wesenheit von Spulwiirmern werden erwahnt bei MOTTA. Die Steine im FaIle 
von LOTZ waren erdige, brocklige Pigmentkalksteine, mit feiner Lamellierung 
und Faeetten, konnen also als Dbergangsformen von Gallengangs- zu Gallen
blasensteinen angesehen werden. Spulwurmeier als Kerne von Gallensteinen 
sind von GENERSICH gefunden worden. 
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In den Gallenwegen gelangen die Spulwiirmer nun haufig genug bis zur 
Peripherie der L eber, wobei naturlich die Gallenwege ausgeweitet werden. 
An der OberfHiche bietet ihnen die Kapsel halt. Immerhin kommt es doch 
gelegentlich vor, daB diese noch durchbohrt wird: Man hat z. B . bei Operationen 
gesehen (LANDGRAF, MORGENSTERN), wie die Wiirmer aus einem Loch in der 
Kapsel aus der Leber ein Stuck weit in die freie Bauchhohle hineinragten. Das 
sind aber Ausnahmen. Fur gewohnlich erscheinen diejenigen Leberstellen unter 
der Oberflache, wo die Wiirmer sitzen, als Knoten und Strange, und sehr haufig 
machen diese Herde ganz den Eindruck einer Geschwulst, sind auch gelegent
lich schon mit dieser Diagnose operiert worden. Diese Herde sehen meistens 
schmutziggelb bis graugelb aus, sind bisweilen auch etwas hamorrhagisch. 

Abb. 10. Lcbcl'abszcB mit Askal'idcnelern. Apocb l'orn. 4 nun, Komp. Ok. 4. Vel'got'. 333 . 
Patb. lust. Ito took 249/27. 

Man findet sie haufiger im linken als im rechten Leberlappen (offenbar wegen 
des gestreckteren Verlaufs des linken Ductus hepaticus) und anscheinend etwas 
haufiger an der Unterflache der Leber. 

Zieht man die Wurmer aus den Gangen und Herden heraus,so entleert sich 
dabei gleichzeitig mehr oder weniger eiterartige Substanz oder auch breiiger 
Detritus; der Eiter ist dann auch oft gallig gefarbt (PRIBRAM). GroBere Ein
schmelzungsherde sind selten. Die GroBe einer Pflaume oder eines Taubeneis 
wird ab und zu erreicht, orange- bis kindkopfgroBe Herde sah SASSE. Ganz 
ungewohnlich ist ein 11/2 Liter Eiter enthaltender AbszeB im FaIle von DUNKEL. 

Man findet die Wurmherde oder die Wurmabszesse entweder einzeln oder 
in der Mehrzahl (so DIECKMANN, SCHEUTHAUER). Die Herde beherbergen in 
der Regel nur einen Wurm, gelegentlich auch mehr. Uber ein Dutzend sah 
PELLIZARI, ebenso FULLEBORN; YAMAucm zahlt gegen 30, in einem Fane von 
FISCHER sind einige 60 gefunden worden. Die Wiirmer in solchen Leberherden 
waren tells lebend, teils tot, und dann zum Tell inkrustiert. Ziemlich haufig 
sind verhaltnismaBig kleine Wurmer von einigen Zentimeter Lange gefunden 
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worden, selten Exemplare iiber 25 cm. Reife Eier kann man im Eiter und 
Detritus haufig antreffen. 

Der histologische Be£und solcher Wurmherde in der Leber ist je nach der 
Liinge des Verweilens der Wiirmer und dem Vorhandensein oder Fehlen einer 
bakteriologischen Infektion ziemlich verschieden. Allerdings sind bis jetzt 
solche Herde selten genauer untersucht worden. Bei frischen Fallen fand man 
neb en Nekrosen von Lebergewebe, die AbszeBwandungen mit neutrophilen 
und einzelnen eosinophilen Zellen durchsetzt. Weiter nach auBen trifft man 
dann, vor allem bei den alteren Fallen, Wucherungsvorgange mit Bindegewebs
wucherungen. Hier hat man sogar erhebliche adenomatose Wucherungen von 
Gallengangen festgestellt. 1m Falle von MAKAl war starkere Homogenisierung 

Abb. 11. Leberabszel.l mit Askarideneiern. Apochrom. 4 =, Peripian. Okul. 4. Vergriil.lerung 180. 
Path. lnst. Rostock 248/27. 

des Bindegewebes vorhanden. Auch Riesenzellbildung ist beobachtet worden 
(z. B. VON SAAR). Die Parasiten konnen in diesen Herden auch ganz absterben 
und zu einem Detritus zerfallen. In solchen Fallen findet man, genau so wie 
um die Eier von Spulwiirmern, kleine Fremdkorpertuberkel mit Riesenzellen 
ausgebildet. Auch eine Epithelisierung der abgekapselten Hohlen kann statt
finden, und zwar mit mehrschichtigem Zylinderepithel, wie HOSEMANN in 
einem Falle gesehen hat. Starkere adenomatose Epithelwucherung hat REICH 
beschrieben. Dagegen ist mir iiber die Bildung von Krebsen auf dem :Soden 
solcher Wucherungen nichts bekannt. Ein Durchbruch von Wiirmern in der 
Leber in die Bauchhohle ist in einigen Fallen beschrieben worden (KONJETZNY, 
SICK). Nicht so ganz selten sind die Herde bakteriell infiziert, was schon 
beim Eindringen der Wiirmer in die Gallenwege oder auch spater erfolgen kann. 
Meistens hat man Bact. coli und Staphylokokken gefunden, seltener andere 
Keime, z. B . Streptokokken, bei ERB auch Pneumokokken. Allgemeine Pyamie 
von solchen Abszessen ausgehend haben KOHLER und VIERORDT beschrieben. 
Durch die Verlegung der Gallenwege durch die Wiirmer entsteht in einem Teil 
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der FaIle, doch durchaus nicht immer, lkterus; als weitere Folge sind beschrieben: 
kleine Nekrosen auch auBerhalb der Wurmherde in der Leber. Einen roten 
Infarkt durch Thrombose der Vena hepatica sah SALTYKOW. 

Eigenartig ist ein Fall von TOBIZYK: Ein Spulwurm gelangte in den Pankreas
gang, durchbrach ihn und kam schlieBlich in die Pfortader; es trat Pylephlebitis, 
Leberabszesse und schlieBlich der Tod ein. 

Infektion der Gallenwege mit Askariden hat man schon ziemlich in jedem 
Lebensalter beobachtet. Ganz entsprechend der Haufigkeit der Spulwiirmer 
bei Kindern sind solche Leberherde bei Kindern auch besonders haufig be
schrieben worden, schon bei 2 oder 3jahrigen Kindern (FaIle von FRANKE und 
HABERER). 1m mittleren Lebensalter findet sich dann eine gewisse Haufung 
solcher FaIle besonders beim weiblichen Geschlecht, was offenbar mit der 
haufigeren Cholelithiasis zusammenhangt. 

Wir haben bis jetzt vorausgesetzt, daB die Wiirmer vom Darm aus in die 
Gallenwege einwandern, und zwar mehr oder weniger ausgereifte Wiirmer. 
DaB die weiblichen Spulwiirmer dann in den Gallengangen oder in der Leber 
ihre Eier ablegen konnen, geht aus zahlreichen Beobachtungen hervor. 

Es ware aber noch zu fragen, ob nicht auch Askaridenlarven sich in die 
Leber verirren und dort heranwachsen konnen. Das ware theoretisch schon 
moglich. Doch scheint es nach den Untersuchungen besonders von FULLEBORN, 
viel wahrscheinlicher, daB solche "verinte" Larven abgekapselt werden und ab
sterben . .Almliches wird auch gelten fiir die Larven, die sich aus den in der Leber 
abgelegten Eiern entwickeln. Wenn man also nicht erwachsene Spulwurm
exemplare in den Gallenwegen und der Leber findet, so wird man zunachst 
immer annehmen miissen, daB sie vom Darm aus hierher gewandert sind. 

Noch ist zu erwahnen der Befund einer Schniirfurche, wie er an einem 
Spulwurm, der durch Arzneimittel abgetrieben war, von EBSTEIN im FaIle 
MERTENS beobachtet worden ist. Es handelt sich urn eine 3 mm lange, mit 
zirkularen QuerriffelungeJ). versehene Schniirfurche hinter dem Kopfe. Da 
dieser Befund auch von einem erfahrenen Zoologen kontrolliert wurde, kann 
hier wohl keine Verwechslung mit den Einschniirungen vorgekommen sein, 
wie sie normalerweise z. B. bei Ascaris megalocephala vorhanden sind. EBSTEIN 
faBt diese Furche als durch Kompression in den Gallenwegen entstanden auf. 

Es sei noch bemerkt, daB Spulwiirmer sehr wohl auch sekundar in cholangi
tische Abszesse einwandern konnen; der Befund von Askariden in Leber
abszessen m u B kein Beweis dafiir sein, daB die Wiirmer die Abszesse hervor
gerufen hatten (ALTMANN). 

Hier angeschlossen seien die Befunde von Hepaticola hepatica, einem 
Rattenparasit in der menschlichen Leber. D:EvE, LAFREN.AIS et MAc ARTHUR 
sahen die fibros eingekapselten Eier in der Nahe zahlreicher Abszesse in der 
Leber eines 20jahrigen Soldaten; in Schnitten fanden sich auch Durchschnitte 
durch die erwachsenen Wiirmer. 

IV. Bandwiirmer. 
a) Reile Tanien. 

Der Befund von Bandwiirmern in der Leber und in der Gallenblase ist 
ganz ungewohnlich. 

Sieht man von den, iibrigens auch recht seltenen Fallen ab, wo nach dem 
Tode eine Tanie in einen starker erweiterten Gallengang hineingelangt, so 
bleiben nur einige wenige, bei denen die Tanien noch wahrend des Lebens 
in Leber oder Gallenwege gelangt sind. 
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Parenchymschicht Zystenlumen 

I 

/ 

Kut ikularschicht 
Abb. 12. Wand elnes zystlschen Echinokokkus der Leber. 6fach vergroLlert. Path. lnst. Rostock. 

Abb. 13. Skolices und Hiikchen aus einer Tochterblase eines zystischen Echinokokkus der menschlichen 
Leber. Apochrom. 8, Ok. 4. VergroLlerung 208. Path. lnst. Rostock 253/27. 
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LANGERHANS sah einen lebenden Bandwurm (Taenia saginata) durch den 
Ductus choledochus noch weit in einen Leberlappen hineinragen. Da kein 
Ikterus bestand und auch keinerlei Reaktionserscheinungen aufzufinden waren, 
wird angenommen, daB der Bandwurm erst kurz vor dem Tode eingedrungen seL 

EUGEN FRANKEL sah eine Taenia saginata mit dem Kopf durch die Papilla 
Vateri in den Choledochus hineinragen. Etwa 1 em des Bandwurms lag im 
Lumen des Ganges, der Kopf lag im Schleimhautgewebe und war dabei verdickt, 
nur die unmittelbar angrenzenden kurzen Glieder waren sichtbar. 

In der Gallenblase ist von BENEDIKT bei einem 74jiihrigen Mann mit den 
Erscheinungen einer fieberhaften Cholezystitis in der Gallenblase blutiger 

Abb.14. Skolices aus einem pleomorphen Echinokokkus der Schweineleber. Photo Prof. GRUBER. 

Inhalt und eine tiber 3 m lange Taenia saginata und daneben drei kleine facet
tierte Gallensteine gefunden worden. 

Weitere Beobachtungen habe ich im Schrifttum nicht finden k6nnen. 

b) Bandwurmfinnen. 
Die Finne der Taenia echinococcus, eines beim Hunde, auch bei Wolf 

und Schakal vorkommenden Bandwurms, ist bei Menschen ein verhiiltnis
miiBig hiiufiger Parasit der Leber. Diese eigenartigen Blasenwiirmer hat man 
schon im Altertum als Hydatiden gekannt, aber ihre zoologische Natur wurde 
erst im 18. Jahthundert klar gestellt. 

Der reife Bandwurm, Taenia echinococcus, ein typischer Schmarotzer 
des Hundes, ist beim Menschen noch nie beobachtet worden. Die reife Tanie 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V I i. 46 
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ist 5-6 mm lang, sie hat 3 Glieder, deren letztes 2: 0,5-0,6 mm miBt. Del' 
Kopf ist 0,3 mm breit. Er tragt ein vorstiilpbares sogenanntes Rostellum, 
mit 2 Reihen von Hackchen, deren Gesamtzahl meist 36-38 betragt. Die Hak
chen del' ersten Reihe sind unge£ahr 40 fl lang, die del' zweiten Reihe etwas 
kleineI'. Am Kop£ 4 Saugnapfe von 0,13 mm Durchmesser. 1m zweiten Gliede 
befinden sich die Geschlechtsorgane, die in dem letzten Gliede schon atrophisch 
sind. Hier finden sich in groBer Zahl die fast kugeligen, 30: 27 fl groBen Eier. 
Die Embryonalschale ist radial' gestreift, die auBere helle Eihaut weit abstehend. 

A.bb.15. Hakenkranz eines Skolex. A.us einem pleomorpben Ecbinokokkus der Scbweineleber . 
Pboto Prof. GRUBER. 

1m Darm des Menschen gelangen die wimperlosen Embryonen, die mit 
3 Hakenparchen versehen sind (daher im Franzosischen als "hexakanthe" 
Embryonen bezeichnet) aus den Eihiillen heraus und dringen in die Venen der 
Darmwand ein. Mit dem Pfortaderblut gelangen die einige 20 fl groBen Em
bryonen in die Leber; nach Versuchen am Schwein, sind sie nach 8 Stunden in 
del' Pfortader, nach 12 in der Leber nachweisbar (DEW). Sicher gehen bei diesel' 
Infektion viele del' Embryonen zugrunde. In der Leber entwickeln sich die 
Embryonen, wie spateI' noch zu schildern sein wird, zu Blasen heran. Nach 
4 Wochen, wie man aus Tierversuchen schlieBen dad, sind sie erst etwa 1/3 mm 
groB und noch fast solid, nach 8 Wochen jedoch hat sich schon eine 1-3 mm 
groI3e Zyste gebildet, an der man schon eine Parenchymschicht und eine auBere 
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Kutikula (Chitinschicht) unterscheiden kann. Nach 3 Monaten ist die Zyste 
4-5 mm groB, nach 4 Monaten 10-18, nach 5 Monaten 15- 20 mm. 

Abb. 16. Wand eines zystischen Echinokokkus mit Brutkapsel. Unten rechts die Kutikularschicht. 
Apochrom. 8 rom, Ok. 4, VergroBeruug 171. Path . Inst. Rostock 254/27 . 

Abb. 17. GroBer zystischer Echinokokkus der Leber mit zahllosen Skoleces nnd Brutkapseln. 
Path. Inst. Rostock 139/27. 

Etwa in dem Stadium, wenn die Zyste HaselnuBgroBe erreicht hat und 
ihre Wand etwa 1 mm dick ist, beginnen an ihrer Innenwand eigenartige Spros
sungsvorgange. Es bilden sich solide Zapfen, die sich dann allmahlich aushohlen: 

46* 
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das was man Brutkapselbildung nennt. Die auBere Schicht dieser Brut
kapseln wird von der granularen Parenchymschicht gebildet, die innere von 
der chitinosen Kutikula. Wenn der Zapfen ausgehohlt ist, bilden sich dann 
allmahlich die Kopfanlagen aus, die sich dann ihrerseits wieder einstulpen 

konnen. Da die Basis strang
artig ausgezogen wird, sitzen 
nun diese Skoleces an einem 
dunnen Stiel. In einer solchen 
Brutkapsel bilden sich mei
stens ein halbes Dutzend, oft 
auch noch mehr, bis zu 20 
Kopfchen. Solche Brutkap
seln, die im allgemeinen nicht 
vor dem ftinften Monat an
gelegt werden, haben meist 1 einen Durchmesser von 1/3 bis 
1/2 mm, konnen aber bis zu 

• F /2 mm Durchmesser erlan-
gen. Die Haken an den 
Kopfchen sind meistens etwas 

.. kleiner, als bei der a usgewach-

Abb . 1S . Zy t is her . cbinokokkns der Leber mit z<\blreichcn 
'l'ochterbla cu. Path. In t . Rostock 94 (912). 

'I. natu!'!. ·rij13e . 

senen Tanie. Platzt die Wand 
einer solchen dunnen Brut
kapsel, so gelangt der aus 
Trummern von Brutkapseln, 
abgestoBenen Kopfchen und 
Hakchen bestehende Inhalt, 
der sogenannte Hydatiden
sand, in die Hohle der Zyste. 

Solche Brutkapseln werden 
vor allem beim Schaf oder 
beim Schwein gebildet. Solche 
Echinokokken haben auch die 
Bezeichnung: E. veterino
rum, E. fertilis, E. scole
cipariens oder E. granu
losus erhalten. 

Bei Menschen ist besonders 
haufig eine andere Art von 
Vermehrung, namlich die Bil
dung von sogenannten Toch
terblasen (E. altricipa
riens). Diese Tochterblasen 
sind an sich genau wie die 
Mutterblase gestaltet, haben 
also au Ben eine Kutikula und 

innen eine Parenchymschicht. Die Bildung solcher Blasen geht an irgendeiner 
Stelle der Zyste, anscheinend immer von der Parenchymschicht aus. Die sich bil
dende Tochterblase wolbt sich in der Mutterblasenwand zunachst vor, und zwar 
nach dem Innern der Zyste (endogene Blasenbildung) . . Eine Vorwolbung und 
schlieBliche Abschnurung nach auBen (exogene Blasenbildung) hat man fruher 
fur moglich und haufig gehalten, was aber heute von den meisten Forschern als 
auBerordentlich selten oder gar nicht vorkommend angenommen wird. 
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Es konnen aber Tochterblasen auch auf ganz andere Weise entstehen, nam
lich 1. durch zystische Umwandlung von Kopfchen, wie das schon NAUNYN 
angenommen hat; ein offenbar haufiges Ereignis, und 2. durch Umwandlung 
aus Brutkapseln. 

Bis sich Tochterblasen bilden, bedarf es offenbar immer langerer Zeit. Selten 
findet man sie bei Leuten unter 15 Jahren. Die Zahl der Tochterblasen kann 
erheblich sein, 20 und 30 Stuck sind nichts Seltenes, man hat aber auch schon 
mehrere Rundert gefunden. 

a) Infektionsquelle und Verbreitung. 
Die Infektionsquelle fUr den Menschen ist fast ausnahmslos der Rund. Be

sonders sind solche Menschen, die in sehr inniger Gemeinschaft mit Runden 
leben und nach Beriihren von Runden die Rande nicht genugend saubern. 
Die Raufigkeit der Infektion hangt naturlich wesentlich davon ab, wie haufig 
und wie schwer die Runde infiziert sind. Das ist nun allenthalben recht ver
schieden. In Mecklenburg z. B. finden sich Runde nach Ausweis der Sektionen 
etwa zu 4% infiziert (BECKER, PFEIFFER). Fur Friesland gibt SNAPPER etwa 
12% an, fur Island KRABBE 28%; fur Uruguay wird eine Zahl von 30%, fur 
Australien Zahlen zwischen 18 und 32%, fUr Tunis und Marokko 14% ange
geben. Ungewohnlich hoch ist die Zahl von 80% in Montpellier (BRUMPT). 

Da die Runde sich wiederum vorzugsweise in Schlachthofen durch GenuB 
finnigen Fleisches von Schaf, Schwein, Rind usw. infizieren, spielt naturlich 
die Verseuchung des Schlachtviehs eine groBe Rolle. Fur Mecklenburg, das 
unter den deutschen Landern am meisten infiziert ist, ergeben sich folgende 
Ziffern (nach POPPE): 

bei:rn Schaf 6,5% (deutsches Reich Durchschnitt 1,7%), 
beim Rind 3,7% ( " ,,0,9%), 
beim Schwein 0,8% (" " " 1,0 0/ 0), 

doch beziehen sich diese Zahlen lediglich auf das in den Schlachthofen be
anstandete Fleisch. Die tatsachliche Infektion wird aber zu veran
schlagen sein auf etwa 40% beim Schaf und etwa 11 % bei Schwein 
und Rind. 

Fiir Australien wird angegeben, daB etwa ein Drittel der Rinder und Schafe 
infiziert sind; fur Sudjapan nur etwa 2% der Raustiere. 

Beim Menschen betragt die Raufigkeit der Infektion nach Ausweis der 
Sektionsstatistiken in Rostock fiir die Jahre von 1884-1905 1,8%, fiir 1906 
bis 1922 nur noch 0,57%, und ist seit 1922 noch geringer geworden, namlich 
nur noch 0,3 %. .Ahnliche Abnahme findet sich auch fiir andere Orte, z. B. 
Greifswald 1862 - 94: 1,5%; 1906 - 22: 0,4%; Jena 1866 - 87: 0,84%, 
1906 - 22: 0,249/0 ; Freiburg 1899 - 99: 0,13%, 1906 - 22: 0,01%. 

In andern Landern, vor allem wo sehr ausgedehnte Schafzucht getrieben 
wird, sind die Zahlen zum Teil wesentlich groBer. So findet sich z. B. in Trans
kaukasien bei Sektionen 1,19%, in Odessa 0,78% (TER-NERSESSOW) . .Ahnlich 
verschiedene Zahlen liefern auch die Beobachtungen der Krankenhauser und 
Arzte. So rechnet man in Rostock fur die Jahre 1884-1905 einen Echino
kokkuspatienten auf 1620 Einwohner; in Rollandisch-Friesland (GRONINGEN) 
ist die Morbiditat sogar 0,81 %. Fur Island werden sogar Zahlen von 1: 7 bis 
1: 60, fur Victoria (Australien) 1: 39 angegeben. In Tiflis erfolgen 1,2% aller 
Operationen wegen Echinokokken. 

Ein Unterschied in der Infektionshaufigkeit der beiden Geschlechter be
steht tatsachlich wohl nicht; doch es scheint nach der Statistik das weibliche Ge
schlecht wenigstens im Alter von 20-40 Jahren etwas haufiger befallen zu sein. 
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FaIle von Echinokokken beim Menschen sind in jedem Lebensalter beobachtet. 
Da der Echinokokkus aber doch recht langsam heranwachst und meist erst bei 
einer etwas erheblicheren GroBe klinische Beschwerden macht, so findet man 
naturlich viel mehr FaIle bei Erwachsenen als bei Kindem. Man hat schon 
bei Kindem von 2 Jahren Echinokokken gefunden. Die angeblichen FaIle von 
angeborener Infektion mussen als unbewiesen ausscheiden. NEISSER rechnet, 
daB beinahe 6% aller FaIle auf das Alter bis zu 10 Jahren fallen, PEIPER fast 
10 % ; in Sudamerika waren nach DUPRAT beinahe ein Viertel aller FaIle im 
Alter bis zu 15 Jahren. 

Von allen Organen des menschlichen Korpers ist die Leber am haufigsten 

Abb . 19. Echinoccocus hydatidosus. im retroperito
nealen Gewebe hinter dem Mastdarm. Praparat von 

Prof. GRUBER aus Innsbruck. 

der Sitz der Echinokokken. Nach 
verschiedenen Sta tistiken finden sie 
sich in der Leber in 46-76%. Die 
Zahl von 72 % wird man etwa als 
Durchschnittszahl annehmen dur
fen (LEHMANN) . 

Man findet die Echinokokken in 
der Einzahl oder in der Mehrzahl, 
und zwar sind multiple Echinokok
ken wesentlich haufiger als gemein
hin angegeben wird. Man wird wohl 
sagen durfen, daB man etwa in der 
Halfte aller Faile mehr als einen, 
und in einem Funftel der FaIle mehr 
als zwei Echinokokken findet. Mehr 
als ein Dutzend sind allerdings sehr 
selten, doch ist schon die Zahl von 
40 und sogar von 67 beobachtet 
worden. Die Blasenwurmer konnen 
in allen Abschnitten der Leber 
sitzen, aber im rechten Leberlappen 
findet man sie doch viel haufiger 
als im linken. Sie sitzen auch mei
stens mehr in der Peripherie als im 
Zentrum. Auch im Lobus caudatus 
und im Lobus quadratus sind schon 
Echinokokken gefunden worden. 
Man kann sie in allen GroBen fin-
den. WalnuB-, pflaumen- und man

darinengroBe sind haufig, BIasen von etwa KindskopfgroBe auch nicht so ganz 
ungewohnlich, ja man hat schon Blasen mit einem Inhalt von 15 Litem 
(MICHOUX), ja sogar von 48 Litem (THOLE-SSUDAKOFF) gefunden. 

Das Maximum stellt dar ein Fall von BARNETT. Bei einem 39jahrigen Mann 
mit einem Leibesumfang von 144 cm wurden bei der Laparotomie 50 Liter 
(11 Gallonen) abgelassen und einiges ging dabei noch verloren. Der Mann wog 
nach der Operation 52 Kilo weniger als vorher. 

Das Gewicht der Leber ist naturlich bei den groBen Blasen auch entsprechend 
vergroBert (z. B. 6,8 Kilo in einem Fall von MARCHAND, 141/2 Kilo in eineIn Fall 
von LE GENDRE). Besonders auffallend ist die VergroBerung des linken Lappens, 
wenn er von Echinkokken befallen ist. In einer Beobachtung von OSTERROTH 
waren seine MaBe 26: 18: 71/ 2 cm, die des Lobus Spigelii 10: 6: 4 cm. Auch 
durch ausgleichende VergroBerung bei Sitz der Echinokokken im rechten 
Leberlappen ist erhebliche Hypertrophie des linken gesehen worden (REINECKE). 
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In MARCHANDS Fall (4,3 Kilo schwerer Echinokokkus) waren die MaBe des 
kompensatorisch vergroBerten linken Leberlappen: 18 cm Breite und 29 cm Dicke. 
In solchen Fallen wird auch gelegentlich Verdrangung des Herzens nach links 
beobachtet (LE GENDRE). Selbst bei Kindem konnen die Echinokokken schon 
sehr erhebliche GroBe erreichen, z. B. mannskopfgroBe Zyste bei einem 16jahrigen 
Jungen (JENCKEL); in einem Fall von KELEMANN bei einem 6jahrigen Madchen 
reichte die vergr013erte Leber bis zum Nabel. 

Haben wir mehrfach Echinokokken in der Leber, so konnen ganz verschiedene 
Dinge vorliegen: 1. Es kann sich handeln um primare Multiplizitat, es 
sind dann also von Anfang der Infektion an mehrere Embryonen in die Leber 
eingedrungen und haben sich hier entwickelt. Dabei konnen sich die verschie
denen Blasen in der gleichen Leber verschieden rasch entwickeln. 2. Die M ul
tiplizitat ist sekundar; aus 
der primaren Blase haben sich 
neue gebildet und anderweitig in 
der Leber angesiedelt. Dies kann 
erfolgen a) wenn die Mutterblase 
platzt und ihren Inhalt entleert. 
Sowohl etwa in dem Inhalt vor
handene Tochterblasen wie auch 
abgeloste Skolezes, ja selbst nur 
einzelne Stiickchen aUB der Wand 
selbst konnen sich, wie wir aus 
zahlreichen entsprechenden Ver
such en gelernt haben, zu neuen 
Blasen entwickeln (vgl. DEvE, 
HOSEMANN u. a.). b) Ware es 
moglich durch sogenannte exo
gene Sprossung von Brutkapseln. 
Diese exogene Blasenbildung ist 
frillier fur recht haufig gehalten 
worden, aber jegenauer die Ver
haltnisse untersucht worden sind, 
desto weniger Beweise hat man Abb.20. Echinokokkus der Schweinelebermitendo-
fur ihr Vorkommen gefunden. genen Tochterblasen. Photo Prof. GRUBER. 

Manche Forscher, wie DEvE und 
MITA, lehnen diese exogene Blasenbildung uberhaupt abo Allermindestens laBt 
sich sagen, daB sie eine ganz untergeordnete Rolle spielt. c) Schlie13lich konnte 
noch in Frage kommen eine sekundare Ansiedlung eines primar auBerhalb der 
Leber angesiedelten Echinokokken. Das kommt offenbar auBerst selten vor, 
kann aber einmal durch einen operativen Eingriff unfreiwillig veranlaBt ·sein. 
Sicher ist es ein haufiges Vorkommnis, daB durch Platzen einer Blase die sekun
dare Aussaat stattfindet, und dieses Platzen folgt sehr haufig auf AnlaB von 
irgendwelchen Traumen. Daruber liegen, vor allem aus dem chirurgischen Schrift
tum eine groDe Menge von Beobachtungen vor. Oft genug ist durch ein Trauma 
der Echinokokkus erst klinisch in die Erscheinung getreten. 

Die "Keimaussaat" wird nun ganz verschieden ausfallen, je nach dem Sitz 
der Blasen in der Leber. Sitzt die Blase an der Oberflache der Leber, so kommt 
es zu einer Keimaussaat auf dem Bauch£ell, Ansiedelung im Netz, im DOUGLAS
schen Raum, im Ovarium oder an beliebigen Stellen in der Bauchhohle. Solche 
intraperitoneale Aussaat ist ganz haufig, in etwa 14% (DEvE) bis etwa 18% 
(MILLS); nach BECKER und anderen machen die multiplen Echinokokken der 
Bauchhohle etwa 9°! 0 der FaIle aus . Seltener erfolgt eine sekundare Keimaussaat 
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in die Pleurahohle, ganz selten in die Gallenblase (z. B. ein zehnpfennig
stiickgroBer Durchbruch bei WIEDHOPF). (Weitere Falle von Ansiedlung in 
der Gallenblase bei DEVE, FLESCH, GAVIN, LEHMANN, RIEDEL, SANDVOSS.) 
Viel haufiger ist die Verschleppung von Tochterblasen in die Gallengange selbst. 
Dnd von hier aus konnen sie in den Darm und mit dem Stuhl nach auBen 

A.bb. 21a. Echinococcus hydatidosus der Leber. Path. Museum Innsbruck. Photo Prof. GRUBER. 

A.bb.21b. Eohinococcus hydatidosus der Leber. Praparat von Prof. GRUBER. 

gelangen, ein Ereignis, das gelegentlich iiberhaupt erst die klinische Diagnose 
auf Echinokokken zu stellen erlaubt (ALTHAUS, eigene Beobachtung). Bei 
Einbruch in die Gallenwege kann eine solche Blase sehr wohl nun die groBeren 
Gallenwege verlegen und dadurch Ikterus veranlassen. Man beobachtet etwa 
bei einem Sieben tel aller Echinokokkenfalle in der Leber Ikterus, der natiirlich 
auch hau£ig durch den Druck der Mutterblase auf die Gallenwege verursacht ist. 
Bei Operationen von Fallen mit sekundarem Einbruch in die Gallenwege wird 
die primare Blase in der Leber haufig entdeckt (vgl. BACHLECHNER, B. FISCHER, 
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KrnGREN, PRAT). Brechen solche mit den Gallenwegen in Verbindung stehende 
Echinokokken weiterhin durch, z. B. durch Pleura und Zwerchfell hindurch 
in die Lunge, so k6nnen sich Hepatikobronchialfisteln bilden, und so k6nnen 
schlieBlich Blasen aus der Leber tatsachlich ausgehustet werden. Manche solcher 
FaIle sind sogar ohne weiteren chirurgischen Eingriff geheilt (vgl. KApPIS, 
LJUBARSKI). Recht haufig ist Durchbruch in den Ductus hepaticus, demnachst 
in Gallenblase und Zystikus, dann in den Ductus choledochus (PRAT und PI
QUEREZ). Weiterhin ist m6g1ich Einbruch in die Lebervenen mit Embolisierung 
in Kava, rechtes H erz und Lungen. Seltenheiten sind Durchbruch in das Perikard 
(WUNDERLICH), in die Harnblase (SCHMALFUSS, GUTERBOCK) und in den Magen 
(GRATSCHADOW). 

Die Blasen in den Gallenwegen k6nnen sich, wenn abgestorben, mit GaIlen
farbstoff farben, wahrend die lebenden Blasen dies en Farbstoff nicht annehmen. 

Abb . 22. Le bel· m it mohrcren zystischeu EcilJ llokokken. P ath. lnst. Rostock. 

Bei Hepa to bronchialfisteln ist nach LJUBARSKI in mehr als in der Halfte aller 
FaIle auch noch gleichzeitig das Vorhandensein von kleinen Konkrementen, 
und zwar vom Typus der Hepatikussteine beobachtet worden. Echinokokken
membranen als Kern eigentlicher GaUenblasensteine erwahnt DEvE. Natiir
lich k6nnen Steinbildung in der Leber und Echinokokkus ganz unabhangig 
von einander bestehen. Aber in recht vielen Fallen von Leberechinokokken, 
wo sich gleichzeitig Gallensteine fanden, besteht doch wohl eine ursachliche 
Beziehung zwischen beiden, sei es durch Druck der Echinokokken und so ver
anlaBte Stauung, sei es durch Infektion, oder durch Kombination von beiden. 
Beispiele flir Echinokokkus der Leber und Steinblase sind FaIle von LAWEN 
und MARIANTSCHIK. 

Von weiteren Veranderungen in der Leber bei Anwesenheit von Blasen
wiirmern ist anschlieBend zu berichten. Da, zumal bei groBen Blasen, starke 
Zusammenpressung und Atrophie des umgebenden Lebergewebes eintreten kann, 
findet man ganz gew6hnlich zum Ausgleich hypertrophische und hyperplastische 
Vorgange am iibrigen Lebergewebe, und diese sind oft so erheblich, daB min
destens das ZerstOrte ersetzt, wenn nicht sogar iiberkompensiert wird. Als 
charakteristische Beispiele k6nnen etwa gelten die FaIle von MARCHAND, und 
vor allem der von OSTERROTH, wo bei einem Echinokokkus in der rechten Leber 
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der linke Leberlappen 26 em hoeh, 18 em breit und 71/ 2 em dick war, der SPIGEL
sehe Lappen 10: 6: 4 em maB, und die Lappehen auf das drei- und vierfaehe 
der Norm vergroBert waren. Als regenerativ zu deutende Wueherungen findet 
man haufig. ZIEGLER hat versehiedene Faile daraufhin eingehender untersueht 
und festgestellt, wie alle mogliehen Ubergange von regenerativen Prozessen 
der Leberzellen bis zu adenomartigen Bildungen, ja selbst atypisehe Wucherungen 
vorkommen. Auf diese wird spater noch einzugehen sein. 

Die Druckwirkung der Echinokokkusblasen kann natiirlich auch die venosen 
Ge£aBe betreffen. So sah z. B. GOTZ bei allmahlicher Kompression der Kava 
bei einem 12jahrigen Kinde eine Atrophie der Leber im starksten Grade und 
Bildung eines sehr ausgesprochenen Kollateralkreislaufs. Uber Kompression 
der Pfortader mit Atrophie der Leber und Bildung eigenartiger pseudozystischer 

Abb. 23. Alter gelatinoser zystischer Echinokokkus der menschlichen I,eber. Praparat Prof. GRUBER. 

Hohlen berichtet TAROZZI. Uber starkste Atrophie des Leberandes bei einem 
30: 26 cm groBen zystischen Echinokokkus mit 5 Litem Inhalt und Kom
pression und volliger Verodung der Vena cava auf eine Strecke von 3 em, samt 
VerschluB groBerer I.ebervenenaste hat BENEKE berichtet. 

Sehr selten kommt es bei Echinokokken zur Annagung der groBeren Ge£aBe 
und todlicher Blutung. Gelegentlich erfolgt eine solche bei AniaB von Opera
tionen. 

Durch Verschieppung der BIasen in die Kava, in Herz und Lunge, beim 
Durchbruch eines Echinokokkus in die Lunge direkt kann es durch die Uber
sehwemniung mit Blasen und Fliissigkeit zum pIotzlichen Tode kommen. Der 
Durehbrueh in die Bauehhohle kann ebenfalls todliche Folgen haben, und zwar 
dureh eitrige Peritonitis bei Durehbrueh vereiterter Blasen. In vielen Fallen 
aber fiihrt der Durehbrueh in die Bauehhohle zur Keimaussaat und zur Keim
ansiedlung, oder auch bei partieller R esorption zum Bilde der Fremdkorper
tuberkulose. Andererseits kann aber aueh beim Ubertreten und Resorption der 
Echinokokkenfliissigkeit in der Bauehhohle der Symptomenkomplex des 
schwersten und oft todlichen anaphylaktisehen Shocks auftreten (z. B. Fall 
von BENEKE, zahlreiehe Beobaehtungen bei LEHMANN) . Friiher, als Probe
punktionen verdaehtiger Falle ofters ausgefiihrt wurden, trat dies Ereignis 
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auch hauiiger ein. LEHMANN berechnet, daB in etwa einem Drittel der Falle 
dcr Durchbruch in die freie Bauchhohle zum todlichen Ende fiihrt. 

Hauiig vereitern die Echinokokkenblasen. Die Ursache ist bei Operation 
und Sektion nicht immer klar nachzuweisen, weil dann haufig schon lange 
Zeit seit dem Beginn der Vereiterung vergangen ist. Man rechnet, daB in der 
Leber 20% (MILLS), einige 30% (MAKKAS) oder mehr (LEHMANN 40 - 45%) der 
Blasen vereitern, und zwar kommt das haufiger bei unfruchtbaren als bei frucht
baren Blasen vor. In manchen Fallen erfolgt die Vereiterung im AnschluB an eine 
Infektionskrankheit: so nach Typhus (ANREICH, in dem Eiter wurden Typhus
bazillen gefunden; ferner HESSE). Auch nach Fleckfieber hat HESSE in RuB
land das haufig gesehen. Die Infektion der Leber und von da aus der Blase 
kann hamatogen oder direkt fortgeleitet, auch auf dem Weg der Gallengange, 
erfolgen. Lebende wie tote Echinokokken konnen vereitern. Bei Menschen 

Abb. 24. Zystisoher Eohinokokkus der Leber. Pr!tparat Prof. GRUBER. 

findet man vorzugsweise in den vereiterten BlasenBact. coli und Staphylokokken, 
gelegentlich Streptokokken. Typhusbazillen wurden schon erwahnt. Auch 
Infektion mit gasbildendenSpaltpilzen ist beobachtet, so daB dem eitrigenZysten
inhalt Gas beigemischt sein kann (REICHEL). Die Art der im Eiter gefundenen 
Mikroorganismen lehrt in vielen Fallen, auf welchem Wege die Infektion zustande 
gekommen ist. Es kommt vor, daB bei multiplen Echinokokken nur eine Blase 
vereitert ist, und die andern Herde in der Leber es nicht sind. In sehr vielen 
Fallen ist die Infektion sicher auf dem Blutwege zustande gekommen. Dafur 
spricht z. B. der Umstand, daB die Wirtskapsel einer Blase infizie~~ gefunden 
werden kann, der Inhalt der Zyste dagegen keimfrei. DaB beim Ubergreifen 
der Infektion von der Wirtskapsel auf den Parasiten selbst durch Eiterungen 
die Schichten voneinander gelOst werden konnen und die Parasiten dann ab
sterben, ist einleuchtend. Durch die Eiterung kann die Blase so weitgehend 
zerstOrt werden, daB, wie in einem Falle von LEHMANN, schlieBlich nur noch 
die Wirtskapsel ubrigbleibt. Bei Kindern sieht man die Vereiterungen seltener 
als bei Erwachsenen. Die Bakteriologie des Zysteninhalts bei Tieren hat MEHL
HOSE naher bearbeitet. Bei den meisten Blasen bei Tieren finden sich Mikro
organismen, meist Staphylokokken, oft auch Tetragenus und Bact. coli. 

Nicht alle vereiterten Echinokokken erweisen sich auch als infiziert. Denn 
auch aus andern Grunden kann es zu Zerfall und Vereiterung der Blasen kommen. 
Solche Eiterungs- und anschlieBenden Resorptionsprozesse konnen zum Ab
sterben und Zerfall der Parasiten ftihren. Der Detritus kann eindicken, durch 
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Aufnahme von Kalksalzen verkreiden und bei Bildung einer derben, schlieBlich 
hyalinisierten oder auch verkalkten, ja sogar verknocherten (ROKITANSKY) 
Kapsel um den Herd kann dann praktisch Heilung eintreten. 

Bisweilen gibt ein Trauma den AnlaB zum Absterben des Parasiten; ferner 
kann in diesem Sinne wirken das Eindringen von Galle. Die unverletzte ge
sunde Echinokokkenmembran ist, wie gegen das Eindringen anderer Einflusse, 
so auch gegen das Eindringen von Galle auBerst widerstandsfahig, dagegen die 
abgestorbene Blase durchlassig. Doch liegt es keineswegs so, daB ein Eindringen 
von Galle in die Zystenwand diese unbedingt abtoten muBte. Wie Versuche 
gezeigt haben, waren gallig durchtrankte Blasen noch mit Erfolg zu verpflanzen, 
ebenso wie auch "Sand" aus Blasen mit leicht eitrigem Inhalt (HOSEMANN). 

Abb. 25. Echinococcus hydatidosus der Leber. Praparat Prof. GRUBER. 

Ja, es scheint sogar das Eindringen von Galle ein Reiz auf die Parenchym
schicht zu sein, nach DEW gabe gerade das Eindringen von Galle bei alteren 
Blasen den AnlaB zu Bildung von Tochterblasen. 

Degenerative Veranderungen an Echinokokken sind sehr haufig; man 
beobachtet sie schon vom 5. Monat abo Man sieht sie z. B. in del' Parenchym
schicht in del' Form von Trubungen bis schlieBlichzum Zerfall del' Schicht und 
Bildung strukturloser Massen. Es kommt dann zur Resorption del' Flussigkeit 
und dann wiederum zur Faltelung del' Membran, wie man sie bei alteren Echino
kokken ja haufiger sieht. Stucke del' Kutikula, ja die ganze Kutikula kann 
schlieBlich eingeschmolzen und resorbiert werden. Das fuhrt dann zur Bildung 
von breiigen, honig- oder mortelartigen Massen, die oft dann auch verkalken. 
Bei solchen alten verkalkten Herden ist del' Nachweis, daB es sich tatsachlich 
um Echinokokken gehandelt hat, nul' dann zu fiihren, wenn man noch irgend
welche Reste del' Kutikula (parallel gestreifte Membranen), und VOl' allem die 
schwer angrei£baren eigentlichen Chitinbestandteile, die Hakchen, findet. 
Als sonstiger Inhalt alter abgestorbener Zysten sind £ettiger Detritus und Chole
sterinkristalle zu finden. 

Die Haufigkeit solcher Spontanheilung wird verschieden angegeben: 30% 
THOLE, 50% KAUFMANN. 
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Die Lebensdauer eines Echinokokkus kann sehr betrachtlich sein, wie wir 
aus zuverlassigen klinischen Angaben wissen: Mit Sicherheit iiber 20 Jahre 
(JENCKEL u. a.), wobei zu beriicksichtigen ist, daB in solchen Fallen oft mehrere 
Generationen der Blasen (Tochter- und evtl. Enkelblasen) vorhanden sind. 
1m Schrifttum wird eine Lebensdauer bis zu 45 Jahren angegeben. 

Von Komplikationen des Leberechinokokkus ware zu nennen die durch 
Amobiasis, die nach TER-NERSESSOW in SiidruBland haufig sein soll. DE CRES
PIGNY und CLELAND erwahnen eine Kombination mit Tuberkulose. In dies em 
Fall wurden merkwtirdigerweise sonst keine tuberkulOsen Veranderungen 1m 
Korper nachgewiesen, und eine Infektion yom Darm her angenommen. 

Abb. 26 . Lebelo mit zysti choll (mehl' lllals opcriertcn) E ebi nokokkcn uull U:tillomyko c. Die Hiih le 
oben = Eohinokokkll'lj"sto ; in det° J\litte uncllUlt 11 helle H lOUO = Aktinomykose. 

Patb. Inst. Ho.tock. . 

Einzigartig dtirfte ein im hiesigen Rostocker Institut sezierter Fall sein, der 
an anderem Orte (von LEHMANN und KAHLSTORF) noch genauer mitgeteilt worden 
ist. Es handelte sich um einen 36jahrigen Mann, dermehrmals wegen Echinokokken 
der Leber und der Bauchdecken operiert worden war. Bei der Sektion fanden 
sich in der Leber noch zwei Echinokokkenherde, darunter ein ganz verodeter, 
ferner sehr ausgedehnte, zum Teil zentral zerfallene Nekroseherde, die sich 
histologisch als ganz charakterische Aktinomykoseherde erwiesen. 

Kombination von Echinokokkus der Leber und Gewachsbildung ist mehrmals 
gesehen worden. Adenombildung und Angiosarkom z. B. wird erwahnt. KOHN 
sah neben einem Leberechinokokkus ein kleinfaustgroBes Sarkom. E. ZIEGLER 
berichtet tiber Krebs in der Wand eines Echinokokkus bei einem 77jahrigen 
Mann. Das Karzinom ist offensichtlich aus Gallengangswucherungen hervor
gegangen. In einem weiteren Fall ZIEGLERS findet sich ein Echinokokkus 
an der Leberunterflache neben einem kleinen Gallenblasenkrebs. In einem dritten 
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FaIle fand sich ein teilweise verkalkter Leberechinokokkus von Krebsmassell 
umgeben. GRAWITZ berichtet uber einen Zylinderepithelkrebs (Gallertkrebs), 
der die Wand einer faustgroBen Leber Echinokokkusblase bei einem 83jahrigen 
Manne infiltrierte. (Ganz ahnlich, wenn nicht identisch mit diesem Fall ist der 
von DIBBELT beschriebene.) BAMBERG sah in der rechten Leber, in der eine 
kindskopfgroBe Zyste saB, einen kleinfaustgroBen o£fenbar multizentrisch ent
standenen Leberzellkrebs. NECKER fand in einer zirrhotischen Leber im rechten 
Lappen zwei Echinokokkusblasen und in ihrer Umgebung Geschwulstknoten, 
die teils als Spindelzellensarkom, teils als gallertiges Adenokarzinom beschrieben 
werden. Endlich hat L6HLEIN zwischen zwei Echinokokkussacken Entwick
lung von Geschwulst gesehen und diese im Sinne atypischer Regeneration ge
deutet. Fur die meisten der mitgeteilteJi FaIle dad man den ursachlichen Zu
sammenhang zwischen Echinokokkus und Gewachs furrecht wahrscheinlichhalten, 
ganz so, wie das ja auch bei der Geschwulstbildung anderer Leberparasiten, 
z. B. Opisthorchis felineus und Schistosomen zutri£ft. 

{3} Histologie. 

Die jungen Echinokokken entwickeln sich meistens in der Peripherie eines 
Leberlappchens. Das Lebergewebe reagiert auf die Anwesenheit der Parasiten 
schon gleich zu Anfang durch exsudative und produktive Vorgange. Schon nach 
3 Tagen ist ein Herd mit etwa 200 ft Durchmesser gebildet, in Umgebung des 
Parasiten finden sich gewucherte Fibroblasten und Lymphozyten. Nach 11 Tagen 
kann man um den Parasiten schon deutlich 3 Schichten von Gewebe erkennen, 
namlich eine innere Schicht vorwiegend mit Riesenzellen und auch zahlreichen 
eosinophilen Zellen; dann folgt eine Schicht mit Fibroblasten, und zuauBerst 
eine Schicht mit Lymphozyten. 

1st die Zyste etwas gr6Ber geworden, so hat sich durch die reaktiven Vorgange 
im umgebenden Gewebe eine "Kapsel" gebildet, die gemeinhin als Wirtskapsel, 
besser als Finnenbalg (HOSEMANN), bezeichnet wird. Die Bezeichnung Wirts
membran ist besser aufzugeben. Der Balg besteht von innen aus gerechnet 
aus einem an die Kutikula des Blasenwurms angrenzenden innersten Schicht 
von mehr oder weniger gefaBreichem Granulationsgewebe, mit meistens radiar 
zur Zyste angeordneten, spindligen Fibroblasten. Sehr zahlreich p£legen hier 
Riesenzellen vom Bau der Fremdkorperriesenzellen zu sein, mit zahlreichen 
und meistens chromatinreichen Kernen. Hier finden sich ferner eosinophile 
Leukozyten, einzeln oder in groBeren Ansammlungen, manchmal deutlich 
perivaskular. Auch CHARCOT-NEUMANNsche Kristalle werden hier gelegentlich 
angetroffen; z. B. ORTH, in groBer Zahl bei einem zedallenen Echinokokkus 
eines Kindes. Nekrosen und stellenweise degenerative Prozesse sind in der 
innersten Schicht nicht selten. Die Zellen der innersten Schicht sind reich an 
Glykogen und ferner an Lipoiden; es handelt sich um komplizierte Gemische, 
in denen Cholesterinester reichlich vertreten sind (ARNDT). Auf die innere 
Schicht folgt eine mittlere oder intermediare, mit sparlicheren oder fehlenden 
Riesenzellen, dagegen mehr Fibroblasten und Rundzellen, aber oft auch noch 
recht zahlreichen Eosinophilen. Endlich folgt nacho auBen eine allmahlich 
zellarmer und faserreicher werdende Schicht, die gegen das Lebergewebe durch 
einen manchmal deutlicher, manchmal undeutlicher ausgesprochenen Wall 
von Lymphozyten und Plasmazellen abgegrenzt ist. Hamosiderinbefund ist, 
vor allem in der auBeren Schicht, etwas gewohnliches. 

Die Menge von Riesenzellen und von eosinophilen Zellen ist in den einzelnen 
Fallen etwas wechselnd. 1m groBen und ganzen sind Riesenzellen und auch eosino
phile Zellen meistens zahlreicher bei abgestorbenen, unfruchtbaren Echinokokken 
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als beifruch t baren (so a uch beim Tier, vgl. GASSE). Bei groBeren und alteren Z ysten 
kann der Wirtsbalg einigermaBen derb und dick werden, doch selten mehr als 
5 mm. Die Bindegewebsausbildung pflegt bei fertilen Blasen erheblicher zu 
sein als bei unfruchtbaren. 1st die Blase abgestorben und der 1nhalt eingedickt, so 
kommt es auch im Wirtsbalg meistens zu starkerer Hyalinisierung des Binde
gewebes und Kalkablagerung. Am auBeren Rande des Finnenbalgs ist haufig 
eine gewisse Gallengangswucherung und manchmal auch Ausbildung etwas 
groBerer GefaBe festzustellen. 

Abb. 27 . Hakchen eines gequetschten Skolex aus einem Alveolarechinokokkus der menschlichen 
Leber. Ungefarbt. Praparat Prof. GRUBER. 

Zwischen dem Finnenbalg und der Zyste selbst findet sich ein mit Lymphe 
angefiillter meist sehr feiner Spalt, der sogenannte perizystische Lymphspalt, 
der bei starkerer entziindlicher Reaktion wesentlich ausgedehnt werden kann. 

Die AuBenschicht der Zyste selbst, die Kutikula, welche dem bloBen Auge 
als eine weiBliche, etwa gekochtem EiweiB vergleichbare Schicht erscheint, 
hat je nach ihrem Alter eine wechselnde Dicke, die meistens um 1/3 mm herum
liegt. Der auBere Teil dieser Kutikula ist durchsichtiger als der innere. Histolo
gisch erweist sich die Kutikula als ein System von Lamellen, die sogenannte 
parallel gestreifte Membran. Zwischen den Lamellen verlaufen ganz feine 
Porenkanale. Die Kutikula farbt sich mit der BEsTschen Karminfarbung. 
Nach neueren Untersuchungen besteht sie aus einer chitinartigen Substanz 
(ARNDT, MITA). Auf die Kutikula folgt nach innen zunachst eine ganz feine 
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homogene Membran, auf der dann die 15-30 It dicke Parenchymschicht 
aufsitzt. Die Zellen dieser Parenchymschicht liegen meistens in zwei Reihen, 
sind ziemlich klein, die Kerne sind 5-8; das Protoplasma ist wabig oder fein· 
kornig. Mit den gewohnlichen Farbemethoden sind die Zellen nicht sehr deut
lich darzustellen. Die Parenchymschicht ist reich an Glykogen, enthalt auch 
Fette und Lipoide, ferner sparliche Muskelfasern, und in ihrer auBeren Schicht 
auch Kalkkornchen. 

Abb. 28. Skoleces aus menschlichem Alveolarechinokokkus der Leber. Praparat Prof. PossELT-LANG. 

Wird eine Echinokokkenblase angeschnitten, so rollt sie sich leicht auf, 
derart, daB die Innenschicht nach auBen vorgestiilpt wird. Degenerative Ver
anderungen an den Blasen sind haufig, oft nur umschrieben, wie z. B. POMMER 
solche ausfiihrlich beschrieben hat. Er fand kleine, triib aussehende, manch
mal brombeerartig gehockert, an deren Kuppe die Parenchymschicht abgestorben 
war. Dann fanden sich sklerosierende Prozesse, die zum Untergang der recht 
kompliziert angeordneten Porenkanalchen in der Zystenwand fiihren. Die 
feineren histologischen Verhaltnisse der Zystenwande, sowohl bei der normalen 
Entwicklung wie auch unter pathologischen Verhaltnissen, bediirfen noch 
dringend einer systematischen Untersuchung. Viele bemerkenswerte und nicht 
immer leicht zu deutende Befunde finden sich bei MITA angegeben. 

TIber die Zystenfliissigkeit sind noch einige Angaben zu machen. Es 
handelt sich um eine wasserig klare, nicht selten auch etwas gallig gefarbte Fliissig
keit von einem spezifischen Gewicht von 1009 -1015. An Salzen enthalt 
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sie vor aHem Kochsalz (etwa 0,75%) ferner Inosit, Bernsteinsaure (nicht 
standig), auch Leuzin, Tyrosin, Cholesterin. EiweiB ist nur in recht geringen 
Mengen vorhanden, in altern, zum Teil abgestorbenen Zysten mehr; in normale 
Blasen pflegt EiweiB, ahnlich wie Traubenzucker, nicht uberzutreten (HOSE
MANN). Toxine lassen sich in der Zystenflussigkeit nicht nachweisen. 1m ganzen 
gilt, daB die normale Zystenwand sehr wenig durchlassig ist, daB sich das aber 
bei Degeneration und Absterben a.ndert, und sie nun durchlassig wird. DaB 
vom Parasiten gebildete Stoffe durch seine unversehrte Kutikula durchtreten 

Abb.29. Skolex von Alveolarechinokokkus der menschlichen Leber. Praparat Prof. POSSELT, 
Photo LANG. 

und vom Wirtskorper resorbiert werden, geht aus der charakteristischen Eosino
philie des Blutes bei Echinokokken und vor aHem aus serologischen Reaktionen 
hervor (Komplementsbindungsreaktion); vielleicht noch deutlicher aus del' 
anaphylaktischen Shockwirkung beim Platzen einer Zyste. 

Recht selten ist beim Menschen die sogenannte massive Entwicklung des 
Echinokokkus, die ein ganz geschwulstartiges Aussehen hat. Es handelt sich 
dabei um ganz pathologisch entwickelte, vielfach degenerierte Echinokokken, bei 
denen eigentliche Zysten kaum ausgebildet werden, und statt dessen eigentiimlich 
gefaltete lameHose Chitinmassen und homogenen klumpig gebaHte Parenchym
massen sich vorfinden. CIGNOZZI berichtet uber einen derartigen Fall bei einer 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VII. 47 
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20jahrigen Frau, der bei der Operation fur ein Sarkom gehalten wurde und nach 
Injektion geheilt sein solI. 

y) Alveolar-Echinokokkus. 
Gesondert zu besprechen ist die Echinokokkenart, die als Alveolarechino

kokkus bezeichnet wird. Ein anderer Name dafur ist Echinococcus multi
ocularis, eine Bezeichnung, die zu mancherlei Verwechslung Veranlassung 

Abb. 30. Echinokokken im Darm. 2 Stiicke vom Ileum des Rundes, der mit menschlichem Alveolar
echinokokkus gefiittert war (Versuch von POSSELT). Del' Rund erlag del' Taniosis. Photo Prof , GRUBER, 

gegeben hat und deshalb besser aufgegeben wird, In Frankreich wird diese 
Form auch als die "forme bavaro-tyrolienne" bezeichnet, nach der geographi
schen Verbreitung dieser Echinokokkenform, wobei allerdings nur einige der 
Hauptgebiete gekennzeichnet sind. Die meisten Forscher nehmen heute an, 
daB der Alveolarechinokokkus durch eine besondere Taenie verursacht sei, 
und nicht etwa nur eine besondere Wachstumsform des zystischen Echinokokkus 
darstelle. Eine Reihe von Grunden sprechen fur diese Abtrennung. Nur die 
aHerwichtigsten seien hier angefuhrt. Das ist vor aHem die geographische Ver
breitung dieser Form. Der Alveolarechinokokkus findet sich namlich in folgenden 
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Gebieten: In Suddeutschland, namlich in Bayern, Wurttemberg und Baden, 
in der Schweiz, vorwiegend in der Nordschweiz (Zentrum etwa das Thurgau), 
dann in Tirol; ein weiteres groBes Verbreitungsgebiet ist RuBland. Nach POSSELT 
sind 1928 insgesamt 600 FaIle mitgeteilt, und zwar aus Bayern 89, Schweiz 164, 
Wurttemberg 53, Baden II, Tirol 77; aus Mitteldeutschland 14, einer aus dem 
pathologischen Institut Rostock; aus RuBland 209. In Japan scheint nach 
einem neuestens erschienenen Bericht von KATSURASHIMA der Alveolarechino-. 
kokkus beim Menschen ebenfalls vorzukommen (2 FaIle mitgeteilt). In den 
Landern, in denen der zystische Echinokokkus ganz besonders verbreitet ist, 
wie in Island, Australien, Argentinien, sind bis jetzt noch keine FaIle von Alveo
larechinokokkus beim Menschen beschrieben ; nur aus Island jiingst ein einziger 

Abb.31. Darmschleimhaut mit Taenia eehinococcus alveolaris beim Hund. (Fiitterungsversuch 
von POSSELT). Photo Prof. GRUBER. 

Fall beim Rinde (FREuDENTAL). Es besteht also in diesen Landern ein gewisses 
AusschIieBungsverhaltnis zwischen diesen beiden Formen. Doch trifft das nicht 
ganz zu fUr Suddeutschland, und noch weniger fur die Schweiz, wo im Gegenteil 
eine gewisse Mischung festzustellen ist (DARDEL). 

Abgesehen von der ganz anderen Wachstumsform sind auch noch weitere 
morphologische Grunde fur die Abtrennung des Alveolarechinokokkus 
beigebracht. Die Zahl der Rakchen ist meist etwas kleiner als beim Echino
coccus cysticus, durchschnittlich etwa 30 Stuck, doch sind schon bis zu 42 Stuck 
beobachtet worden. Die Rakchen sind lang und schmal, weniger gekrummt, 
mit dunnem, oft auffallend langem Wurzelfortsatz. Das Verhaltnis von der 
Basis der Raken zur Lange ist anders als beim Echinococcus cyst. (DEvE). 
Auch nach den neuesten Untersuchungen DARDELS bestehen charakteristische 
morphologische Unterschiede in der Rakenform. Das Verhaltnis des Wurzel
fortsatzes: Gesamtlange der Racken ist beim zystischen Echinokokkus 1: 4,7, 
beim alveolaren 1: 2,5 (POSSELT). 

47* 
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Der experimentelle zoologische Beweis fUr die Sonderstellung des 
Alveolarechinokokkus durch Zuchtung einer typischen Tanie ist noch nicht 
so ganz einwandfrei erbracht worden. Die Zuchtungsversuche sind meistens 
negativ verlaufen, und einige gelungene Versuche waren nicht unbedingt be
weiskraftig. POSSELT hat 1901 aus einem Alveolarechinokokkus der mensch
lichen Leber durch Verfutterung an einen eben entw6hnten Hund nach 

.A.bb.32 . .A.lveolarechinokokkus der menschlichen Leber. Prof. GRUBER. 

49 Tagen in dessen Darm zahllose Echinokokkentanien gefunden. Der Ruck
zuchtungsversuch ist allerdings nicht gegluckt. Verfutterungsversuche mit 
zystischen Echinokokken haben nie zur Bildung eines Alveolarechinokokkus 
gefUhrt. Die biologische Reaktion ergibt zwar bei den beiden Echino
kokkenarten bisweilen etwas Unterschiede, aber auch diese Befunde sind noch 
nicht einwandfrei. Trotzdem wird man die Trennung der beiden Arten mit 
gutem Grunde behaupten durfen. Wie beim zystischen Echinokokkus die In
fektion des Schafes fur die Verbreitung der Krankheit das maBgebende ist, 
so beim Alveolarechinokokkus die Infektion des Rindes. Nach DA.RDEL darf 
man wohl annehmen, daB der Parasit des zystischen Echinokokkus ursprung
lich aus Island stammt, der des Alveolarechinokokkus aus RuBland oder 
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Sibirien, und daB er sich offenbar immer noch weiter nach Westen verbreitet. 
Ein isolierter Fall ist kiirzlich in Nordfrankreich festgestellt worden (DESOIL). 

Der Alveolarechinokokkus ist bis jetzt bei Kindem noch nicht festgestellt 
worden. Die Mehrzahl der FaIle stand im Alter von 30-50 Jahren, der jiingste 

Abb.33. Echinococcus alveolaris der Leber. Altes Museumspraparat Innsbruck. Prof. GRUBER. 

Abb.34. Alveolarechinokokkus der Leber. Erweiterte Gallengange. 38 jahr. 0'. 
Praparat Prof· GRUBER. 

mitgeteilte Fall war 14, (Fall von THOREL, angef. bei POSSELT), der iilteste 88. 
Das mannliche Geschlecht ist etwa P/2ma1 so oft betroffen wie das weibliche. 

Das makroskopische Bild des Alveolarechinokokkus der Leber ist so 
wesentlich von dem des zystischen verschieden, daB gelegentlich auch erfahrene 
Pathologen bei der Sektion die Diagnose verkannt und auf Gewachs gestellt 
haben. VIRCHOW erkannte im Jahre 1856 die Echinokokkennatur dieses "Alveolar
kolloids". 1m Unterschied zum zystischen Echinokokkus finden sich beim 
alveolaren viel mehr solide als zystische Bildungen. Das Ganze ist nicht so 
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scharf abgesetzt, vielmehr wachst der Alveolarechinokokkus wie eine bosartige 
Geschwulst oder manche infektiose Granulome infiltrierend in das Lebergewebe. 

Abb. 35. Zerfallshohle cines Alveolarechinokokkus der Leber. Photo Prof. GRUBER. 

Abb. 36 . Alveolarechinokokkus der Leber, durch Zwerchfell in die Lunge durchgebrochen. 
Photo Prof. GRUBER. 

Die zystischen Bildungen im Alveolarechinokokkus werden nie so groB, wie 
beim Echinococcus cysticus. 



Grob-anatomische Beschaffenheit_ Pigmente. Unscharfe Abgrenzung. GroBe. 743 

Je nach dem Alter und je nach Vorhandensein von degenerativen Verande
rungen kann das Aussehen der parasitaren Gebilde recht verschieden sein. 
Es kann durchaus an ein Gewachs, z. B. an ein Gallertkarzinom, in anderen 
Fallen sehr an eine Aktinomykose erinnern (KAUFMANN). In einem Fall von 
LlEBERMElSTER ist der Vergleich mit induriertem Fettgewebe gebraucht. Sind 
mehrere Zysten vorhanden, und, wie meistens, auch Zerfall und Nekrose, so 
bekommt das Ganze wenigstens in den zentralen Teilen ein wabenartiges oder 
auch ein eigenartig wurmstichiges Ansehen. FRIEDREICH hat in einem Fall den 
Vergleich mit getrocknetem Schwarzbrot gezogen, CASAR den mit einem Bade
schwamm. 

In den Waben finden sich kleine bald gallertartige Tropfchen, bald ein mehr 
truber, breiig, korniger oder fettiger Inhalt. Sind in den kleinsten Zysten Skolezes 

Abb. 37. Alveolarechinokoklrus der mense-hlie-hen Leber. Path. lnst. Rostock. 

in sehr groBer Menge vorhanden, so ahnelt das Bild dem vom feinsten Fisch
laich. Da wo groBere Zerfallshohlen vorhanden sind, ist das die Wand aus
kleidende Gewebe haufig stark gallig gefarbt. Recht haufig findet sich hier 
auch anderes Pigment abgelagert, und zwar braunrotes oder auch zinnober
rotes Pigment. Die chemische Untersuchung dieses Pigmentes ergibt, daB es 
sich haufig um verschiedene Gallenpigmente (Bilifuszin, Choleprasin MALlWA), 
bald um Bilirubin (CASAR) oder verwandte Pigmente oder auch urn orange bis 
gelbrotes Hamatoidin handelt. An den Randteilen setzt sich der Herd meist 
in einer zackigen Linie mit einem mehr sulzigen, opak-graulichen Gewebe gegen 
das Lebergewebe abo Eine schade Begrenzung des Herdes durch eine binde
gewebige Kapsel wird regelmiWig vermiBt. Die Echinokokkengeschwulst 
erreicht beim Alveolarechinokokkus niemals so erhebliche GroBe wie beim 
zystischen Echinokokkus. Ziemlich haufig sind Herde mit einem Durchmesser 
von etwa 10-12 em, aber es sind auch schon groBere gesehen worden. Von 
CASAR ein Herd von 15: 25: 30 cm, kindskopfgroBe Herde von JENCKEL und 
von ZSCHENTZSCH. Bei MELNlKOW-RASWEDENKOW sind ebenfalls mehrere 
bis kindskopfgroBe Herde in Lebern mit einem Gewicht von 5 und 6 Kilo an
gefuhrt. In einem Fall saB im rechten Leberlappen ein 30: 23 em groBer Herd, 
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die Leber wog ohne diesen noch 4200 g. Je groBer der Herd, desto ausgedehnter 
pflegt sein Zerfall besonders in den zentralen Abschnitten zu sein. Es entstehen 
dann auBerordentlich buchtige Hohlen, deren Wande wie angenagt aussehen 

Abb. 38. GroBer Alveolarechinokokkus der Leber, mit groBer Zerfallshijhle. Path. Inst. Rostock. 

Abb. 39 . GroBer Alveolarechinokokkus der Leber. Priiparat Prof. GRUBER. 

konnen. Mehr oder weniger nekrotische und haufig gallig durchtrankte Gewebs
fetzen konnen in die Hohle hineinragen, und oft entsteht dann ein Bild, daB 
dem einer groBeren Kaverne der Lunge ganz ahnlich sein kann. 

Der Alveolarechinokokkus sitzt haufiger im rechten als im linken Leberlappen, 
und meistens ziemlich nahe der Peripherie, so daB dadurch die Leberoberflache 
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h6ckerig und gewachsartig vorgebuckelt sein kann. Der Leberrand pflegt zwar 
meistens verschontzu sein, doch ist eine Kapselverdickung recht haufig vorhanden. 
Ganz selten findet man Alveolarechinokokkus in der Gallenblase. HUBER 

teilt einen solchen Fall mit. Der Herd war orangegroB, die Wand bis 1 em dick, 
im Innern fanden sich Echinokokkusmembranen und ein kirschgroBer radiarer, 

Abb. 40. Zerfallshohle eines Alveolarechinokokkus der Leber. Zugleich Schaumleber. 
Praparat Prof. GRUBER. 

Abb. 41. Echinococcus alveolaris der menschlichen Leber. Altes lVIuseumspraparat Innsbruck. 
Prof. GRUBER. 

sowie 8 facettierte Gallensteine. Sekundares Ubergreifen auf die Gallenblase ist 
einigemale beobachtet worden. 

1m Gegensatz zu Echinococcus hydatidosus ist beim Alveolarechinokokkus 
der Zerfall der parasitaren Bildungen viel hochgradiger und vor allem auch die 
Nekrose des zwischen den parasitaren Gebilden liegenden Stromas. 

Die Folgen und Komplikationen k6nnen ganz die gleichen sein wie beim 
zystischen Echinokokkus, namlich Verdrangung von Lebergewebe, Kompression 
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von GefaBen, Einbruch der parasitaren Massen in GefaBe mit folgender Emboli
sierung und sekundarer Ansiedlung in anderen Organen, vor aHem in der Lunge. 
Ein Durchbruch der Herde erfolgt allerdings viel seltener als beim zystischen 

Abb. 42. Alveolarechinokokkus der menschlichen Leber. 26 jiihr. cJ' . Priiparat Prof. GRUBER. 

Abb.43. Alveolarechinokokkus der Leber. 38 jiihr. cJ'. Prof. GRUBER. 

Echinokokkus; doch sind Durchbrtiche in die Bauchhohle, in den Magen, in den 
Darm, in die Gallenblase, in die Vena cava und in die Pfortader gesehen worden. 
Erhebliche kompensatorische Hypertrophie und Hyperplasie des nicht betrof. 
fenen Lebergewebes wird haufig vermerkt (Lebergewichte bis tiber 6 Kilo). 
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Sehr viel haufiger als beim zystischen Echinokokkus tritt Ikterus der Leber auf, 
ohne daB es dabei gleichzeitig zu Cholamie kame (POSSELT). Gleichzeitiges 
V orkommen von Echinococcus cysticus und alveolaris in der menschlichen 
Leber ist schon beobachtet. ZEMANN sah einen kindskopfgroBen zystischen 

Abb. 44. Alveolarechinokokkus der Leber. 43 jahr. d". Praparat Prof. GRUBER. 

Abb.45. Nebenniere und Niere mit fortgeleitetem Echinococcus alveolaris. Fall von MALIWA 
irrtfunlich als primarer Nebennierenechinokokkus aufgefUhrt. (VgJ. Disk. zu HELLYSVerhandI. Path. 

Gesell. Freiburg 1926.) 

Echinokokkus im rechten Leberlappen und einen alveolaren im SPIGELSchen 
Lappen. 

ELENEVSKY und MELNIKOW-RASWELENKOW haben haufigere Kompli
kationen des Alveolarechinokokkus mit Tuberkulose angegeben, dieser 
bis zu 20%. Hierbei ist allerdings zu bemerken, daB die in der Leber auf
tretenden Gewebsreaktionen auf die Anwesenheit des Parasiten so tauschend 
ahnlich wie tuberkulOse Bildungen aussehen konnen, daB hier leicht eine 
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Verwechslung vorkommen kann. Vergleiche hieriiber die Ausfiihrungen von 
JAHN. Nach POSSELT ware die Komplikation durch Tuberkulose viel seltener, 
etwa in 5%. 

Die histologische Untersuchung ergibt beim Alveolarechinokokkus 
meist recht charakteristische Befunde. Charakteristisch sind hier die rund
lichen und auch buchtigen in Gruppen, manchmal kleeblattformig angeordneten 
Hohlraume, die "Alveolen" mit ihrem Inhalt. In diesen wabigen Raumen, die 
einen Durchmesser bis zu 2 mm erreichen, findet man verhaltnismaBig selten, 
noch nicht in einem Drittel, fertile Parasiten mit deutlichen 50-200,u groBen 

Abb.46. Alveol1trer Echinokokkus des GroJ3hirns. (Von HIBLER, 56 j1thr. Frau, S. 8333.) 
Photo Prof. GRUBER. 

Skolezes und Hakchen. Sehr haufig scheinen die Skolezes aber gar nicht ordent
lich ausdifferenziert zu sein, sondern siedegenerieren und zerfallen oder sind 
in oft eigenartiger Form pathologisch verandert. Charakteristisch trifft man 
in den Waben eigentiimlich geballte, gefaltete Chitinknauel oder nur Triimmer 
von Echinokokkenmembranen, und auch, doch keineswegs regelmaBig eine granu
lare Parenchymschich t. In solchen Kutikularmassen trifft man konzentrisch 
geschichtete, oft in Reihen dicht zusammenliegende Kalk- oder ChitinkQrper
chen. Die Deutung dieser recht eigenartigen Befunde ist nicht immer leicht. 
MELNIKOW-RASWEDENKOW hatte insbesondere Gebilde als Jugendformen des 
Parasiten beschrieben, die von den meisten Forschern heute ganz anders, nam
lich als degenerative Prozesse gedeutet werden. Auch bei starkerer Nekrose 
des Stromas lassen sich die Kutikularmembranen meist recht gut erkennen; 
sie pflegen den Protoplasmafarbstoff gut anzunehmen, wenn sie sich auch 
nicht immer ganz homogen, sondern bisweilen mehr streifig damit farben. 
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Sehr charakteristisch ist nun die Reaktion des Wirtsgewebes auf die para
sitaren Gebilde. Man findet hier vor allem, und zwar meistens sehr viel deut
licher ausgesprochen als beim zystischen Echinokokkus Fremdkorper
riesenzellen von der gewohnlichen Form, oft aber auch ganz langgestreckte 
und bizarre Formen solcher Riesenzellen, in denen auch nicht selten Kutikular
trlimmer aufgenommen sind. Es fehlt auch nicht eine zellige Reaktion mit 

Abb.47. Alveolarechinokokkus der Leber. Praparat Prof. POSSELT·LANG. 

(eosinophilen und neutrophilen) Leukozyten, mit Lymph- und Plasmazellen, 
und weiter nach auDen folgt eine oft verhaltnismaDig machtig entwickelte 
bindegewebige Schicht, deren Fasern hyalinisieren und verkalken konnen. 
Ferner werden ganz charakteristischerweise kleine Fremdkorpertuberkel ge
bildet, die spaterhin vollig nekrotisch werden und verkasen konnen. Eine gallige 
und odematose Durchtrankung des die parasitaren Gebilde umgebenden Gewebes 
ist ganz gewohnlich, und ebenso eine Nekrose dieses Gewebes, die oft sehr groDe 
Ausdehnung annehmen kann. Diese Nekrose wird wohl der Hauptsache nach 
bedingt durch giftige Stoffe, die der Parasit liefert und wohl unterstiitzt durch 
die verhaltnismaDig schlechte GefaDversorgung des Stromas. In dem nekro
tischen Gewebe sind oft noch Kerntriimmer und einzelne Leukozyten zu er
kennen. 
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Abb. 48. Alveolarechinokokkus der menschlichen I,eber. VergroJ3erung 21mal. Path. lnst. Rostook. 

Abb. 49. Alveolareohlnokokkus der menschlichen Leber. lnnsbruok. Prof. POSSELT. Photo LANG. 



Wachstum d. Alveolarechinokokkus. Ausbreitung in Lymph- u. Blutbahn. Zystizerken. 751 

Der Alveolarechinokokkus wacpst durch Ausstulpungen der Kutikularwand 
nach auJ3en, und von einer solchen kugeligen Ausstulpung konnen nun wieder 
sekundare Ausstulpungen nach verschiedenen Richtungen hin erfolgen. Diese 
ausgesttilpten Blasen liegen dann oft dicht beisammen, und wenn die sie noch 
trennende Wand zerstort wird, so konnen sie miteinander in Verbindung treten. 
Durch diese besondere Form des Wachstums ergibt sich der eigenartige alveolare 
Bau. Das Wachstum schreitet hier also infiltrativ fort, und zwar entsprechend 
Lymph- und Blutbahnen, manchmal auch in den Gallenwegen, im Gegensatz 
zum expansiven beim zystischen Echinokokkus. MELNIKOW-RASWEDENKOW 
und MITA hatten angenommen, daJ3 der Alveolarechinokokkus auch eine auJ3ere 
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Abb.50. Alveolarechinokokkus der menschlichen Leber. Praparat Prof. POSSELT. Photo LANG. 

Parenchymschicht besitze. Nach den Aus£uhrungen von JAHN sind aber diese 
AusfUhrungen abzulehnen. Vielmehr handelt es sich dabei urn eine Zone von 
neutrophilen und eosinophilen, bald auch wieder zerfallenden Leukozyten; 
gerade urn die jungsten Aussttilpungen des Parasiten finden sich regelmaJ3ig 
ziemlich reichlich Leukozyten und weiter nach auJ3en dann mehr Rundzellen. 
Bei alteren Parasiten schwinden die Neutrophilen und Lymphzellen mehr 
und mehr, wahrend die Riesenzellen erhalten bleiben. 

c) Zystizerken. 

Zystizerken werden in der menschlichen Leber neuerdings recht selten an
getroffen. IiAUGG hatte in Erlangen 1890 sie viermal angetroffen, und zwar drei
mal solitar und einmal verkalkt. Er erwahnt, daJ3 bei 1812 Sektinen uberhaupt 
25mal Zystizerken vermerkt seien. In der Leber sind sie von verschiedenen 
Forschern wie ROKITANSKY, STICH, ORTH (groJ3ere Anzahl in den intrahepati
schen Gallengangen bei einem Geisteskranken) erwahnt, aber es hat sich dabei 
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immer um Nebenbefunde gehandelt und irgendeine besondere pathologische 
Bedeutung kommt den Zystizerken beim Sitz in der Leber nicht zu. Neuerdings 
scheinen sie allgemein viel seltener zu werden, und jedenfalls habe ich in Rostock 
bei ungefahr 3000 Sektionen noch keinen Zystizerkusin der Leber entdecken 
konnen. 

Abb. 51. Alveolarechinokokkus der Leber. Praparat Prof. POSSELT Innsbruck. Photo LANG. 

V. Insekten. 
J,inguatuliden (Pentastomen). 

Die Larve (und zwar das sogenannte 1. Larvenstadium, benannt Penta
stomum taenioides), des "Zungenwurms", Linguatula rhinaria (PILGER 
1802), (dasselbe wie Linguatula serrata, FROHLICH 1789, und Pentostomum 
taenioides Rud., 1819) zu der Klasse der Arachnoiden gehorig, wird nicht 
ganz selten in der Leber angetroffen. Der Mensch ist fur diese Parasiten ein 
Zwischenwirt, der reife Parasit lebt vorzugsweise im H unde. 

Die Bezeichnung "Pentastomum" ist eigentlich etwas irrefuhrend; denn 
es finden sich nicht etwa 5 Mundoffnungen, Stomata, vielmehr eine Mund
offnung und 4- in Gruben zuruckziehbare Krallen. 
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ZENKER hatte Pentastomen in Dresden (1852-1862) in 4,7%, in Erlangen 
(1862-1873) nur in 1,4% gefunden; WAGNER in Leipzig dagegen in 10%, 
und HESCHL in Wien gar in 20%; dagegen KLEBS in Bern und ZASLIN in Basel 
nur in 0,1 %. MAX KocHfand sie in den Jahren 1904-1905 in Berlin bei 400 Sek
tionen Erwachsener 47mal, also in etwa 12%' nie bei Leuten unter 18 Jahren. 
LANGNER hatte 1906 in Berlin nur 3% gefunden, davon in der Leber nur 1,5%; 
und SONOBE neuerdings in Berlin (Material des Urbankrankenhauses) in 2,3% 
in der Leber, und zwar stets abgekapselt und abgestorben. Es ist wohl kein 
Zweifel, daB diese Parasiten neuerdings, auch wenn man genau darauf achtet, 
seltener geworden sind als fruher; ich habe hier in Rostock bei den letzten 
300 Sektionen kein einziges Mal Pentastomen gefunden, obschon ich genau darauf 
achtete und verschiedene Knotchen, die einigermaBen verdachtig auf Penta
stomen erschienen, histologisch untersucht habe. Man findet die Parasiten 
immer eingekapselt, vorzugsweise dicht unter der Leberkapsel, und zwar nach 
SONOBE viel haufiger im linken als im rechten Leberlappen; so auch WAGNER 
und ZENKER (KOCH gibt allerdings das Umgekehrte an). Fast immer findet 
man nur eine Larve in den Knotchen, seltener zwei oder mehr; KOCH hat einmal 
10 Stuck gefunden. Diese eingekapselten Parasiten erscheinen dem bloBen Auge 
als gelbliche oder gelblichbraunliche Knotchen von 2-4 mm Durchmesser. 
Der Parasit ist in der Regel C-artig gekrummt, vollig verkalkt und von derber, 
fibroser Kapsel umgeben, die an der konvexen Seite des Parasiten, in der Mitte 
und am hinteren Ende ihrerseits Kalkeinlagerungen aufweisen kann. An der 
konka yen Seite des Parasiten findet sich ein za pfenformiger V orsprung, der 
sogenannte Ernahrungshocker; hier kann gelegentlich der Nachweis von Hauten 
der Larve glucken. Selten trifft es sich, daB die Larve in Schnittpraparaten 
als solche noch einigermaBen kenntlich ist. Es empfiehlt sich am meisten, das 
entkalkte Material frisch bei Saurezusatz zu untersuchen. Man kann dann noch 
meistens deutlich die Haken und den Zahnchenbesatz der Haut nachweisen. 
Viel seltener gelingt es, Segmente odeI' die Stigmen zu erkennen. Solche ab
gekapselten und verkalkten Pentastomen konnen recht leicht verwechselt 
werden, etwa mit umschriebenen Kapselverdickungen oder kleinen Fibromen 
der Kapsel, mit anderen verkalkten Parasiten (Echinokokken, Zystizerken); 
mit alten Tuberkeln, mit Adenomen (vgl. KOCH, SONOBE). 

Eine pathogene Bedeutung kommt diesem Parasiten nicht im geringsten zu. 
Lebend sind sie beim Menschen bis jetzt uberhaupt nicht beobachtet worden, 
sondern sie fanden sich immer schon abgestorben. Der Mensch infiziert sich 
durch Aufnahme der von einer Gallerthulle umgebenen Eier, bei Beriihrung mit 
Hunden, gelegentlich auch durch beschmutztes Gemuse, an dem eierhaltiger 
Kot verhanden war. 1m Darm wandern die Larven rasch aus und gelangen 
durch die Darmwand in die Lymph- und BlutgefaBe des Darmes und mit dem 
venosen Blut in die GefaBe der Leber. 

Von andern Linguatuliden sind im ganzen selten, in tropischen GegendeIi, 
Larven von Porozepha1us in der mensch1ichen Leber gefunden worden. 
Zwei Arten kommen hier in Frage: 1. Porocephalus moniliformis, der 
dreimal gefunden worden ist. Einmal von SALM in Sumatra und einmal von 
HERZOG in Manila. Endlich fand FAUST in der Leber eines an Miliartuberkulose 
gestorbenen Tibetaners ein 2: 1,2 mm messendes Knotchen mit einer unreifen 
Larve von Porocephalus moniliformis. Die Nymphe war nicht ausgebildet, 
l/S mm breit, 1,5 mm lang; die Spinae maBen etwa 50 fl, die Klauen etwa 20 :18 fl. 
2. Haufiger sind im tropischen Afrika die Larven von Porocephalus armil
latus gefunden worden. NOGUE und Noc fanden bei Negern der Elfenbein
kuste sehr erhebliche Infektionen mit 150-200 enzystierten Larven in Peri
toneum, Leber und Lunge; bei einem anderen Neger wurden 20 Stuck in der 

Handbuch der pal;hologischen Anatomie. V /1. 48 
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Leber ge£unden. SCHAFER £and die Larven 12mal in der Lunge von Kamerun
negern; weitere Befunde erwahnt RIDING bei einem Sudanesen. Die Zahl der 
eingekapselten Larven kann hier reeht erheblieh sein, KIRNEY fand z. B. aueh 
uber 2 Dtzd. in der Leber. Dieser Parasit ist nieht so ganz harmlos. Wenig
stens hat man aueh £reie Larven dieser Parasiten in der Bauehhohle gefun
den, und in der Leber anzutreffende Larven vermogen bisweilen die Kapsel 
zu durchbrechen und in die freie Bauchhohle zu gelangen. Die Infektion des 
Mensehen erfolgt wohl dureh verunreinigtes Wasser. Die ausgewaehsenen Para
siten finden sieh bei afrikanisehen Riesensehlangen. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB man gar nicht selten unter der Leberkapsel 
kleine verkalkte Herde antrifft, die man meist fUr verkalkte Pentastomen 

Abb.52. Verkalkter Leberparasit. Vergrol3erung 21 mal. 

ansieht, bei deren mikroskopiseher Untersuchung (vor allem auch bei frischer 
Untersuehung, mit Saurezusatz, vgl. aueh M. KOCH) man nieht die geringsten 
mit Sicherheit identifizierbaren Trummer des Parasiten antrifft. Auch die 
Untersuchung an Sehnittpraparaten und nach Entkalkung ergibt oft gar kein 
sicheres Resultat. Man wird daher in manehen Fallen nur vermutungsweise 
sagen durfen, daB es sieh hier um irgendeinen abgestorbenen Parasiten handeln 
konnte. Gelegentlich ergibt allerdings eine solche Untersuchung auch eine 
Uberraschung. So habe ieh in einem 4mm groBen Knotchen die Reste eines un
bekannten, sieher tierischen Parasiten (vielleicht ein Gastrotriche 1) aufgefunden. 
Findet man in der bindegewebigen Kapsel u~ den nekrotischen und verkreideten 
Herd zahlreiche eosinophile Zellen, so kann das ein Hinweis sein, daB es sich urn 
einen Parasiten gehandelt hat. 
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9. Die Zusammenhangstrennungen der IJeber. 
Von 

Ernst Roesner-Breslau. 

Mit 14 Abbildungen. 

Zusammenhangstrennungen der Leber gehoren zu den hauiigen Organver
letzungen. Ungefahr ein Drittel aller stumpfen Bauchverletzungen sind Leber
verletzungen (REICHLE), und bei den durch stumpfe Gewalt entstandenen 
ZerreiBungen innerer Organe iiberhaupt ist die Leber am haufigsten beteiligt 
(EDLER, STRASSMANN, GEILL, Tovo). Auch die meisten Bauchschiisse treffen 
nachst dem Magen- und Darmschlauch die Leber. Nach LIEK sind ein Sechstel 
aller perforierenden Bauchschiisse solche der Leber und da nach JAFFE und 
STERNBERG 25 0/ 0 aller KriegsschuBverletzungen Bauchverletzungen sind, so 
wird auch die Anzahl der Leberschiisse eine recht erhebliche sein. 

Die Leber bietet schon durch ihre GroBe eine ausgedehnte Angriffsflache 
dar. Daher halt EDLER die Hau£igkeitszahl der Verletzungen der einzelnen 
parenchymatosen Bauchorgane fiir entsprechend ihrer GroBe. Teilweise aus dem
selben Grunde mag der rechte Leberlappen, der drei Viertel der ganzen Leber
masse ausmacht, bei Quetschungen sechsmal haufiger der Sitz der Risse sein, 
als der linke, und die konvexe Leberoberflache, die der von au£en einwirkenden 
Gewalt unmittelbar ausgesetzt ist, wird doppelt haufiger verletzt als die 
konkave (KEHR). Stich- und SchuBverletzungen sind haufiger am linken Leber
lappen darum, weil dieser getroffen werden kann, wenn die Hand des Gegners 
oder des Selbstmorders nach der Herzgegend zielt (THOLE). 

Andererseits scheint aber das Verhalten der Leber stumpfen Gewalteinwir
kungen gegeniiber zu beweisen, daB sie nicht nur ganz allgemein sehr leicht 
verletzlich ist - BORST nennt sie an dritter Stelle unter den besonders verletz
lichen Organen - sondern daB auBerdem noch mechanische Bedingungen ihr 
ganz eigentiimlich sind, die den an ihr zu beobachtenden Zusammenhangs
trennungen ein nach Anordnung und Beschaffenheit kennzeichnendes Geprage 
verleihen. 

Unsere Kenntnisse iiber die pathologische Anatomie der Leberverletzungen 
verdanken wir hauptsachlich der Unfall- und Kriegschirurgie und der gericht
lichen Medizin. Unter gerichtsarztlichen Gesichtspunkten ist versucht worden, 
den Entstehungsmechanismus der Zusammenhangstrennungen mit Hilfe des 
Versuches zu erforschen, so daB fast eine "Frakturlehre" der Leber entstanden 
ist (GEILL, WALZ und HOLLE, KROGIUS u. a.). Wenn THOLE sagt: "Die Art 
der Verletzung ist von vielen Faktoren abhangig, die in der Beschaffenheit des 
Traumas wie in der Beschaffenheit der Leber liegen", so kennzeichnet er damit 
die verwickelten Entstehungsbedingungen der Leberverletzungen. 

Schon dadurch werden ganz verschiedene Bedingungen gegeben sein, ob als 
veranlassendes Trauma eine scharfe Waffe, GeschoB oder stumpfe Gewalt in 
Frage kommt, und ob offene oder subkutane Verletzungen entstanden sind. 
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Scharfe Waffen und schneidende oder reiBende Gegenstande geben wohl 
die einfachsten mechanischen Verhaltnisse. Nur Schii.r:fe und Gestaltung der 
Waf£e und die Wucht, mit der sie ge£iihrt wird, werden Art und Ausdehnung 
der Wunden beeinflussen. 1m allgemeinen werden sich Schnitt- und Hiebwunden 
durch eine glatte Beschaffenheit ihrer Rander auszeichnen und gerade dadurch 
an der Leber von Bedeutung sein. Sie konnen auch groBer sein als die Wunde 
in der Bauchdecke, oder die Leber ist mehdach verletzt, wenn die Waffe in der 
sich bei der Atmung bewegenden Leber stecken bleibt (THOLE). Es wird auch 
immer mit der Moglichkeit zu rechnen sein, daB Stichverletzungen die ganze 
Leber durchbohren. Stumpfere Gegenstande verlangen eine groBe Gewalt, 
um Gewebszertrennungen herbeizufiihren, sie werden also immer schwere 
Wunden mit ausgedehnten ZerreiBungen schaffen. 

Mannigfachere mechanische Moglichkeiten bieten allein schon durch ihre 
groBere Verschiedenheit die Geschosse. Neben der Beschaffenheit und Art 
des Geschosses selbst, ob GewehrgeschoB (Querschlager, Dum-Dum), Schrapnell
kugel, Granat- oder Minensplitter, und seiner GroBe ist vor allem seine lebendige 
Energie ausschlaggebend. Diese steigt in demselben MaBe wie das Gewicht des 
Geschosses und mit dem Quadrate seiner Geschwindigkeit (SCHUM). Kleinste 
Bombensplitter mit hochster lebendiger Kraft konnen daher umfangreiche 
Zertriimmerungen veranlassen. Da die Wirkung eines jeden Projektils im 
Ziel nicht nur in der Richtung der Vorwartsbewegung, sondern auch nach den 
Seiten einen StoB darstellt, so ist neben der unmittelbaren StoBwirkung in der 
Flugrichtung des Geschosses auch ein SeitenstoB zu unterscheiden (BORST). 
Und gerade die sehr groBe lebendige Energie der modernen Geschosse bedingt 
eine sehr starke Seitenwirkung, die, wie CRANZ und KOCH in SchieBversuchen 
zeigen konnten, um so groBer ist, je weniger sich die GeschoBenergie in der 
Dberwindung der Festigkeit des getroffenen Korpers verbrauchen muB. "Die 
Seitenwirkung ist weiterhin um so starker, je mehr Teile eines Korpers von dem 
GeschoB direkt getroffen werden" (CRANZ und KOCH). Es wird also einen be
trachtlichen Unterschied ausmachen konnen, ob ein Korper wie die Leber von 
vorne nach hinten oder der ganzen Quere nach durchschossen wird (BORST). 
DIETRICH sah dagegen, abgesehen von den Leberrandschiissen, die geringsten 
Zerstorungen gerade bei den Durchschiissen im queren Durchmesser. 

"Auf dieser Seitenwirkung der Geschosse beruhen die explosionsartigen 
GeschoBleistungen" (BORST), die vorzugsweise in Geweben mit hohem Wasser
gehalt zustande kommen. Dazu bietet die Leber mit ihrem auBerordentlich 
hohen Fliissigkeitsgehalt die denkbar giinstigsten Moglichkeiten und hierauf 
beruhen die oft groBartigen Zertriimmerungen des ganzen Organs. Nach BORST 
u. a. sollen infolgedessen glatte Lochschiisse an der Leber iiberhaupt nicht vor
kommen und mehr oder weniger umfangreiche ZerreiBungen iiberwiegen. BURCK
HARDT und LANDOIS bezeichnen diese auch im allgemeinen als die Regel, sie 
weisen jedoch auf die groBe Verschiedenheit der Zerstorungen des Lebergewebes 
durch Schiisse hin, bei denen auch manchmal glatte Durchschiisse zu beobachten 
sind. 1m Gegensatz zu THOLE halt LIEK glattere Durchbohrungen der Leber 
fiir haufiger, als sie angenommen werden, und v. OETTINGEN gibt an, daB "bei 
Entfernungen iiber 800 m das MantelgeschoB eines Infanteriegewehres einen 
ganz engen Kanal bohrt". 1st also der SeitenstoB gering, entweder bei Geschossen 
von geringerer Energie wie bei Revolverkugeln oder bei aus groBerer Entfernung 
abgefeuerten und darum abgeschwachten Geschossen, und sind die Geschosse 
verhaltnismaBig klein (Infanteriegeschosse, kleine Granatsplitter), so werden 
doch wohl glatt ere Durchschiisse zustande kommen konnen (vgl. KORTE). 

Beachtenswerterweise kommen aber bei Nahschiissen, die fiir gewohnlich 
sich durch besonders starke Sprengwirkungen auszeichnen, Ausnahmen vor, 



Stich- u. SchuBverletzungen der Leber. Bedingungen fiir die Beschaffenheit d. Wunden. 763 

indem in gewissen Nahzonen die Sprengwirkung ausbleibt (BORST). Als Bei
spiele seien hier zwei Fane angefiihrt: Der eine wurde von MATHIAS im Patho
logischen Institut des Allerheiligenhospitals Breslau beobachtet: 

Brust-BauchschuB bei einem 32jahrigen Manne mit einer 7,6 mm Parabellumpistole 
aus einer Entfernung von ungefahr 10 m. Der rechte Leberlappen ist von oben nach unten 
durchschlagen. AuBer an dem kleinen EinschuB und dem etwas groBeren, von radiaren 
Kapseleinrissen unigebenen AusschuB ist der SchuBverlauf nur an einem Streifen hamor
rhagisch und gallig durchtrankten, nekrotischen Gewebes erkennbar. Der SchuBkanal ist 
"plombiert" (DIETRICH); (s. Abb. I). 

Abb. 1. Durchschufl der Leber von oben nach unten. "Plombierung" des Schuflkanals. Blutige 
und gallige Durchtrankung des zertrti=erten Gewebes. Starkere gallige Durchtrankung im Umkreis 

der AusschullOffnung an der Unterseite der Leber. 

Von dem anderen Fall befindet sich ein Praparat in der Sammlung des 
gerichtsarztlichen Instituts in Breslau. 

Es stammt von einem 18jahrigen Mann, der mit dem Infanteriegewehr Modell 98 
aus ungefahr 8 m Entfernung standrechtlich erschossen wurde. Grobere Zerstorungen der 
Leber sind auch hier ausgeblieben, allerdings handelt es sich um einen randnahen Durch
schuB des rechten Leberlappens. Der EinschuB ist von radiaren Rissen umgeben, so daB 
eine sehr charakteristische Sternform entsteht (Abb.2). 

Der AusschuB iibertrifft in allen Fallen den EinschuB an GroBe und Aus
dehnung der Zerstorungen bedeutend. Bei tangentialen Schiissen (Rinnen
schiisse) gehen von den Durchfurchungen der Leberoberflache senkrechte Seiten
risse aus (BORST, DIETRICH); (Abb. 3). Bei Durchschiissen ist der SchuB
kanal im allgemeinen von ausgedehnten radiar verlaufenden Parenchymrissen 
umgrenzt, die ihn unregelmlWig und buchtig gestalten. AIle diese Risse sind als 
Auswirkungen der StoBkraft des Geschosses zu betrachten. GroBere ZerreiBungen 
mogen manchmal dadurch verhindert werden, daB die Elastizitat der Leber
kapsel bedeutende StoBe aufzufangen vermag, ohne zu zerreiBen (BORST). 



764 ERNST ROESNER: Die Zusammenhangstrennungen der Leber. 

Ausschlaggebend ist dabei ihr Spannungszustand im Augenblick der Verletzung. 
Die Dehnungsfahigkeit der Kapsel fUhrt bei Durchschussen aber auch gerade 
zu subkapsular lokalisierten, starkeren Verletzungen (BORST). 

Abb. 2. Randnaher DurchschuJ3 des recbten Leberlappens. Typiscbe Sternform der EinschuJ3-
Offnung. NahschuJ3 aus 8 m Entfernung ohne starkere Sprengwirkung. (Aus der Sammlung des 

gerichtsarztlicben Instituts Breslau). 

bb. 3. Lcben'iunensehuB mit Zwcrchfcll 
durchsehull. Revolver ehuB m i t Spreng

wirb.'1lIlg. (Nach DIEl'RICII.) 

Steckschusse werden besonders bei 
Schrapnellkugeln ziemlich haufig in der 
Leber beobachtet. SCHMIEDEN nennt 
daher die Leber einen "Kugelfang". 
Urn diese steckengebliebenen Geschosse 
finden sich groBere Zertrlimmerungs
bezirke. Nach FRANZ geht in solchen 
Fallen, in welchen die Vorwartsbewe
gung des Geschosses erloschen ist, die 
Drehung urn seine Langsachse weiter, 
nur ist der Unterstutzungspunkt fUr 
die Kreiselbewegung nicht mehr der 
GeschoBschwerpunkt, sondern der vorne 
liegende Teil (Spitze oder Boden) des 
Geschosses. Das weiter kreiselnde Ge
schoB bringt so an der Stelle seines 
Steckenbleibens Verletzungen in gro
Berem Umfange zustande (BORST). 

Auch ein GeschoB, das in einiger 
Entfernung an der Leber vorbeigegangen 
ist, kann durch Seitenwirkung in die 
Ferne, durch Fernwirkung, die Leber 
verletzen. Diese SeitenstoBe oder Prel-
lungen entstehen bei Durchschussen 

benachbarter Organe, nach KLEBERGER auch bei Bauchschussen in der weiteren 
Umgebung der Leber, bei Tangentialschussen des unteren Teiles des Brust
korbes ohne und mit Rippenbruchen und dann bei Brustschussen ohne per-
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forierende Zwerchfellverlet
zungen. Bei den Brustwand
schussen ware noch nach 
KLEBERGER undDIETRICH die 
federnde Wirkung des Rip
penrandes zu berucksichti
gen. Weiter kommen Bauch-

deckenschusse oder auch 
stumpfe Prellungen der Bauch
decken durch Sprengstucke, 
direkte und indirekte Ge
schosse in Frage. Sogar bei 
einem rechtsseitigen Huft
gelenkschuB fand KAYSER 
einen tiefgehenden, sternfor
migen RiB der konvexen 
Leberoberflache. 

Bei diesen Prellungen 
kann die Kapsel einreiBen oder 
erhalten bleiben. Unter der 
erhaltenen Kapsel finden sich 
Zertriimmerungen, Nekroti
sierungen und Durchblutun
gen des Gewebes, die sich 
verhaltnismaBig nur wenig in 
die Tiefe erstrecken konnen. 
Bei EinreiBen der Kapsel 
haben diese Prellverletzungen 
ein einigermaBen charakteri-

Abb.4. "Sterniormige" Pre!lungszerreiBung nach 
Bauchprellung durch Sprengstiick einer expiodierten 

Sauerstofflascbe. 

stisches Aussehen dadurch, daB die Risse der 
Leberkapsel eine strahlige oder ringformige 
Anordnung haben (Abb. 4 u . 5). In ihrem 
Aussehen sind sie Kontusionsrissen durch 
andere stumpfe Gewalten ganz ahnlich. 

Einer besonderen Erwahnung bedarf 
noch das Verhalten der groBeren GefaBe bei 
Leberschiissen. Sie konnen offenbar ebenso 
wie in anderen Korpergeweben durch das 
GeschoB bei Seite gedrangt werden, unver
letzt bleiben und erklaren damit die bei 
manchen Leberschiissen auffallend geringe 
Blutung (LAWEN). Die ZerreiBung erfolgt 
gerade zwischen den GefaBen (BURCKHARDT 
und LANDOIS). Besonders bemerkenswert 
sind die erhaltenen GefaBe in den Zertriim
merungshohlen der Steckschiisse, die sie 
als Strange durchziehen (BURCKHARDT und 
LANDOIS). Doch konnen andererseits Ge
HiBwandschadigungen entstehen, die ent
weder infolge EinreiBens der inneren Wand
schichten zu thrombotischen Verschliissen 
fiihren oder die spatere Bildung von An
eurysmen veranlassen. 

Abb. 5. Strahlig und ringformig angeordnete 
Risse nach Leberprellung durch die 

Bauchdecken. (Nach DIETRICH.) 
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Den Einw:irkungen der Geschosse gegeniiber sind es also neben der ZerreiB
lichkeit des mit Fliissigkeit mehr oder weniger prall angefiillten Gewebes die 
Widerstandsfahigkeit der elastischen Hiille und der GefaBe, welche den entstan
denen Verletzungen ein besonderes Aussehen verleihen konnen. 

Wahrend SchuE- und Stichwunden offene Wunden sind und auch als solche 
ihre besonderen Verhitltnisse aufweisen, sind die Quetschungen und ZerreiBungen, 
die ohne Zusammenhangstrennungen der Korperhiillen stattgefunden haben, 
als subkutane Verletzungen zu bezeichnen. 

Die hier in Frage kommenden stumpfen Gewalteinw:irkungenzeigen den 
mannigfaohsten Weohsel in ihrem Verhalten. Sohon ihre Starke unterliegt 
weitesten Abstufungen. Geniigt in dem einen Faile ein leichter Druck oder StoB, 
ja eine plOtzliche Bewegung, um Verletzungen hervorzurufen, so sind es in einem 
anderen Gewalten, die nioht nur die Leber schwer zerquetsohen, sondern auoh die 
nahere oder weitere Umgebung beteiligen und ahnlich wie bei sohweren SchuB
verletzungen mit ausgedehnten Zerquetsohungen und ZerreiBungen der Korper
wandungen und benaohbarter Organe, mit Rippen- und Wirbelsaulenbriichen 
einhergehen. 

Meistens werden iiber das stumpfe Trauma als veranlassende Gewalt nur 
ganz allgemeine Angaben zu erhalten sein wie Hufschlag, Schlag, StoB, Fall, 
Quetschung, Pufferung, "Oberfahrung, Absturz u. ahnl. Immerhin w:ird sich 
die Starke des Traumas mehr oder weniger annahernd schatz en lassen. "Ober 
seine Richtung und die Stelle, wo es Bauch- oder untere Brustwand getroffen 
hat, kann auoh deshalb Unsicherheit bestehen, weil an den elastisohen Be
deckungen besonders bei Kindern (GEILL, KUGEL) keine Verletzungsspuren ent
standen zu sein brauchen und andererseits das Trauma eine Leberverletzung 
hervorrufen kann, ohne die Lebergegend selbst getroffen zu haben. 

Aber aile diese Punkte sind mitbestimmend fiir die Art und den Umfang 
der entstehenden Verletzungen. FUr die Wirkung der Gewalt ist es ganz wesent
lich, ob sie langsam oder plOtzlich zur Geltung kommt. Denn "die Festigkeit 
eines Korpers ist einem plOtzlichen mechanisohen Faktor gegeniiber immer 
kleiner als einem allmahlioh zum gleichen energetischen Wert zunehmendoo 
Faktor" (TENDELOO). Ebenso wie beim GeschoB ist also auch hier die lebendige 
Energie der einw:irkenden Gewalt vielfaoh ausschlaggebend. 

Es w:ird weiterhin deren schlieBliche Wirkung weitgehend beeinflussen, 0 b 
sie an eng umsohriebener Stelle oder breit flachenhaft und die ganze Leber 
mehr oder weniger umfassend angreifen kann. THOLE gibt an, daB gerade breit 
auftreffende Gewalt fur die Unterleibsdriisen, umschriebene dagegen am meisten 
:fiir den Darm eine Geiahrdung bedeutet. 

Auch ist zu beriicksichtigen, daB eine unmittelbare Gewalt nioht nur an einer 
Stelle und von einer Seite her, sondern an zwei oder mehreren Stellen und von 
versohiedenen Seiten die Leber treffen, auch iiber sie hinwandern kann und nun 
aus verschiedenen Richtungen zur Ent:faltung gelangt. Ihre Starke wird dabei 
sohon vielfach dadurch ungleich sein, daB teils die weiohen Bauohdecken, teils 
die schiitzenden Rippen getroffen werden. Eine plotzliohe umschriebene Gewalt 
kann auch auf das ganze Organ eine Sohleuderw:irkung ausiiben, oder die Bewe
gungsenergie trifft den ganztm Korper wie das bei Sturz aus groBer~r Hohe der 
Fall ist. Je nachdem, welcher Korperteil zuerst aufschlagt, w:ird die "Obertragung 
der Bewegung auf die Leber verschieden sein. Hierher gehoren auch Verletzungen, 
die nach plOtzlichem Zusammensinken oder plOtzlichen ruckartigen Bewegungen 
des Korpers beobachtet worden sind. Hier scheint ausschlaggebend zu sein, 
daB bei gehemmter Bewegung die Leber iniolge ihrer groBen Masse eine besondere 
Beschleunigung aufweist, oder aus demselben Grunde bei plOtzlichen Bewe
gungen des Korpers infolge ihrer Beharrung nicht folgt und auf diese Weise an 
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ihr Krafte zur Entwicklung gelangen, die zu Zusammenhangstrennungen fiihren 
konnen. 

Aber so wechselnd auch die veranlassenden Krafte sein mogen, eine Reihe 
von immer wiederkehrenden Eigentiimlichkeiten der Leberverletzungen legen 
die Annahme nahe, daB weniger die Verschiedenheit der Gewalteinwirkung als 
bestimmte Eigenscha£ten der Leber und ihres Gewebes selbst hierbei eine aus
schlaggebende Rolle spielen. 

BAUER unterscheidet vier Hauptarten der subkutanen LeberzerreiBungen: 
1. Die ZerreiBungen, die bei unversehrter Kapsel nur die zwischen Kapsel 

und Lebergewebe liegenden freien Ge£aBe betre££en und mit einer sekundaren 
Abhebung der Kapsel verbunden sind: "die subkapsularen Hamatome". 

2. Die mehr oder minder tie£en Einrisse in Kapsel und Lebergewebe: "die 
Le berrisse" . 

3. Die ZerreiBungen, die Kapsel und Gewebe vollig durchtrennen und zu 
AbreiBungen ganzer Teile fiihren konnen: "die totalen Leberrupturen". 

4. Einzelne Risse und Hohlen, die meist mit Blut ge£iillt, ringsum abge
schlossen, in der Mitte des Lebergewebes liegen: "die sog. zentralen Leber
rupturen" . 

FINSTERER unterscheidet nur zwei Arten, namlich penetrierende Leberzer
reiBungen, bei denen die Leberkapsel zerrissen ist, und subkapsulare ZerreiBungen 
mit erhaltener Leberkapsel. 

In Anlehnung an GARRE und KERR lassen sich wohl am zweckmaBigsten 
drei Formen der subkutanen Leberverletzungen unterscheiden, und zwar in 
folgender Reihenfolge: 

1. Die AblOsungen der Kapsel von der Lebersubstanz durch ein subkapsulares 
Hamatom bei einfacher subkapsularer Ge£aBzerreiBung oder durch umschriebene 
Zertriimmerung subkapsularen Gewebes. 

2. Die zentralen ZerreiBungen. 
3. Die eigentlichen of£enen ZerreiBungen, EinreiBungen der Leberkapsel 

und Risse oder ZerreiBungen des Lebergewebes, die auch sekundar aus den 
beiden ersten Formen hervorgehen konnen. 

ANDERSSON will als eine besondere Gruppe der subkutanen traumatischen 
Leberverletzungen die GefaBverletzungen, die ein intrahepatisches Aneurysma 
herbeifiihren, abgrenzen. 

Um nun zu einer Erklarung des Entstehungsmechanismus dieser verschie
denen Typen von Leberverletzungen zu gelangen, versuchte man sie zu der 
veranlassenden Gewalt in Beziehung zu bringen. BECK und GEILL unterscheiden 
wohl mit Recht "bei Lasionen innerer Organe durch stumpfe Gewalt zwischen 
Quetschung und eigentlicher Ruptur, indem die Zusammenhangstrennung ent
weder direkt durch Druck, also auf dem Wege der Quetschung oder mehr in
direkt durch allzu groBe Dehnung, Zerrung und Streckung der Gewebselemente 
hervorgerufen werden kann, wobei die Spannkraft derselben in£olge des MiB
verhaltnisses zwischen Kraft und Widerstand vernichtet wird". 

Die durch einen unmittelbaren Druck hervorgerufene Quetschung wird den 
am wenigsten verwickelten Mechanismus haben. Seine ortliche Beschrankung 
wird im allgemeinen auch an der Leber eine ortlich beschrankte Wirkung haben 
(TENDELOO). Daher entwickeln unmittelbar die Leber treffende StoBe ahnliche 
begrenzte Wirkungen wie ein GeschoB mit geringerer lebendiger Kraft. Es 
entstehen in weitgehender Vbereinstimmung mit den sternformigen Einschiissen 
und manchen GeschoBprellungen die sog. Sternbriiche. Darum sagt Tovo: 
"Sternbriiche sehen wir nur bei StoBen auf beschrankte Abschnitte der Ober
fla.che". Doch auch ein£ache geradlinige Risse werden dabei beobachtet 
(KROGIUS). 
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Ebenso begrenzt wie die Flachenausdehnung dieser Risse ist gewohnlich 
auch ihre Tiefenausdehnung, und es wird sich aus so beschaffenen Verletzungen 
auf die Beschaffenheit der Gewalteinwirkung mit einiger Sicherheit schlie Ben 
lassen. 

Durch Fortpflanzung der StoBkraft findet sich mitunter die Verletzung 
nicht an der getroffenen Leberoberflache, sondern an der abgekehrten Seite. 
Man spricht bei derartigen Verletzungen von GegenstoBwirkungen. Sie haben 
meistens eine deutliche Lagebeziehung zur Wirbelsaule. 

Zu den eindeutigen Befunden rechnen W ALZ und HOLLE noch die Quetsch
zerreiBungen. Der Entstehungsmechanismus bedarf kaum einer Erklarung, 

Abb.6. Zerquetschung des lateralen Teiles des rechten Leberlappens mit Lostrennung fetziger 
Gewebsbrocken. Quetschung der rechten Brust· und Bauchgegend bei ZusammenstoLl zweier 

Forderzuge. 

wenn wir ausgedehnten Zerquetschungen und Zertriimmerungen der Leber 
oder ihrer Teile begegnen. Besonders sind es die Stiickbriiche der Leber, bei 
denen sich mehr oder weniger vollstandig abgetrennte Leberstiicke finden oft 
unter starker Verlagerung im Bauchraum (CHIARl, KLOB, TlLLMANNS). Hier 
handelt es slch um die deutlichen Folgen einer auBerordentlich starken Kraft
einwirkung. Abb.6 zeigt die Leber von einem 22jahrigen Fordermann, der bei 
einem ZugzusammenstoB unter Tage in der rechten Brust- und Bauchgegend 
gequetscht wurde. Es fanden sich auBerdem mehrfache Briiche der 4. bis 
6. Rippe rechts und eine ZerreiBung des rechten Lungenunterlappens. Auch 
ein Befund wie er in Abb. 7 wiedergegeben ist, laBt wohl den SchluB zu, daB ein 
starker, walzender Druck, es handelte sich um eine Kraftwageniiberfahrung, 
eingewirkt hat. Das zerquetschte Parenchym hangt noch an den zum Teil 
freigelegten GefaBen, von denen es abgestreift ist, auch die Einrollung und 
Umkrempelung der Kapsel am Rande des Wundgebietes erscheint charakteri
stisch. 



Gegenstolhvirkung. Quetschzerreillungen. Bedeutung des GefallverIaufs u. der Bander. 769 

An<lere Verletzungsformen lassen sieh nicht in gleich sicherer Weise <leuten. 
Es ist schon immer aufgefallen, daG die Ril3linien an der Konvexitat des 

rechten Leberlappens besonders haufig in sagittaler Richtung verlaufen (WElL, 
CASPER, STRASSMANN, GEILL, WALZ und HOLLE). Dabei konnen die veranlas
senden Gewalten ganz verschiedenartig sein. Von neun Sagittalrupturen 
des rechten Leberlappens, die W ALZ und HOLLE beobachteten, waren zwei 
durch Uberfahren, drei durch Zusammendrucken, drei durch StoGe gegen den 
Bauch (Hufschlag, Deichselsto13), eine durch Herabsturzen entstanden. 

Abb.7. Zerquetschung des rechten Leberlappens nach Kraftwageniiberfahrung. Einwirkung eines 
"waIzenden Druckes". Zerquetschtes Gewebe in Zusammenhang mit den noch erhaltenen GefaLlen. 

Um SO mehr glaubte man die hierzu fiihrenden Bedingungen in mechanischen 
Verhaltnissen der Leber suchen zu mussen. KATAYAMA versuchte die Sagittal
rupturen mit einer vom GefaBverlauf abhangigen Spaltbarkeit der Lebersub
stanz in Zusammenhang zu bringen, ohne daG diese Ansicht Anklang und 
Bestatigung erfahren hatte (GEILL, W ALZ und HOLLE). 

Auch die sog. Aufhangebander der Leber sollten einen Teil dieser ZerreiGungen 
veranlassen, "indem das Ligamentum suspensorium die Konvexitatsrupturen 
an der Grenze zwischen den Leberlappen, das Ligamentum teres die Rupturen 
in der linken Leberfurche erzeugen sollte" (STRASSMANN, FISCHER, Tovo). 
Dabei geht die Vorstellung dahin, daG besonders bei Sturz aus der Hohe "die 
Leber nach dem Aufschlagen des Korpers sich noch weiter nach abwarts bewegt 
und nun an ihren Aufhangebandern einreiGt" (STRASSMANN). Aber auch bei 
Sturz aus der Hohe auf den Kopf oder die Seiten konnen ebenfalls sagittale 
ZerreiGungen entstehen (W ALZ und HOLLE), wobei eine Anspannung der "Auf
hangebander" wohl kaum vorstellbar ist. Welche Rolle diese Bander immerhin 
spielen konnen, wird noch spater im Zusammenhang zu besprechen sein. 

Ein anderer Teil dieser sagittalen Zusammenhangstrennungen, und zwar 
diejenigen, welche den Mittelteil der Leber betref£en, die vollstandigen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VII. 4!) 
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Durchtrennungen in zwei HaUten und die Risse oder subkapsularen Zertriimme
rungsherde der Unterflache, vor allem im Bereiche des Lobus quadratus und 
caudatus mogen doch "durch stumpf en Druck von vorn gegen die Wirbelsaule" 
(W ALZ und HOLLE) entstanden sein, sind also Zerquetschungen und viel£ach 
GegenstoBwirkungen. Risse durch Schleuderung der Leber gegen die Wirb'elsaule 
beobachtete RUSCA im Tierversuch. So wird die Wirbelsaule der Leber zum Ver
derben (BAUER), um so eher, als gerade dieser der Wirbelsaule unmittelbar vorge
lagerte Teil im epigastrischen Winkel ziemlich ungeschiitzt liegt und der Mittelteil 
der Leber ganz verschiedene Massigkeit aufweisen kann. Die Verbindung zwischen 
rechtem und linkem Lappen schwankt nach CHIARI in einer GroBe zwischen 
19-42 qcm im Querschnitt, manchmal ist die Verbindung auch nur hautig. 
Je groBer aber der Querschnitt, desto groBer muB die Verletzlichkeit dieses 
Leberabschnittes sein. Auf diese Weise wird wohl die sagittal verlaufende Grenze 
zwischen rechtem und linkem Leberlappen gewissermaBen zur "praiormierten 
Rupturlinie" (BLOCH). 

Diese Erklarungen kommen jedoch nicht in'Frage fiir die ZerreiBungen an 
den nicht besonders be£estigten Stellen der Organoberllache, an der Konvexitat 
und dem Rande des rechten Leberlappens (BORST), fiir die also auch keine un
mittelbaren Lagebeziehungen zur Wirbelf!aule bestehen. 

Die Arbeiten iiber den Entstehungsmechanismus der subkutanen Leber
rupturen beschaftigen sich eingehend mit der Deutung der hier lokalisierten 
sagittalen ZerreiBungen Der groBte Teil der Untersucher bemiihte sich durch 
Versuche an Leichenlebern in situ und an herausgenommenen zur Losung zu 
gelangen. Dabei muBte die Erfahrung gemacht werden, daB es an der Leiche so 
gut wie nie gelang, selbst durch starkste Schlage auf die Lebergegend mit einem 
Balken, einem Maurerhammer oder dergleichen irgendwelche Wirkung zu er
zielen (CASPER, LIMAN). Auch die herausgenommene Leber, scheinbar besonders 
die Leber von ,Kindem (GEILL), erwies sich als auBerst widerstandsfahig. 

Sichetlich besitzt totes Gewebe ganz andere mechanische Eigenschaften 
als lebendes, schon dadurch, daB die Gerinnung des GewebseiweiBes nach dem 
Tode die Widerstandskraft der Gewebe ganz wesentlich vermehrt. Wir wissen, 
daB lebender Knochen leichter bricht als toter. Das beruht nach ZUPPINGER 
einmal auf dem durch die Blutzufuhr erzeugten' Binnendruck des Knochens 
und dann auf dem auBeren, durch die Muskeln erzeugten Zug. Also die innere 
Spannung des lebenden Gewebes und die durch die Umgebung gegebenen 
mechanischen Verhaltnisse bedingen diesen Unterschied. 

Auch der Leichenleber fehlt der durc,h den Blut-, und Saftgehalt erzeugte 
Turgor vitalis und ebenso fallen bei dem herausgenommenen Organ die mecha
nischen Einfliisse der Umgebung£oit .. KRciGIus 11".a. konnten infolgedessen bei 
ihren Versuchen nur dann ZerreiBungen erzielen,' wenn sie die Leber bis zur 
Erreichung eines Turgors mit Fliissigkeit angefiillt hatten. 

GEILL spricht den an den herausgenommenen und entblOBten Organen ange
stellten Untersuchungen auch darum wesentliche Bedeutung ab, weil sie ihrer 
schiitzenden Hiille, ihrer Aufhangungsapparate und der mehr oder weniger 
nachgiebigen Nachbarteile beraubt sind. Die Korperwandungen und die Ein
fiigung des Organes in seine Umgebung sind schon deshalb bei der Entstehung 
der Zusammenhangstrennungen zu beriicksichtigen, weil ja praktisch stumpfe 
Gewa,lten nie unmittelbar an der Leber angreifen, sondem immer nur an Brust
und Ba:uchwand unter Vberwindung des von ihnen alJ!lgehenden Widerstandes. 
An herausgenommenen Lebem wird Druck und Gegendruck gesetzt, der in je
weilig gewahlter Ausdehnung angreift, oder die Lebarn werden in irgendeiner 
Weise gebogen, man laBt sie aus verschiedenen Hohe,n herabfallen und damit 
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sind zweifellos sehr einfache und leicht iibersichtliche mechanische Verhaltnisse 
geschaffen (vgl. GEILL, KROGIUS). Ganz anders in lebender Wirklichkeit. 

Hier liegen die Verhaltnisse, wie wir schon gesehen haben, nur dann deutlich, 
wenn die einwirkende Gewalt ortlich beschrankt oder so stark ist, daB irgend
welche Widerstande der Korperwandungen, irgendwelche Festigkeitseigen
schaften der Leber kaum in Frage kommen und die Kraft sich ungehemmt 
auswirkt. Je groBer der Umfang, in dem die Gewalt auf die Korperoberflache 
wirkt, um so uniibersichtlicher werden im allgemeinen die schlieBlich an der 
Leber selbst angreifenden Kraite. Und Gewalten, die flachenhaft mehr oder 
weniger das ganze Organ beanspruchen und dabei auch zu verschieben versuchen, 
werden immer auch die Korperwandungen und die Nachbarorgane in der un
mittelbaren oder weiteren Umgebung der Leber eindriicken und verschieben. 

Damit gewinnen die Korperwandungen EinfluB auf den schlieBlichen Er
folg des Traumas an der Leber. 1hre Beschaffenheit kann die Gewalt des Trau
mas abschwachen oder abandern, ja auch wirksamer werden lassen. So ist 
die individuell verschiedene Dicke der Bauchwand, ihr allgemeiner Zustand 
wie Schlaffheit oder Muskelstraf£heit bei Bauchkontusionen von groBter Wichtig
keit (VON ANGERER, BORST). Bei Kindern mit ihrem elastischen Knochen
system sind Leberverletzungen weniger von Rippenbriichen begleitet als bei 
Erwachsenen, bei denen die starrep. Rippen wohl einen groBeren Schutz dar
stellen, dann aber wieder bei Frakturierungen ihrerseits die Leber durch An
spieBung verletzen konnen. DIETRICH halt die federnde Wirkung des Rippen
randes fiir eine der haufigsten Veranlassungen indirekter Leberverletzungen; 

Abgesehen von den Teilen der Leber, die gegen die Wirbelsaule gepreBt 
werden konnen, laBt sich iiber den Gegendruck, den das Organ innerhalb des 
Korpers erfahrt, vollig Genaues nicht sagen, weil nicht aIle Teile der Umgebung 
fest und unnachgiebig sind, der Gegendruck der Umgebung also in ganz ver
schiedener Weise sich geltend macht. 

Die Korperlage, in der die Einwirkung des Traumas auf die Leber stattfindet, 
beeinfluBt die Lage der Baucheingeweide und damit vielleicht auch die Aus
wirkung des Traumas. 1st der Mensch dabei in Riickenlage, so drangen die 
Baucheingeweide und besonders die Leber den vorderen Teil des Zwerchfells 
kopfwarts, damit tritt der vordere Teil der Leber mehr unter den Rippenbogen. 
Auch bei Links- oder Rechtslage nimmt die Leber infolge ihrer Schwere eine 
bestimmte Lage ein. Bei Rechtslage drangt sie wieder stark kopfwarts und liegt 
so in groBerer Ausdehnung der auBeren Brustwand an als in Linkslage, in der 
dann wieder die Beriihrung mit der Wirbelsaule inniger ist (BRAUS). Damit 
ist vielleicht auch eine groBere Moglichkeit zu Verletzungen durch Druck der 
Wirbelsaule gegeben. 

Doch lassen sich vielleicht gewisse Anhaltspunkte gewinnen, wenn wir davon 
ausgehen, daB schon physiologischerweise Formanderungen und Bewegungen 
der Leber von Raumanderungen und Bewegungen der Umgebung abhangig sind. 

Bei der Atmung fiihrt die Leber vollig gleichzeitig und gleichsinnig mit 
Brustwand und Zwerchfell eine Bewegung aus. Wie ein GuB die Form, sagt 
BAUER, fiillt die Leber die rechte obere Kuppel der Bauchhohle aus, und so 
miissen zu einer Formanderung der Leber geringe Formanderungen der um
schlieBenden Wandungen geniigen. Dieses Mitgehen der Leber dient einem 
bestimmten physiologischen Zweck. Die Bewegung der Blut- und Gallen
fliissigkeit innerhalb der Leber wird dadurch unterhalten (HASSE, W ALz), 
einer Entleerung durch Kompression der Lebersubstanz wird ein Einstromen 
des Blutes folgen. Sicherlich sind die plastischen Veranderungen der Leberform 
auf Anderungen der Blutfiille groBerer oder kleinerer Teile des Organs zuriick
zufiihren (FLESOH). 

49* 
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Die genaue Einfiigung der Leber in ihre Umgebung hat weiter darin ihre 
Bedeutung, daB die Leber mit ihrer Oberflache dem Zwerchfell anliegend 
"darin haftet wie ein Gelenkkopf in der Pfanne und wesentlich dadureh getragen 
wird" , wahrend sie mit ihrer Unterseite auf den benachbarten Eingeweiden 
"wie auf einem elastischen Kissen ruht" (BRAUS). Die Leber haftet so fest in 
der Zwerchfellkuppel, daB nach FAURE ein Zug von 35-40 kg notwendig ware, 
um sie aus ihrer Lage am Zwerchfell 10szureiBen. Bewirkt dies die kapillare 
Adhasion, so erlaubt sie jedoch sehr leicht eine gleitende Verschiebung. 

Praktisch erseheint also eine Los16sung der Leber von Zwerchfell ausge
schlossen. Ein Tiefertreten der ganzen Leber ist nur zusammen mit dem Zwereh
fell und unter Herabdrangung der ihrer konkaven Flaehe anliegenden Bauch
eingeweide moglieh. Um so leiehter kommen seitliehe Verschiebungen der Leber 
gegen das Zwerehfell zustande. Demnach kommen die Ligamente als Halte
bander kaum in Frage, wozu sie als einfache Bauchfellduplikaturen aueh kaum 
dienen konnten, wohl aber, und das erscheint sehr wichtig, vermogen sie seit
liehe Verschiebungen der Leber zu hemmen (HOPPE-SEYLER). Wie die Leber 
auch nur dureh enge Anlagerung ihrer Nachbarorgane in Form gehalten wird, 
beweist deutlich die aus der Leiche herausgenommene Leber, die "in sich so 
nachgiebig ist, daB sie der Schwere ihrer Teile folgend platter wird als sie in 
situ ist" (BRAUS). Diese der Lebersubstanz eigentiimliche "Nachgiebigkeit in 
sich", ihre innere Verschieblichkeit, ihre Plastizitat ist die Voraussetzung fiir 
die vollkommene Raumanpassung, sie muB als Folge haben eine weitgehende 
Beeinflussungsmoglichkeit dureh jede raumliehe Veranderung der Umgebung. 

Nun ist die umschlieBende "Form" nach versehiedenen Richtungen ganz 
verschieden beweglieh. Auf der einen Seite fest und starr die Wirbelsaule und 
der spinale Teil der Rippen, die in den Rippenbogen iibergehend immer nach
giebiger und beweglieher werden. In 1Ji)ereinstimmung damit nehmen die 
Bewegungen der peripheren Zwerchfellteile zu. Je beweglicher die Hiillen sind, 
desto beweglieher miissen also aueh die ihnen anliegenden Leberteile sein. Daraus 
folgt, daB die Bewegliehkeit der Leber, bzw. ihres rechten Lappens von hinten 
nach vom und von der Mitte nach rechts zunehmen muB. Das zeigt sieh aueh 
an der Versehiebung des unteren Leberrandes, die naeh HASSE bei der Einatmung 
in der Brustbeinlinie 0,7 em, in der Aehsellinie 0,5 em, in der Brustwarzenlinie 
dagegen 2 em betragt. 

Die Einmiindungsstelle der Lebervenen in die untere Hohlvene entsprieht 
dem unbewegliehsten Teil der ganzen Lebermasse, aueh an den Ansatzstellen 
der Bander ist sie mehr oder weniger befestigt, wahrend die Naehbarschaft 
der Bander al&. Ubergangszonen der beweglieheren Teile der Leber in weniger 
bewegliehe anzusehen sind. 

Mit jedem' AtcIl),Zuge andert sieh in stetem Weehsel die Gestalt der Leber, 
sie wolbt und flailht sieh zusammen mit dem Zwerehfell ab und ihr unterer Hand 
versehiebt sieh um so starker, je mehr der Rippenbogen sieh hebt und senkt. 
Dabei ist eine Art Biegung des rechten Leberlappens um eine mit der Fossa 
sagittalis dextra als der physiologiseh sehwaehsten Stelle verlaufende Aehse, 
wie sie W ALZ annimmt, durehaus denkbar. 

Wie sehon erwahnt brachten HASSE und W ALZ diese Formanderungen, 
die ja nieht nur auBere sind, sondem bei der Plastizitat des Lebergewebes sich 
aueh in seinem Inneren auswirken, mit der physiologisehen Fliissigkeitsbewegung 
in Zusammenhang. Die·Abgabe des venosen Blutes und wohl aueh die Aufnahme 
des PEortaderblutes sind also an die Atmungsphasen gebunden, vor allem haben 
wir uns die Entleerung des Blutes dureh die Lebervenen dureh eine Zusammen
pressung der Leber vorzustellen, die unterstiitzt sein mag von einer ebenfans 
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respiratorisch bedingten Ansaugung in die Vena cava inferior. Von dieser Aus
driickbarkeit des Blutes ist die Zusammendriickbarkeit der Leber abhangig 
und ihr proportional. 

Wird nun durch irgendeine Gewalt mit den umgebenden Hillen auch die 
Leber zusammengedriickt, so wird sie nicht nur infolge ihrer Plastizitat ihre 
Form andern, sondern auch dem Drucke auszuweichen versuchen, soweit ihr 
beides moglich ist. 

1m allgemeinen wird man annehmen konnen, daB ausweichende Bewegungen 
nur nach oben oder unten erfolgen werden, da seitliche Verschiebungen vor allem 
des rechten Leberlappens bei seiner Fixierung zwischen Rippen und WirbeI
saule nicht moglich sind. Die Richtung der Kraft wird von vornherein die 

Abb. 8. Dehnungs· oder Spannungsrisse der Konvexitat des rechten und linken Leberlappens nach 
Sturz in einen 250 m tiefen Grubenschacht. ZerreiJ3ung der rechten Zwerchfellh!llfte, teilweiser 
Vorfall des rechten Leberlappens in die rechte Pleurahohle. Ausgedehnte Risse urn die Leberpforte. 

Richtung bestimmen, nach der die Leber versuchen wird auszuweichen. Eine 
direkt von vorn wirkende Kraft wird die Leber an Rippen und Wirbelsaule 
anpressen. Es entstehen so die einfachen Zerquetschungen oder Kompressions
zerreiBungen und da, wie KROGIUS meint, die meisten Gewalten die vordere 
Bauchwand treffen und infolgedessen eine Zusammendriickung der Leber in 
sagittaler Richtung bewirken, so haben auch die meisten Leberrupturen als 
Zusammendriickungs- oder KompressionszerreiBungen einen sagittalen Verlauf. 

Aber nicht aIle Einwirkungen, die sagittale ZerreiBungen veranlassen, treffen, 
wie erwahnt wurde, die vordere Bauchwand. 

LaBt die einwirkende Gewalt der Leber iiberhaupt die Moglichkeit aus
zuweichen, so geschieht das nach oben oder unten, um so eher, wenn die Gewalt 
mehr kraniaI- oder kaudalwarts gerichtet ist. Je hoher die Leber in den Brust
raum hineingepreBt wird, desto mehr muB mit der Dehnung des Zwerchfells 
nach oben die Spannung der konvexen Leberoberflache zunehmen bis die Wider
standskraft des Gewebes iiberschritten ist, so werden mehr oder weniger kon
zentrisch um die Kuppe des rechten Leberlappens angeordnete oder parallel 
verlaufende Dehnungs- oder Spannungsrisse entstehen, wie Abb. 8 sie zeigt. Hier 
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handelt es sich um die Leber eines 26jahrigen Schlossers, der sich in den Schacht 
einer Grube gestiirzt hatte, wo er auf der 250 m tie£en Sohle zerschmettert auf
gefunden wurde. Die vollige Zertriimmerung des Schadels und andere schwerste 
Verletzungen lassen die Annahme zu, daB er mit dem Schadel zuerst aufge
schlagen ist. Dafur spricht auch der Befund, daB das Zwerchfell an seinem 
hinteren Umfang abgerissen und ein Teil des rechten Leberlappens in die 
rechte Pleurahohle vorgefallen war. In anderen Fallen wird bei Hineinpressen 
der Leber in den Brustraum eine biegende Wirkung nach der Auffassung von 
W ALZ eintreten und die Dehnungsrisse infolgedessen mehr einen sagittalen 
Verlauf annehmen. Die Risse werden hierbei die Kapsel durchtrennen und 
sich mehr oder weniger tief ins Parenchym erstrecken. 

Abb. 9. Leberrandrisse um die Ansatzstelle des Ligamentum teres nach Kraftwageniiberfahrung. 

Wird nun die Leber irgendwie nach unten gedrangt, so ist diese ausweichende 
Bewegung sicher sehr verwickelt. Die Leber kann nicht einfach stempelartig 
im ganzen nach unten verschoben werden. Hier muB vielmehr zur Geltung 
kommen, daB sie bei allgemeiner geringer Beweglichkeit in ihren Teilen ganz 
verschieden beweglich ist. So werden die weniger befestigten und infolge der 
inneren Verschieblichkeit auch leichter beweglichen Teile der Leber, vor allem 
also der vordere seitliche Teil des rechten Leberlappens dem Drucke eher nach
geben. Dazu mag noch kommen, daB die keilformige rechte Kante weniger 
Widerstand findet als die breite Unter£Iache und ein Ausweichen gerade fur 
die rechte Kante noch dadurch begiinstigt wird, daB die seitliche Bauchwand 
(W eiche) intraabdominalem Druck weniger Widerstand entgegensetzt als die 
vordere (BRAUS), und so die rechte Leberkante zwischen Bauchwand und Colon 
ascendens leichter sich vorschieben kann. 

Das kaudalwarts gerichtete "Weiterfallen" oder "Weiterschnellen" der 
Leber beim Auffallen des Korpers diirfte wohl am rechten Leberlappen eine der
artige Drehbewegung nach rechts unten sein. 

Eine Folge der leichteren und starkeren Tieferbewegung des seitlichen Teiles 
des rechten Leberlappens muB weiterhin eine Zusammenbiegung der Leber 
um eine sagittale Achse sein. ZerreiBungen an der Konvexitat werden daher in 
sagittaler Richtung verlaufen. Es handelt sich also hier um ZerreiBungen durch 
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Dehnung, der gegeniiber gerade die oberflachlichen Parenchymschichten weniger 
widerstandsiahig sind. 

1m Bereiche der Leberbander sind, wie wir uns ausdriickten, die Ubergangs
zonen beweglicherer Teile der Lebermasse in weniger bewegliche. "Durch die 
gewaltsame Verschiebung und Zerrung des Organes kommt es gerade an solchen 
Stellen starkeren Widerstandes gegen die einwirkende Gewalt zu ZerreiBungen" 
(BORST). Daher finden sich Risse in diesen Ubergangszonen mitunter ausge
sprochen parallel zu den Bandern. ENGEL berichtet von einem 10 cm langen 
RiB, der in einer Entfernung von 3 cm dem Ligamentum coronarium parallel 
lief und der nach einem plotzlichen Riickwartswerfen des Oberkorpers mit starker 
Rechtsdrehung entstanden war, wobei die Leber eine auBerordentliche Pressung 
durch eine bedeutende Verengerung der rechten oberen HaI£te der Bauchhohle, 
bei Straffung der Bauchdecken und des Zwerchfelles erlitten haben solI. In 
anderen Fallen wird zugleich mit dem Band die Kapsel in groBer Ausdehnung 
abgezogen (NOETZEL). 

Lehrreich werden zur Beurteilung des Entstehungsmechanismus immer 
FaIle sein, die noch den Beginn des Risses erkennen lassen. Abb. 9 zeigt deutlich, 
daB die Leber vom Ligamentum teres weg nach oben gedrangt worden ist. 
Am oberen Rande der Incisura umbilicalis findet sich nur ein kleiner RiB in 
Kapsel und Parenchym, wahrend die ZerreiBung an der Ansatzstelle des liga
mentum teres bereits groBeren Umfang angenommen hat. Der sich hieran 
anschlieBende querverlaufende RiB spricht meiner Ansicht nach ebenfalls fiir 
eine Umbiegung oder Verschiebung des Leberrandes nach oben. Das veran
lassende Trauma war in diesem FaIle eine Kraftwageniiberfahrung, die Brust 
und Oberbauch in schrager Richtung von links oben nach rechts unten getroffen 
hatte. Die Leberrandrisse mogen vielfach durch derartige Umbiegungen des 
diinnen Leberrandes nach oben oder unten entstehen. 

Miissen wir also die Tatsache, daB neben starker befestigten Teilen der Leber 
freier bewegliche vorhanden sind, in Betracht ziehen, um zu einer Erklarung 
der Entstehung der sagittalen ZerreiBungen an der Leberkonvexitat zu gelangen, 
so sind die nachst ihnen fiir die Leber so charakteristischen zentralen Zerrei
Bungen und subkapsularen Hamatome wohl auch hauptsachlich durch die Ge
websverhaltnisse bedingt. Es kann kein Zweifel sein, daB zentrale Rupturen 
sich fast ausschlieBlich in Organen mit starkerer innerer Verschieblichkeit ihres 
Gewebes finden, also neb en der Leber in der MHz, dann aber noch in der Lunge. 

In der Lunge haben die zentralen,· mit Blutungen einhergehenden Gewebs
zerreiBungen nach WEGELIN eine ausgesprochene Lokalisation um die kleinen 
Bronchien und Arterien. WEGELIN sieht den Grund dazu in dem wenig homo
genen Bau des Lungengewebes. Bei Zusammenpressungen. des Brustkorbes 
wird das leicht zusammendriickbare Lungengewebe an den verhii.ltnismaBig 
starren Bronchien und Arterien verschoben und von deren AuBenwand abge
rissen. RUSCA machte die ganz gleiche experimentelle Beobachtung. Er fand 
bei Kaninchen, die er der Wirkung von Explosionen ausgesetzt hatte, innere 
ZerreiBungen in den Lungen im Hilusgebiet und um die groBeren Bronchialaste 
lokalisiert. Denn "je homogener ein Organ gebaut ist und je mehr seine Teile 
in ihren physikalischen Eigenschaften einander ahnlich sind, desto weniger 
werden bei plOtzlicher Kompression Kontinuitatstrennungen eintreten, da eben 
die nebeneinanderliegenden Teile annahernd gleichzeitig in Bewegung gesetzt 
werden" (RUSCA). Auch TENDELOO stellt fest, daB die Festigkeit eines Gewebes 
um so groBer ist, je gleichmaBiger es in seiner geweblichen Zusammensetzung 
ist. Bei einem Nebeneinander von Gewebsarten verschiedener Elastizitat 
und Festigkeit sind die Vereinigungsstellen dieser Gewebsarten von geringerer 
Widerstandsfahigkeit mechanischen Einwirkungen gegeniiber. Das sind in der 
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Leber die Grenzzonen zwischen Parenchym einerseits und GefiU3en und Kapsel 
andererseits. 

BAUER halt die zentralen ZerreiJ3ungen fUr verhaltnismii.Big haufig, er fand 
sie in einem Viertel seiner Fane. Vielfach entstehen aus ihnen vollstandige 
Rupturen (KROGIUS). Die einmal eingetretene zentrale Zusammenhangstrennung 
begiinstigt vor allem bei fortbestehender Wirkung der veranlassenden Gewalt 
ein WeiterreiBen bis zur Oberflache des Organs. Wir sehen dann von den zen
tralen ZerreiBungen bis zur Oberflache radiare Risse auslaufen. KROGIUS hat 
wohl recht, daB sich bei diesen zentralen Rupturen, Kompression und Biegung 
verbinden. Diesen Mechanismus finden wir wohl bei einem Fane, den Abb. lO 
wiedergibt. 

Abb. 10. Rntllilt·c, .1Ic Lelull'obcl·t1iloho zum 'l'cil cl'l'c!cbcnuc IAlbe,·,·! se, <1I0 von mnam. 7.ontruJcn, 
gu,lUg gOfi\rbtcD ZcrtrllnU'lCl'ungshOl'<l u1U;strahlon. QuctschlLUg d ,. rcchton Brustscito dlll'ch 16 Ztr. 

chworcn l\(a chinontcil. Sngittntschn:ltt. tic. l' oilton Lchorlul'lJons. 

Es handelte sich dabei um einen 23 jahrigen Arbeiter, dem durch einen 16 Zentner 
schweren langsam abgleitenden Maschinenteil die rechte Brustseite in ventrodorsaler Rich
tung zusammengedriickt wurde. Die zweite bis elfte Rippe rechts zeigte komplizierte 
Briiche, der Unterlappen der rechtcn Lunge war zcrrissen, cbcnso die Wandung des 
rechten Vorhofes. Auf dem Durchschnitt der Leber zeigen sich neben dem zentralen, gallig 
durchtrankten Zertriimmerungsgebiet die von ihm strahlig auslaufenden Risse, von denen 
einer an der Konvexitat die Leberoberflache erreicht. Es sci auch darauf hingewiesen, 
daB die Risse iiberhaupt mehr nach der Konvexitat hin gerichtet sind, was dafiir spricht, 
daB eine Zusammenbiegung iiber die Unterseite der Leber stattgefunden hat. 

Auch dieser Falliehrt, daB bei Zusammendriickungen der Leber der Druck 
nicht nur in der Tiefe zwischen beiden Druckpolen am starksten ist, sondern 
daB hier auch die plastische Lebermasse sich durchbiegen und seitlich dem Drucke 
auszuweichen suchen wird. Diese Vorstellung ist bei der Plastizitat und inneren 
Verschieblichkeit des Lebergewebes tatsachlich gegeben und damit im Zusam
menhang laBt sich auch die Feststellung von BAUER verstehen, daB zentrale 
ZerreiBungen cine gewisse groBere Masse des betreffenden Organs voraussetzen 
und dann nur in an sich gesunden Lebern erfolgen. 

Bei einer Zusammenpressung miissen also im Innern der Leber Schub- oder 
Scherwirkungen a uftreten, um so mehr noch, wenn die veranlassende Gewalt selbst 
wandert und damit einen walzenden Druck ausiibt. Diese Schubkrafte werden 
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sich um die GefaBe bemerkbar machen, denn "wir miissen im allgemeinen da, 
wo im tierischen Organismus festes mit lockerem Gewebe zusammenhangt, 
eher Schubwirkungen erwarten als in einem gleichmaBig elastischen Gewebe" 
(TENDELOO). Das Parenchym wird von den widerstandsfahigen Geweben, 
also hier den GefaBen, einfach abgestreift (HOLM), so erklart es sich auch, warum 
in Zertriimmerungsbezirken des Parenchyms die GefaBe vielfach erhalten sind. 
WILMS ist wohl der erste, dem Spriinge in der Tiefe der Lebersubstanz im An
schluB an groBere Venenstamme auffielen. Auch wir fanden bei einem 16jahrigen 
Backerlehrling, der sich aus dem drit
ten Stockwerk gestiirzt hatte, neben 
einem sagittalen, 1,5 cm langen RiB 
an der Unterflache des linken Lappens 
in der Tiefe des rechten Leberlappens 
diese typischen Risse (Abb. ll). 

Jedenfalls ist die GewebszerreiBung 
das Primare bei den zentralen Zer
reiBungen. WILMS hat das zuerst aus
gesprochen und mit der Bezeichnung 
"zentrale Rupturen" ist er der alten 
Auffassung entgegengetreten, die in 
dieser Erscheinungsform der Leber
verletzungen mit MAYER nichtsanderes 
als "zentrale Apoplexien" sah, also 
die Folge von Blutungen bei prima
ren GefaBzerreiBungen. Das vielfache 
Vorhandensein von Lebergewebstriim
mern in den zentralen Rupturen spricht 
nach BAUER dafiir, daB die Leberzer
triimmerung das Primare ist, der die 
Blutung folgen kann. Ein Fall BAUERs 
scheint das auch zu bestatigen. Bei 
einem Fliegerabsturz mit sofortigem 
Tod fanden sich zentrale Leberrisse 
ohne jegliche Blutung in den RiBspalt 
oder in dessen Umgebung. 

Bei den zentralen ZerreiBungen 
und den aus Ihnen entstehenden zen
tralen Hamatomen kommt die Zer
reiBung groBerer GefaBe nur insofern 
in Frage, als die Masse des in das 

Abb.11. Zentrale Leberrisse zum Teil im An
schlu3 an gro3ere Venenstli.=e. Sturz aus dem 
dritten Stockwerk. Stiick von einem Frontal-

schnitt des rechten Leberlappens. 

Zertriimmerungsgebiet einstromenden Blutes dieses vergroBern kann und da
mit auch die GroBe des Hamatoms bestimmen wird. 

Bei Durchschiissen · konnen infolge Mitverletzung eines GefaBes in der Tiefe 
der Lebersubstanz grtiBere Blutansammlungen auftreten, doch wird die dabei 
vorhandene Substanzzertriimmerung hauptsachlich den Raum dazu schaffen. 
Sonst wird im allgemeinen ein kugeliger Blutherd zustande kommen, da der 
Druck der Fliissigkeit nach allen Seiten hin der gleiche ist und auch das um
gebende Parenchym ihm iiberall ungefahr gleichen Widerstand entgegensetzen 
wird (Abb. 12). Bisweilen ist auch der zentrale Zertriimmerungsherd mit Galle 
durchsetzt (Abb. 10). 

Fraglich erscheint mir die Entstehung zentraler Hamatome aus Pfortader
rissen wie BORST sie annimmt, und zwar darum, weil der Druck im Pfort
adersystem wohl kaum so gesteigert werden kann, daB ZerreiBungen von 
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Pfortaderasten denkbar waren, ohne daB mit der Einengung des Bauchraumes und 
derErhohung des intraabdominalen Druckes auch die ganze Leber zusammen
gepreBt wiirde und schon deshalb zerreiBen konnte. Eine Druckerhohung im 
Pfortadersystem wiirde das Blut in erster Linie in das so aufnahmefahige Kapil
larsystem des Parenchyms hineinpressen (Leber als "Ausweichreservoir", 
THOLE), so daB hier der starkste Druck anzunehmen ware. 

Doch kann mit entsprechend hohem Drucke austretendes Blut genau wie 
im Gehirn auch in der Leber zu ausgedehnten Gewebszertrlimmerungen flihren, 
das beweisen die nach Platzen eines intrahepatischen Leberarterienaneurysmas 
beschriebenen LeberzerreiBungen (WALZ, WATZOLD, ANDERSSON u. a.). Die 
ZerreiBungsblutung kann dabei auch durch den Gallengang in den Darm er
folgen (KADING, s. a. THOLE). 

Die gleichen Bedingungen wie bei den zentralen ZerreiBungen kommen auch 
bei der Entstehung der subkapsularen Hamatome in Frage, und zwar Schub
krafte und neben der ortlichen Gewebsveranlagung der Blutdruck. GROLL 

Abb.12. Zentrales Hamatom. Gallig gefarbte anll.mische Gewebsnekrosen in selner .Umgebung. 
Sagittalschnitt aus dem rechten Leberlappen. Dberfahrung durch einen Wagen. (Au8 der Sammlung 

des gerichtsarztlichen Instituts Breslau.) 

fand bei Abstlirzen aus der Luft entweder nur isolierte ZerreiBungen im Zentrum 
des rechten Lappens oder oberflachliche umschriebene Ablosungen der Kapsel 
mit Hamatombildung. 

Abgesehen von den verschiedenen elastischen Eigenschaften der binde
gewebigen Kapsel und des Parenchyms wird die AblOsung der Kapsel noch da
durch begiinstigt, daB zwischen ilir und dem Parenchym sich ein lockeres Netz 
von Blut- und Lymphkapillaren befindet, darunter Verzweigungen der Rami 
subcapsulares der Leberarterie. 

Eine gewisse Verschieblichkeit der Kapsel gegen das Parenchym, die hierdurch 
wohl gegeben ist, diirfte physiologisch notwendig sein. Bei den verschiedenen 
ZUlli Teil hochgradig wechselnden physiologischen Schwellungszustanden der 
Leber wird die elastische Nachgiebigkeit der Kapsel allein nicht ausreichen. 
Moglicherweise werden die Bauchfellduplikaturen durch Entfaltung als Reserve 
beansprucht, ebenso wie die leichte Einfaltung der Kapsel in der Furche um die 
Gallenblase mit dazu dient, die Kapsel den verschiedenen Fiillungszustanden 
der Gallenblase sich anpassen zu lassen. An diesen Stellen wird man starkere 
Spannungen und Verschiebungen der Kapsel erwarten diirfen, die bei auBerdem 
noch vorhandener Schadigung der Ge£iWe zu gerade hier Iokalisierten BIu
tungen flihren konnen. 
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Vielleicht erklaren sich so die mitunter geradezu hamatomartigen Blutungen, 
die in charakteristischer Weise bei der Eklampsie hauptsachlich entlang dem 
Ansatz des Ligamentum coronarium weniger des Ligamentum suspensorium 
und rings um die Gallenblase auftreten. DaB auf diese Weise nach EinreiBen 
der Kapsel selbst todliche Blutungen bei der Eklampsie zustande kommen 
konnen, beweist ein Fall von HERZ. 

Auch traumatische Kapselhamatome sind in auffallender Weise im Bereiche 
der Ligamente lokalisiert unter Bevorzugung der Vereinigungsstelle vom Liga
mentum coronarium und Ligamentum falciforme (vgl. S. 775). 

Eine Blutiiberfiillung der subkapsularen GefaBe begiinstigt offenbar an sich 
schon Blutungen aus ihnen, denn die mitunter bei asphyktischen Totgeborenen 

Abb. 13. Subkapsulllre Blutungen mit sekundllrem Kapselrill bei Metastasen eines medullllren 
Magenkarzinoms in der Leber. 

vorhandenen Kapselhamatome sollen nach FAHR nicht nur mechanisch bedingt 
sein, sondern allein durch die Asphyxie hervorgerufen werden konnen, ahnlich 
anderen subserosen asphyktischen Blutungen. An dieser Stelle ist ein auBer
gewohnlicher Fall zu erwahnen, den ich kiirzlich beobachtete (Abb. 13). 

Ein 37jahriger Mann kommt in die hiesige medizinisehe Universitatspoliklinik und wird 
dort noeh vor der arztliehen Untersuehung im Abort in einem sehweren Krankheitszustande 
mit den Anzeiehen einer abdominalen Blutung aufgefunden. Bei der sofort vorgenommenen 
Operation wird ein ungefahr 7 em langer, blutender, sagittalverlaufender KapselriB uber 
dem linken Leberlappen festgestellt . Tod naeh 2 Tagen. ~ei der Sektion finden sieh Meta
stasen eines medullaren Magenkarzinoms in der Leber. Uber dem linken Leberlappen ist 
die Kapsel eingerissen, beiSlijte gesehoben und noeh in weiterem Umfange dureh Blut
ansammlungen abgehoben. Uber einer Karzinommetastase nahe dem oberen Winkel des 
Kapselrisses liegen dieke Blutgerinnsel. D!l.r Einsehnitt zeigt, daB der Krebsknoten in 
seiner Tiefe hamorrhagisch infarziert ist. Uber den anderen Metastasen, besonders der
jenigen in der Gallenblasengegend, zahlreiehe kleinere und groBere subkapsulare Blutungen 
oder ein dichtes Netz strotzend mit Blut gefiillter GefaBehen. Aus ihnen muB bei der Er
hohung des Blutdruekes dureh die J?auehpresse die von dem KapselriB gefolgte sub
kapsulare Blutung eingetreten sein. Ahnliche Falle s. bei BRESSLERl. 

J BRESSLER, Frankf. Z. Path. 25, 277 (1921). 
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Neben solchen auf der ZerreiBung von subkapsularen GefaBen beruhenden 
Hamatomen kommen andere zur Beobachtung, die entweder auf umschriebenen 
subkapsularen Parenchymzertriimmerungen beruhen, oder auf ausgedehnteren 
ZerreiBungen, iiber denen die Kapsel erhalten geblieben ist. 

Bei derartigen Zufallen wird die Blutung recht massig sein konnen und die 
Rupturen verbinden sich mit groBen subkapsularen Hamatomen, die eine 
ballonartige Auftreibung der Kapsel iiber groBe Gebiete verursachen konnen 
(ANDERSSON); (vgl. Abb. 13). Selbst bei ausgedehnten Parenchymrissen und 
einer Blutansammlung von mehr als 1000 ccm kann die Kapsel dariiber unver
sehrt bleiben (RAMMSTEDT). 

Wieder sind es in erster Linie tangentialwirkende Krafte, die zu einer Ab
lOsung der Kapsel fiihren (LANGENBUCH). "Die Druckwirkung einer auBeren 
Gewalt lost offenbar walzenartig Leber und Kapsel" (BLOCH). Ein derartiger 
Mechanismus ist leicht vorstellbar bei Neugeborenen, die asphyktisch den engen 
Geburtskanal durchlaufen, und bei denen die groBe, blutiiberfiillte Leber weit 
iiber den schiitzenden Rippenbogen herausragend den eindriickbaren und ver
schieblichen Bauchdecken in groBer Ausdehnung anliegt, urn so mehr als "beim 
Fetus und Neugeborenen der serose Uberzug der Leber nur auBerst locker 
der Unterlage aufsitzt und sich sehr leicht abheben laBt" (FAHR). 

Die gewebliche Zusammensetzung der Leber, die Zusammenfiigung einer 
bindegewebigen elastischen Kapsel und der BlutgefaBe mit einem jeglicher 
Stiitzsubstauz so gut wie ganz entbehrenden Parenchym sind es nicht allein, 
welche die ZerreiBlichkeit des Lebergewebes bestimmen, in weit hoherem MaBe 
geschieht das noch durch den Blutgehalt. Man hat die Wichtigkeit des Blut
gehaltes in dieser mechanischen Hinsicht vor allem auch in den Versuchen an 
Leichenlebern kennengelernt, bei denen sich herausstellte, daB ein Bersten der 
Leber erst dann eintrat, wenn man das Leichenorgan soweit mit Fliissigkeit 
fiillte, bis ein gewisser Turgor wiederhergestellt war (GEIT..L, KROGIUS u. a.). 

Wir hatten bereits gesehen, daB die sog. Sprengwirkung von Schiissen auf 
dem Fliissigkeitsgehalt des Gewebes beruht. Je hoher die lebendige Energie 
des Geschosses, um so groBer die Sprengwirkung. Je plOtzlicher die mechanische 
Einwirkung stattfindet, desto weniger ist die Leber elastisch nachgiebig, desto 
weniger ist sie zusammendriickbar, desto mehr nahert sie sich in ihren physi
kalischen Eigenschaften einem festen Korper und das nur, weil die plotzliche 
Gewalt das Blut nicht aus den Maschenraumen des Parenchyms verdrangen 
kann. Mit der Steigerung der lebendigen Energie einer einwirkenden Gewalt 
- sei es SchuB oder StoB - und der Zunahme des Blutgehaltes der Leber 
miissen sich daher auch die Erfolge, die Ausdehnung und Schwere der Zer
reiBungen, vergroBern. 

Der physiologische Blutgehalt der Leber ist ein wechselnder. An sich ist er 
schon recht bedeutend, da er durchschnittlich einem Drittel des Lebergewichtes 
und nach RANKE einem Viertel der gesamten Blutmenge entspricht. Durch die 
groBe Aufnahmefahigkeit der Blutraume wird die Leber zu einem Blutbehalter 
und einem Regeler der Blutverteilung. Bei allgemeiner Uberfiillung des 
GefaBsystems, so auch infolge von Infusionen von Fliissigkeit, zeigt sich nach 
TIGERSTEDT die Leber groB, prall und bretthart. Dann wird ein gehemmter 
AbfluB oder ein vermehrter ZufluB sich durch verstarkte Blutfiille in der Leber 
bemerkbar machen. Das muB bei allen Stauungszustanden, also bei gehemmtem 
BlutabfluB durch die'Vena cava inferior eintreten, wie auch bei vermehrtem 
ZufluB, wobei fiir uns der Weg iiber die Pfortader zuerst in Betracht kommt. 
Beide Zustande konnen nun durch das Trauma selbst geschaffen werden. Eine 
Stauungshyperamie muB eintreten, wenn "bei diffuser Kompression der unteren 
Brustgegend die Vena cava zwischen Leber und Wirbelsaule gepreBt wird" 
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(HOPPE-SEYLER), und ein iibermiWiger ZufluB erfolgt durch Zusammendriickung 
des ganzen Pfortadergebietes, wie z. B. bei Verschiittungen (BORST). 

Wie hochgradig bei Stauungen die Blutansammlung in der Leber sein kann, 
zeigen Untersuchungen von SCHUTZ, der dabei ieststellte, daB die Leber bis 
das Doppelte ihres eigenen Parenchymgewichtes an Blut auinehmen kann. 

TENDELOO meint nun, daB die einzelnen Teile der Leber in ganz verschie
denem MaBe befahigt sind, Blut auizunehmen. Diese ungleichmaBige Fiillungs
moglichkeit des Lebergewebes konnte auch noch lokale Spannungsunterschiede 
hervorrufen, die zu seiner ZerreiBlichkeit beitragen. Nicht nur die verschiedene 
Entwicklung des bindegewebigen Geriistes mit den Gallengangen und GeiaBen 
in den einzelnen Leberteilen beeiniluBt also die Elastizitat, sondern auch die 
Masse des Parenchyms mit seinerSpeicherungsmoglichkeit von Blut. Je starrer 
nun das Parenchym durch Stauung ist, je weniger die Moglichkeit zu einer 
Verdrangung des Blutes besteht, je geringer also seine einzig hierauf beruhende 
Zusammendriickbarkeit, desto zerreiBlicher ist es. 

Eine Beeinilussung des Blutgehaltes der Leber erfolgt auch durch die Atem
bewegungen. Sto'rungen hierbei werden iniolgedessen eine Blutanhamung fordern. 
AuBerdem kann eine voriibergehende Hyperamie der Leber dadurch hervor
gerufen werden, daB bei jeder korperlichen Arbeit der Druck des :elutes in der 
unteren Hohlvene voriibergehend erheblich steigt, und damit der Ab£luB aus 
den Lebervenen verlangsamt wird. 

So kann man je nach ihrem wechselnden Blutgehalt die Leber auch als 
"leeres" oder "voIles" Organ bezeichnen, und sie verhalt sich demnach mecha
nisch wie jedes andere Hohlorgan je nach seinem Fiillungszustand. 

Eine Begiinstigung durch diese Verhaltnisse muB man vermuten bei einem 
FaIle, in dem ein Schmied wahrend seiner Arbeit bewuBtlos zusammenstiirzte 
und wo sich ein groBer, klaffender RiB im rechten Leberlappen fand (FINSTERER). 
Die LeberzerreiBungen bei Kindern, die ohne Kunsthilfe geboren wurden 
(HEDREN u. a.), sind wohl hauptsachlich durch die bei Neugeborenen vor
handene besondere Blutfiille des Organs bedingt. Ein von LAKSCHEWITZ be
schriebener Fall verlief unter den klinischen Erscheinungen einer Gallengangs
aplasie. Ein Umfangreiches Leberhamatom nahm zwei Drittel der ganzen Leber 
ein und driickte die groBen Gallengange zusammen. Le berverletzungen bei 
asphyktischen Neugeborenen, deren Lebern durch die Stauung noch zerreiB
licher geworden sind, werden auch den SCHULTzEschen Schwingungen zur Last 
gelegt (vgl. DITTRICH und FAHR). 

Da tatige Organe reichlicher durchblutet werden als ruhende, so haben wir 
auch mit einerfunktionellen Hyperamie zu rechnen. Mit ihr geht eine gesteigerte 
Absonderung von Galle einher, so daB ebenialls dadurch der Fliissigkeitsgehalt 
gesteigert wird. 

RossLE hat aui die bemerkenswerte Tatsache hingewiesen, daB schwer 
arbeitende und korperlich ausgiebig tatige Menschen eine besonders groBe Leber 
haben, vor allem hat er das bei den Soldaten im Felde gefunden. Er nimmt an, 
daB das stark beanspruchte Stoffwechselorgan als Speicherungsorgan fiir das 
vielgebrauchte Glykogen seine Masse vermehrt, alsoeine Arbeitshypertrophie 
zeigt, mit der eine starkere aktive Durchblutung einhergeht. 

DaB tatsachlich der Blutgehalt und damit die Verletzungsblutung weit
gehend von dem Funktionszustand abhangig ist, zeigt die Feststellung 'VON 
PODWYSSOZKIS im Tierversuch. Schnittwunden in Lebern von Hungertieren 
bluten kaum. 

Die Seltenheit der ZerreiBungen bei alten Leuten, die GARRE darauf zuriick
fiihrt, daB die Lebem bei diesen kleiner und darum weniger briichig sind, konnte 
eher mit den eben gezeichneten Verhaltnissen zusammenhangen. Mit dem 
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Schwunde des Parenchyms bei der Altersatrophie ist eine Vermehrung des 
Bindegewebes verbunden. Diese vermindert die ZerreiBlichkeit der Leber, 
was wir auch .daran sehen, daB zirrhotische Lebern kaum zerreiBen. 

AuBer durch den Blutgehalt kann die ZerreiBlichkeit des Parenchyms noch 
durch Veranderuilgen der Leberzellen selbst beein£luBt werden, da deren Be
schaf£enheit ebenso wie der Blutgehalt des ganzen Organes mit der Funktion 
wechselt. 1m Hungerzustande ist nicht nur der Blutgehalt gering, sondern 
wie die ganze Leber ist auch die einzelne Zelle kleiner. Wahrend der Verdauung 
andert sich mit dem zunehmenden Blutgehalt das Aussehen der Leber wie der 
einzelnen Zelle, und zwar je nach der Art der zugefiihrten Nahrung in verschie
dener Weise. Nach Fiitterung mit Albuminaten wird die Leber blutreicher, 
bleibt aber dabei derb und widerstandsfahig, wahrend Fiitterung mit Kohle
hydraten die Leber mehr vergroBert, zugleich wird sie weich, miirbe, die Kapil
laren werden durch die starke VergroBerung der Leberzellen verengt (HOPPE
SEYLER). 

Diese Angaben bilden eine Erganzung der Befunde von ROSSLE und eine 
Bestatigung seiner Annahme, daB die Glykogenspeicherung die Leber ver
groBern kann. 

Auch pathologische Zustande fiihren durch die Art der Parenchymschiidi
gung zu Anderungen der Leberkonsistenz wie vor allem die fettige und amyloide 
Degeneration. Derartige Lebern sind verhaltnismaBig blutarm, schon dadurch 
wenig zusammendriickbar und vor allem sehr briichig, dazu kommt noch die 
zugleich vorhandene VergroBerung. 

Bei Infektionskrankheiten sind nicht nur Vermehrung der Blutfhlle, sondern 
auch Parenchymveranderungen wie triibe Schwellung und Verfettung geeignet, 
die Resistenz der Leber herabzusetzen. Ferner konnen Karzinommetastasen, 
Kavernome und Echinokbkkusblasen die Briichigkeit der Leber erhohen. 

Gegeniiber dieser gesteigerten ZerreiBungsbereitschaft wird ein ganz gering
fiigiges Trauma geniigen, um eine ZerreiBung eintreten zu lassen. Die Fett
leber eines TuberkulOsen reiBt bei einer plotzlichen Korperbewegung (ENGEL). 
Ein Alkoholdelirant fii.llt aus dem Bett und zieht sich dadurch eine mehrfache 
ZerreiBung seiner Fettleber mit todlicher Blutung zu (KAUFMANN), ein Pneu
moniekrank\'lr wendet sich im Bett um und erleidet eine Leberruptur (HEINZEL
MANN), bei einer karzinomatosen Leber genligt ebenfalls Umwenden des 
Patienten im Bett (OHIARI). Bei einer Schwangeren wird eine Nephrektomie 
vorgenommen; unter dem bei der Operation ausgeiibten Druck zerreiBt die 
Leber. 1m Vergleich zu der Geringfiigigkeit des Traumas sieht HULST die 
Ursache in der erheblichen parenchymatosen Degeneration des Lebergewebes 
infolge der chronischen Nephritis und vielleicht auch der bestehenden 
Schwangerschaft. 

Derartige Beobachtungen sind gerichtsarztlich wichtig, weil sie zeigen, daB 
auch ohne fremde Gewalt LeberzerreiBungen infolge einer auBerordentlichen 
Steigerung der schon physiologisch vorhandenen Berstungsbereitschaft ent
stehen .. 

Abgesehen vom Shock, der nach stumpfen Traumen haufiger als nach 
SchuB- und Stichverletzungen beobachtet wird, ist die Blutung die unmittel
barste und schwerwiegendste der Verletzungsfolgen. rhre Starke entscheidet 
bald liber das Schicksal des Verletzten. Die so verschieden angegebene Prognose 
der Leberv.{)rletzungen im Frieden und im Kriege, wobei in den Friedensstati
stiken die Sterblichkeit eine viel hOhere ist als in den Kriegsstatistiken, erklart 
LIEK damit, daB die Friedensverletzungen so gut wie aIle in arztliche Behand
lung kommen und damit vermerkt werden, wahrend die meisten der im Kriege 
schwer Verletzten schon vorher sterben. So gelten die Angaben von No ETZEL 
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daB von den LeberzerreiBungen etwas mehr als die Halfte, von den Schnitt
Stichwunden etwa drei Viertel, von den SchuBverletzungen etwa zwei Drittel 
durch Operation durchschnittlich gerettet werden, nur fur die Faile, die 
uberhaupt zur Operation kommen. 

Da die natiirliche Blutfiille oder eine Blutuberfullung der Leber eine Voraus
setzung fur aIle Zusammenhangstrennungen bedeutetoder sie doch mindestens 
begiinstigt, so £olgt im allgemeinen jeder Verletzul;lg, die mit elnem RiB der 
Kapsel einhergeht, eine verhaltnismaBig starke Blutung. Bei den subkutanen 
Verletzungen erfolgt eine innere Blutung in den Bauchfellraum, wahrend bei 
den offenen Wunden eine auBere Blutung zustande kommt, die sich aber auch 
mit einer inneren Blutung vereinigen kann. 

Trotz des geringen Druckes im P£ortadersystem blutet es bei der Masse 
der eroffneten Blutra ume wie a us einem angeschnittenen Angiom (BURCKHARDT). 
Infolge ihrer £esten Einfugung in das Parenchym klaf£en die durchtrennten 
Lebervenen. Glatte Durchtrennungen des Gewebes und der Ge£aBe, wie sie 
bei Schnitt- und Stichverletzungen vorkommen, sind infolgedessen von einer 
anhaltenden Blutung gefolgt, wahrend es aus Quetschungs- oder RiBwunden 
und auch aus SchuBwunden vielfach geringer bluten wird. 1m Gegensatz zu 
den glatten Wunden wird hier durch die Gewebszertrummerungdie Blutung 
eingeschrankt und zum Stehen gebracht, auch konnen gerade bei diesen Arten 
der Leberverletzungen die groBeren GefaBe erhalten bleiben. 

Wie die Vorhersage so bestimmt der Grad der Blutung im allgemeinen auch 
das klinische Bild. Bei geringer Blutung und fehlenden auBeren Merkmalen 
eines Traumas der Lebergegend konnen klinische Hinweise auf eine Leber
verletzung vermiBt werden. Bei zentralen ZerreiBungen werden Anzeichen einer 
Blutung fehlen, doch auch starkere peritoneale Blutergusse machen mitunter 
auffallend geringe Erscheinungen. Bei groBen Blutergussen werden die abdomi
nalen Anzeichen jedoch wohl eindeutig sein, aber auch geringe konnen gelegent
lich schwere Erscheinungen vortauschen (.SCHMIEDEN). 

Die Menge des ergossenen Blutes kann auBerordentlich groB sein, so daB 
es zu einer volligen Verblutung in den Bauchraum kommt. TIETZE stellte bei 
einem bald verstorbenen Verletzten funf Liter fest, also· fast die gesamte Blut
menge des Korpers. In einem von OTT mitgeteilten Fail erfolgte der Verblu
tungstoddurch ein intrahepatisches und subkapsulares Hamatom. Neben dem 
Umfang der Verletzung ist fur die Blutung vor allem auch die Mitverletzung 
groBerer BlutgefaBe ausschlaggebend, dabei spielt der Sitz der Verletzung eine 
Rolle. Weniger bluten Oberflachenrisse in den Randgebieten und an der Kon
vexitat, je tiefer die Risse aber in die Leber eindringen, um so mehr konnen groBe 
GefaBe eroffnet werden. An der konkaven Leberseite, besonders in der Nahe 
der Leberpforte, wo groBe GefaBe dicht nebeneinander oberflachlich verlaufen, 
wird das auch leicht geschehen. An der Einmiihdungsstelle der Lebervenen 
kann die Vena cava inferior eingerissen werden (SCHMORL). Auch die zufailige 
Verletzung eines groBeren GefaBes durch eine Punktionsnadel kann zu einer 
todlichen Blutung £uhren. THOLE £iihrt eine Reihe derartiger FaIle an. 

Bei geschlossenen Verletzungen wird eine rein venose Blutung bald durch 
Selbsttamponade stehen, wahrend bei Beteiligung arterieller GefaBe eine Nei
gung zu allmahlich fortschreitender VergroBerung vorhanden ist, so daB mit 
steigendem Druck der Blutansammlung ein sekundares Platz en moglich wird. 
Subkapsulare Hamatome werden dadurch groBeren Umfang annehmen konnen, 
daB die locker aufsitzende Kapsel dem andrangenden Blut nachgibt und so mehr 
und mehr yom Parenchym abgehoben wird. Auch hier wird die allmahlich 
uberdehnte Kapsel sekundar platzen. 
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Abgesehell von der starken Quetschung des Gewebes und Versehollullg 
groBerer Ge£iWe kann eine geringe Blutung auch durch pathologisch geringen 
Blutgehalt der Leber bedingt sein bei Hungerzustanden (VON PODWYSSOZKI), 
fettiger oder amyloider Degeneration. Auch Sinken des Blutdruckes durch 
mangelhafte Herzaktion infolge eines bestehenden Shockzustandes kann die 
Blutung einschranken (GRASER), oder der durch den BluterguB und die reflek
torische Bauchdeckenspannung gesteigerte intraabdominale Druck und eine 
Anlagerung benaehbarter Baueheingeweide fiihren eine Art Tamponade der 
Leberwunde herbei. Wie der Fall WAKASUGI beweist, kann bei Verletzungen 
an der Konvexitat das dieht anliegende Zwerchfell die Blutung nieht nur hemmen, 
sondern iiberhaupt im subphrenisehen Raum zuriiekhalten. Das Blut flieBt 
infolgedessen kaum in die £reie Bauehhohle, dabei schlagt sich das Netz naeh 
oben, verklebt am Leberrande und siehert noeh den AbsehluB des subphrenisehen 
Raumes. Bei gleiehzeitiger Zwerehfellverletzung kann die Blutung aus einer 
Wunde der Leberkonvexitat dureh die ansaugende Wirkung des Pleuraraumes 
nieht nur, wie MERTENS annimmt, unterhalten und vermehrt werden, sondern 
das Blut wird dadureh aueh so vollstandig in diesen abflieBen, daB die Ersehei
nungen eines Hamatothorax im Vordergrunde stehen und jegliehe Anzeichen 
einer Bauch- bzw. Leberverletzung £ehlen. BURCKHARDT und LANDOIS maehten 
bei Zwerchfell-Lebersehiissen stets die Beobaehtung, daB alles Blut in die Brust
hohle lauft. Auch ist die Beobachtung beaehtenswert, daB aus der Milz stam
mende Blutungen sieh bald im kleinen Becken ansammeln, wahrend Blut
ergiisse der Leber, gewissermaBen durch da~ Gekrose und durch den Blinddarm 
gehemmt, in der rechten Fossa iliaca halt machen konnen und nieht bis in das 
Becken hinabsteigen (MALGAIGNE-BLOCH, OTIS-EDLER). Das ergossene Blut 
bleibt gewohulich fliissig, zum Teil wohl durch die Wirkung der beigemengten 
Galle. Nur in seltenen Fallen wird von Blutgerinnseln berichtet. Altere Blut
ergiisse habeil ein teerartiges Aussehen. " 

Bleibt der" BluterguB nach spontanem Stillstand der Blutung sich selbst 
iiberlassen und keimftei, so kann er im giinstigsten FaIle aufgesaugt werden 
oder er kapselt sich ab und es entsteht so eine Pseudozyste. Besonders neigen 
zur Abkapselung Blutansammlungen im subphrenisehen Raum und in der 
Bursa omentalis, wozu das Netz mit Verklebungen noch besonders beitragen 
kann (EDLER, W AKASUGI). Der peritoneale BluterguB kann nach THOLE zu 
Darmlahmung und durch Hoehdrangung des Zwerchfells zu Behinderung der 
Atmung und Herztatigkeit und damit zu Herzlahmung fiihren. 

Kommt es zu einer immer drohenden Infektion, dann stehen die Erschei
nungen einer diffusen Baueh£ellentziindung bald im Vordergrunde des Krank
heitsbildes. Aber aueh ohne in£ektiOseBauehfellentziindung konnen peri
tonitische Erscheinungen auftreten. Die Infektion des Blutergusses ist auf ver
schiedenen Wegen moglich. Bei subkutanen ZerreiBungen braucht es zu groberen 
Darmverletzungen gar nicht gekommen zu sein, eine Quetschung des Darmes 
oder eine dem Trauma folgende Darmlahmung gibt AulaB zu einer Durchwan
derungsperitonitis. Oder der BluterguB wird auf dem Wege iiber die Leber infiziert. 

Gegeniiber der Massigkeit der Blutungen treten die wohl immer vorhandenen 
galligen Beimengungen mehr zuriick. Sie scheinen dazu beitragen zu konnen, 
das Blut fliissig zu erhalten, und werden dadurch inso£ern ge£ahrlich, als die 
Blutung langer andauert oder iiberhaupt nicht zum Stillstand kommt. Starkere 
gallige Beimengungen werden kaum bei Rissen an der Konvexitat beobachtet 
werden, eher schon, wenn bei Verletzungen der Unterseite in Hilusnahe groBere 
Gallengange eroffnet werden. Auch die Umgebung von Rissen oder SchuB
offnungen an der Unterseite der Leber" zeigt infolgedessen starkere gallige 
Durchtrankung (vgl. Abb. I). Nur bei Verletzungen der Gallenblase oder 
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extrahepatischer Gallengange wie des Ductus choledochus, bei Einrissen odeI' 
Zerquetschungen des Ligamentum hepatoduodenale werden reine Gallen
ergiisse in den Bauchraum beobachtet. Die so entstehenden oft massenhaften 
Ansammlungen von Fliissigkeit, als Cholaskos von LANDAU bezeichnet, rufen 
ein eigenarliges Krankheitsbild hervor, das durch eine hochgradige Kachexie 
gekennzeichnet wird (KUTTNER). Diese scheint durch den toxischen Ein
fluB resorbierter Gallenbestandteile hervorgerufen zu werden (SCHLATTER, 
VON GAZA) , so daB man wohl von einer cholotoxischen Kachexie sprechen 
kaun. FINSTERER hat auch auf eine mitunter dabei zu beobachtende Brady
kardie hingewiesen, die auf einer Reizung des Vagus durch gallensauere Salze 
beruht bei dem massenhaften tJbertritt von Galle ins Blut durch die eroffneten 
LebergefaBe oder durch Resorption auS der Bauchhohle. 

Es muB immerhin auffallen, daB Infektionen der Gallenergiisse selten sind. 
Selbst wochenlange Ansammlungen in der Bauchhohle konnen vom Bauchfell 
reaktionslos ertragen werden, Fibrinabscheidungen und Verwachsungen fehlen 
vollig. Mitunter wird jedoch die Abscheidung starkerer Fibrinmassen veranlaBt. 
Es entsteht unter dem toxischen Reiz del' Galle eine plastische Peritonitis, die 
den zuerst vorhandenen Ikterus durch fortschreitende Hemmung der Resorption 
zum Verschwinden bringt. Gewohnlich bewirkt aber die Galle nur eine schwa
chere Form der Exsudation (LOFFLER). Eitrige Formen der Bauchfellentziindung 
sind dabei immer durch sekundare Infektion bedingt. 

Bei Leber-Zwerchfellschiissen kann mit der Ansammlung von Galle im 
Brustfellraum ein Cholothorax entstehen. Der Reiz der Galle ruft hier eine serose 
Gallenpleuritis hervor mit Abscheidung wesentlich groBerer Fliissigkeitsmengen 
als das im Bauchfell del' Fall zu sein scheint. Auch beim Cholothorax entwickelt 
sich eine fortschreitende Kachexie als deren Ursache von GAZA neben dem 
auBerordentlichen Fliissigkeitsverlust ebenfalls die schadigende Wirkung auf
gesaugter Gallenbestandteile und den toxischen EinfluB autolytischer Leber
zerfallsstoffe ansieht. Durch fibrinose Verklebungen herbeigefiihrte Absackungen 
des Galleergusses im Brust- odeI' Bauchfellraum werden als Cholozele bezeichnet 
(L. PICK, v. GAZA). 

An der Leber selbst sind auBer den Zusammenhangstreunungen noch die 
Ernahrungsstorungen des Gewebes als unmittelbare oder mittelbare Verletzungs
folgen zu betrachten. Die Randel' jeder Leberwunde, auch del' einfachsten 
Stich- odeI' Schnittwunde zeigen Gewebsnekrose (ORTH), die primare trau
matische Nekrose (STERN). Je' groBer die Gewalt des Traumas um so umfang
reicher sind die Nekrosen. Am umfangreichsten werden sie bei schweren Quet
schungen und SchuBverletzungen gefunden. Die primare traumatische Nekrose 
beruht einmal auf del' unmittelbaren mechanischen Zertriimmerung odeI' Quet
schung des Gewebes, auf del' direkten "traumatischen Ertotung des Leber
parenchyms" (ORTH). Diese pragt sich bei SchuBwunden in verschiedenen 
Schadigungszonen aus, sie ist also eine vom Zentrum des SchuBkanals aus sich 
abstufende Erschiitterungsnekrose, die im Radius ihrer Ausdehnung von del' 
Starke des SeitenstoBes des Geschosses abhangig ist (Zonen der traumatischen 
Nekrose und molekularen Erschiitterung s. BORST). Das nekrotische Gewebe 
wird mehr odeI' weniger mit Blut und Galle durchtrankt und erhalt so ein 
charakteristisches buntes Aussehen. Enge SchuBkanaIe konnen durch Blut und 
Gewebstriimmer vollkommen verschlossen, "plombiert" werden (DIETRICH); 
(vgl. Abb. 1). 

Zum Gebiete der primaren traumatischen Nekrose gehoren auch noch die 
mehr oder weniger aus dem Zusammenhang gerissenen Leberteile und die ganz 
abgerissenen Leberstiickchen, die im :Netz oder im kleinen Becken liegend 
gefunden werden konnen. Selbst der ganze linke Leberlappen kaun abgequetscht 
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werden und vOllig nekrotisch im Bauchraum liegen (CHIARl). Die Durchtrankung 
des Gewebes mit Blut und Galle wird seine mechanische Abtotung noch 
vervollstandigen oder auch weniger unmittelbar geschadigte Gewebsteile 
noch sekundar abtoten konnen. Neuere Anschauungen schreiben der Galle 
die Moglichkeit zu, Nekrose von Lebergewebe hervorzubringen, indem die 
Galle als Reizstoff am Strombahnnervensystem angreifend Stase erzeugt 
(LOFFLER). Diese sekundaren traumatischen Nekrosen entstehen im allge
meinen dadurch, daB die hier in Betracht kommenden GefaBe, Arterien
und Pfortaderaste, zerreiBen oder thrombosiert werden. Da die Leberarte. 
rienaste funktionelle Endarterien darstellen, so verfallen die der Ernahrung 
beraubten Leberteile der anamischen Nekrose, es entsteht der traumatische, 

Abb. 14. Leberruptur mit keilformiger aniimischer Nekrose. Stiick vom Horizontalschnitt des 
rechten Lappens. Dberfahrung durch einen Wagen. (Nach KAUFMANN.) 

anamische Leberinfarkt, ein gelbweiBer manchmal gallig gefarbter, meistens 
scharf abgegrenzter und keilformiger Bezirk, der die Verletzung umgibt oder 
von ihr ausgeht und sich nach der Leberoberflache erstreckt (WA1USUGI); 
(vgl. Abb. 12 und Abb. 14). Einer Absperrung des Pfortaderblutes folgt der 
hamorrhagisc.p.e Infarkt. 

Das nekrotische Gewebe kann nur ausgestoBen oder aufgesaugt werden. Bei 
offenen Wunden wird sich die Sequestrierung des nekrotischen Gewebes dadurch 
bemerkbar machen, daB in der Wunde der Austritt von Gewebsfetzen und 
-brockeln erfolgt oder daB sich ein "hellbrauner Leberbrei" entleert (LXWEN, 
SOHMIEDEN) . BAUER nimmt an, daB die Galle eine verdauende Wirkung auf 
die Gerinnselmassen und die Gewebstriimmer ausiibt und damit die Verfliissigung 
des Inhaltes der Schadigungsbezirke und die AbstoBung von Gewebssequestern 
begiinstigt. Auch LOFFLER schreibt der Galle eine auflosende Wirkung auf 
nekrotisiertes Gewebe zu. Die AblOsung des nekrotischen Gewebes wird die 
Weite der SchuBkanale um den Umfang dieser traumatischen Nekrosen ver-
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groB ern , so entsteht der sekundare SchuBkanal (BORST). Weiterhin besteht 
dabei die Gefahr, daB mit Losung der nekrotischen Schorfe erne ute und 
wiederholte Blutungen zustande kommen. THIEMANN berichtet einen Fall, 
in dem eine am 13. Tage nach Quetschung des Bauches zwischen zwei 
Wagen einsetzende heftige Nachblutung aus einem groBeren LebergefaB uber
haupt erst zur Operation zwang, nachdem bis dahin keinerlei charakter
istische Anzeichen fUr eine LeberzerreiBung bestanden hatten. Auch genahte 
Leberwunden konnen wochenlang nachbluten (BLOCH). Diese Nach- und Spat
blutungen konnen unter Dmstanden noch zum Tode fUhren. 

Verschiedene Dntersucher beobachteten bei operierten und durch Tamponade 
behandelten subkutanen LeberzerreiBungen eine wesentliche uber Wochen und 
Monate sich hinziehende Verzogerung der Heilung durch die langsame Seque
strierung und AusstoBung nekrotischer Leberteile (BIERNATH, FERTIG, GRASER). 

Bei SchuB- und Stichwunden entleert sich mitunter unmittelbar nach der 
Verwundung oder einige Tage nachher aus der Wunde Galle. Das bedeutet vor 
allem insofern eine Verwicklung, als die Galle nicht wie das Blut zum Stehen 
kommt, sondern unaufhorlich weiter abgesondert wird, Stich- und SchuBkanale 
und Zertrummerungshohlen ausfUllt und damit eine Heilung hinauszieht 
(FLORCKEN) oder verhindert und die Bildung von Fistelgangen und Zysten 
veranlaBt. Schon KLEBS ist bei seinen Beobachtungen im Kriege 1870/71 diese 
Neigung zur Bildung von Gallenfisteln bei Leberschussen aufgefallen. Bei gleich
zeitiger Verletzung der Pleura entstehen Gallenpleurafisteln, bei Korperlangs
schussen beobachtete v. GAZA eine Leber-Bronchusfistel, durch die Galle aus
gehustet wurde und LIEK sah aus einem EinschuB am Halse sich noch wochen
lang Galle entleeren. Tritt bei einer zentralen ZerreiBung durch Eroffnung 
groBerer Gallengange eine starkere Gallenansammlung ein, so entstehen trauma
tische Gallenzysten (BAUER, SAUERBRUCH). MARKWALD fand sogar in einer 
Gallenzyste typische Gallensteine. 

Fur den Ubergang intrahepatischer Hamatome in Zysten liegen nach BAUER 
noch keine unzweideutigen Beweise vor. Dagegen werden steckengebliebene 
Geschosse zystisch eingekapselt, wie ein Fall HAGEDORNS beweist, in dem ein 
GeschoB in einer Zyste lag, die derbwandig abgegrenzt und mit blutig serosem 
Inhalt angefullt war. 

Eine weitere Komplikation bildet die Infektion der Leberwunde. Die meisten 
ZerreiBungen und Quetschungen der Leber, soweit sie uberhaupt heilbar sind, 
heilen ohne Eiterbildung. 

Bei allen offenen Leberverletzungen ist die Gefahr der primaren Infektion 
dadurch gegeben, daB das verletzende Instrument oder das GeschoB der Trager 
der Keime ist. Oder die Infektion erfolgt sekundar von der Korperoberflache 
aus durch den Wundkanal. THOLE halt Stichverletzungen in dieser Beziehung 
fUr gefahrlicher als SchuBverletzungen. Dnsere heutigen Erfahrungen wider
sprechen dieser Ansicht. Fast aIle Geschosse sind keimhaltig (MARWEDEL, 
SOHMIEDEN). Dnd gerade die im modernen Kriege so weit uberwiegenden 
Granatsplitterverletzungen fUhren, wenn nicht der Verblutungstod ihre unmittel
bare Folge ist, durch schwerste Infektion in kurzester Zeit zum Tode. Es 
kommt zur akuten septischen Entzundung der Leber, die mit den zer
trummerten und in ihrer Ernahrung gestorten Gewebsteilen der Infektion 
den giinstigsten Boden bietet. Durch eine gleichzeitige Darmwandschadi
gung gelangen Darmbakterien in starkerem MaBe in das Pfortaderblut, 
das unter normalen Verhaltnissen keimfrei sein solI. Da die Leber im 
Organismus auch die Aufgabe eines Bakterienfilters zu erfullen hat, so bietet 
sie allen in den Kreislauf gelangten Erregern an sich schon eine besondere Haft
moglichkeit. Bei zufallig anderweitig vorhandenen lokalen Infekten konnen 

50* 
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auch mit dem Arterienblut Erreger zugefiihrt werden. AuBer auf dem Lymph
wege wird noch eine riicklaufige Infektion durch die Lebervenen von der Vena 
cava inferior her bei dem hier sehr wechselnden Blutdruck und moglichen Riick
stromungen angenommen. 

Als hauptsachlichster Weg der Infektion wird der Gallenweg angesehen 
(WILMS, THOLE, KERR). Hier bereits bestehende Entziindungen werden auf 
das geschadigte Lebergewebe iibergreifen. Oder das Trauma kann insofern 
auch zur Ursache einer Infektion der Gallenwege werden, als infolge der Leber
wunde der Sekretionsdruck der Galle nachlaBt oder ihr AbfluB sonstwie gehemmt 
ist und nun durch vom Darm her aufsteigende Bakterien die Gallenwege sich 
infizieren. Dieser Infektiousweg wird auch deutlich durch einen Fall, den 
SCHMIDT berichtet: BruststeckschuB durch Granatsplitter, Rippenresektion, 
Sekundarinfektion durch Koli, aufsteigend durch die mitverletzte Leber. In 
der Brustwunde erscheint auch ein Askaris, der nur durch die Gallengange hin
durchgewandert sein kann. 

Wie WOBLLEBEN meiht, laBt die Farbe des Eiters einen in den meistenFallen 
untriiglichen SchluB iiber den Infektiousweg zu. Eine griinlichgelbe Farbe des 
Eiters soll auf den Gallenweg, reingelber Eiter dagegen auf den Blutweg als 
Infektionspforte hinweisen. 

Neben den gewohnlichen Eitererregern, die primar oder sekundar in die Leber
wunde gelangt sind, werden entsprechend dem Gallenweg, als dem haufigsten 
Wege der Infektion, in erster Linie Kolibazillen und andere aus dem Darm 
stammende Erreger angetroffen. Auch ein Fall von Typhusinfektion ist be
schrieben worden. Bei SchuBverletzungen sind einige Falle von Tetanus und 
Gasbrand beobachtet worden (DIETRICH, BORST, KORTE). Echter Gasbrand 
ist von der Faulnisschaumleber zu unterscheiden (DIETRICH). 

Wahrend im allgemeinen der Eintritt auch einer sekundaren Infektion sich 
bald klinisch bemerkbar machen wird, sehen wir in anderen Fallen eine mehr 
oder weniger lange Latenz. So machen die mit Hamatombildung einher
gehenden zentralen ZerreiBungen, die anfangs vollig ohne klinische Anzeichen 
bleiben konnen, sich mitunter erst durch sekundare Vereiterung bemerkbar. 
Die "optimalen Verhaltnisse", die gerade die zentralen ZerreiBungen fiir AbszeB
bildung bieten (BAUER), beruhen wohl auf Bedingungen, wie sie die vollige 
Abgeschlossenheit des Zertriimmerungsgebietes herbeifiihren mag. BAUER nimmt 
auch die Entstehung vieler sogenannter idiopathischer Leberabszesse aus latenten 
Hamatomen oder ZerreiBungen an. Auch bei den abgeschlossenen Zertriim
merungshohlen der Steckschiisse besteht die ausgesprochene Neigung zur sekun
daren Vereiterung und ebenso bei den im AnschluB an Leberverletzungen ent
standenen, abgeschlossenen, extrahepatischen oder retroperitonealen Hamatomen 
(BORST). GRASER fand in einem derartigen subphrenischen AbszeB bei der 
Operation groBere Parenchymsequester. Doch ist im alIgemeinen der AbszeB 
keine haufige Folge von Lebertraumen (HOPPE-SEYLER), wie auch zwischen der 
GroBe des einwirkenden Traumas und dem Vorkommen sekundarer Infektion 
keine Beziehung besteht (STERN). Aber je geringer die akuten Erscheinungen, 
desto eher scheinen Spatfolgen auftreten zu konnen. 

In der Entwicklung der Spatabszesse zeigt die Leber groBe Ahnlichkeit mit 
dem Gehirn (LAWEN). AuffalIend ist ihre bisweilen lange Latenz, die in manchen 
Fallen Jahre gedauert hat (s. STERN und THOLE). Andererseits konnte HAsPEL 
(s. bei hlNGENBUCH) einen auBerordentlich schnelIen Verlauf bei einem Soldaten 
beobachten, der eine starke Quetschung des rechten Hypochondriums erlitten 
hatte und schon nach 11 Tagen an LeberabszeB zugrunde ging. Die Abszesse 
konnen durch Durchbruch in die freie Bauchhohle mit folgender Peritonitis in 
Erscheinung treten. Nach DIETRICH brechen oberflachliche Abszesse der Leber 
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vor aHem hii.ufig nach dem subphrenischen Raum durch. Doch sind auch Spon
tanheilungen bei Durchbruch in den Darm oder in die Lunge beobachtet worden. 
Eine Allgemeinsepsis tritt bei den traumatischen Leberabszessen nicht ein 
(WOHLLEBEN) oder scheint ... ,mindestens selten zu sein (DIETRICH). 

Nach WILMS entwickelt mch beim traumatischen LeberabszeB meist nur 
ein solitii.rer Herd, wie auch die operierten Abszesse meistens solitar waren 
(THOLE). Bei SchuBverletzungen kounen sie manchmal multipel den GeschoB
weg kettenformig andeuten (SCHMIEDEN), oder der ganze SchuBkanal ist ver
eitert (BORST). Mitunter zeigen die Abszesse Fortschritte, indem sie anfangs 
multipel sind und erst spater zusammenflieBen (EDLER), oder es entstehen von 
ihnen aus sekundare Abszesse iunerhalb der Leber. Durch Fortschreiten der 
Einschmelzung kaun die Leber beinahe vollstii.ndig ausgehohlt und in einen 
Eitersack verwandelt werden (KLEBS-MEYER, DIETRICH). 

Bleibt eine Eiterung aus, so ist immer noch die Moglichkeit einer interstitiellen 
Hepatitis dadurch gegeben, daB im interstitiellen Bindegewebe der Leber resorp
tive Entziindungserscheinungen durch die giftigen Zerfallsprodukte des zer
triimmerten Lebergewebes hervorgerufen werden (LUBARSCH, KONIG). Dariiber 
hinaus haben diese Zerfallsstoffe effie allgemeine, den ganzen Organismus ergrei
fende Giftwirkung (v. GAZA). SchlieBlich kaun sich aus der toxischen eine 
chronische interstitielle Hepatitis mit Bindegewebsvermehrung entwickeln und 
zur traumatischen Leberzirrhose fiihren (STERN). 

Eine weitere unmittelbare Folge eines Traumas diirfte eine bald auftretende 
und wieder voriibergehende Schwellung der Leber sein, die als aktive ZufluB
blutiiberfiillung gedeutet wird (THIERFELDER, EICHHORST s. bei STERN). THIER
FELDER dachte schon an eine paralytische Erweiterung der Lebergefi:i.Be. Neuer
dings ist auch BORST der Ausicht,daB StoBwirkungen bei Schiissen und Kon
tusionen am GefaBsystem der Leber vor allem in vasomotorischen Storungen 
in Erscheinung treten, die nicht nur in Spasmen oder Paralysen, Stasen und 
kollateralen Wellungen bestehen, sondern sich auch bis zuBlutungen und 
Iufarkten sowie Eruahrungsstorungen steigeru kounen. Thrombosen sollen bei 
Quetschungsverletzungen nur eine gelegentliche Folgeerscheinung sein. Wie weit 
umfangreichere anamische Infarkte mehr durch direkte oder indirekte Gefii.B
schadigungen bedingt sind, sei dahingestellt. Nach LOFFLER lieBe sich aunehmen, 
daB die in das Gewebe ausgetretene Galle neben und mit den Kapillarstasen 
ausgedehntere Kreislaufstorungen veraulaBt. Weiter ist eine traumatische 
Beeinflussung des Splanchnikus und damit des Pfortadersystems moglich (MALL
TIGERSTEDT). Doch konute auch eine durch das Trauma bediugte Beeintrachti
guug und Abschwachung der Atembeweguugen "eine Verlangsamung des Leber
blutstromes und wahrscheinlich auch Blutanhaufung in dem portalen und 
arteriellen Teil des Kapillargebietes zur Folge haben" (HOl'PE-SEYLER). 

Auch akute gelbe Leberatrophie soll sich nach Trauma entwickeln kounen. 
STERN erwii.hut ASCARELLI, der in zwei Fallen "akute gelbe Leberatrophie 
mit vorangegangenen Traumen in dem Siune in Zusammenhang gebracht hat, 
daB das Trauma die Infektion der Leber begiinstigt haben solle". In einem 
Faile OURSCHMANNS handelte es sich um ein 2jahriges Kind, das ein wieder
holtes stumpfes Bauchtrauma erlitten hatte. HANSER sieht in dem Trauma ein 
unterstiitzendes Moment der Schii.dlichkeit, die zur akuten Leberatrophie fiihrt, 
und auch STOEKENIUS beschreibt eine durch Betriebsunfall verschlimmerte Leber
atrophie. Es liegt vielleicht nahe, das "unterstiitzende Moment" in den eben 
erwahnten Kreislaufstorungen zu suchen (vgl. HOPPE-SEYLER). 

Die engen Beziehungen der Leber zu ihrer Umgebung beeinflussen, wie wir 
gesehen haben, nicht nur weitgehend die mechauischen Auswirkungen von 
Gewalten auf die Leber selbst, sondern geben auch AulaB dazu, daB zugleich 
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mit den Leberverletzungen noch Nebenverletzungen unmittelbar benachbarler 
Organe vorkommen. Dabei handelt es sich teils um unmittelbare Nebenver
letzungen, teils um mittelbare durch Femwirkung von Geschossen und Prellungen 
(KLEBERGER, BORST). Drese bestehen in Blutaustritten in das Gewebe oder in 
Zusammenhangstrennungen. 

Je starker die Gewalteinwirkung ist, desto groBer ist auch die Ge£abr der 
Nebenverletzung. Stich- und Schnittverletzungen fiihren nur so weit zu Neben
verletzungen als bei den vorhandenen Organuberlagerungen und der Lokalisation 
der Verletzung die rechte Lunge, das Zwerchfell oder der Magen zugleich mit
getroffen werden. Mitverletzungen des Magens werden am hamigsten ver
zeichnet, und zwar in 140/ 0 der Faile, auch die Beteiligung des Zwerchfells ist 
hamig. Bei subkutanen Leberverletzungen in£olge von stump£en Gewalten sind 
Rippenbrnche ganz besonders hamig, wobei der schon erwii.hnte Untel'8chied 
zwischen Kindem und Erwachsenen besteht. Die Rippenbruche konnen ihrerseits 
wieder weitere Komplikationen dadurch herbeifuhren, daB die Frakturenden der 
Rippen, und zwar hauptsachlich die spinalen, Zwerchfell und Leber anspieBen. 

Die Organuberlagerungen und die Lage der Leber in der sogenannten "Zwei
hohlenzone" (SCHMIEDEN) bringen es mit sich, daB isolierle Leberschusse ohne 
Verletzungen anderer Bauchorgane und besondel'8 des Zwerchfells und der Rippen 
auBerst selten sind (rechtsseitige Zwerchfellschusse - LAWEN). Bei SchuBver
letzungen konnen diese Nebenverletzungen so zahIreich und mannigiach und oft
mals umfangreicher als die Beschadigung der Leber selbst sein, daB sie ihrerseits 
das klinische Bild und die Voraussage bestimmen. MAKros und WIETING nehmen 
an, daB 30 bzw. 15% aller Bauchschusse kombinierle Brust-Bauchschusse sind. 
Die ungiinstige Voraussage der Brust-Bauchschusse stellen THOLE, SAUERBRUCH
LAWEN und JAFFE-STERNBERG fest. Auch im Frieden sollen nach der Meinung 
NEUMANNS die meisten LeberschuBverietzungen transpleural zustande kommen. 
Von GAZA berichtet einen extraperitonealen LeberschuB, der die Leber zwischen 
den Blattern des Ligamentum coronarium getro££en hatte und bei dem in£olge
dessen nur klinische Anzeichen von seiten der Pleura, allerdings als Gallenpleuritis, 
vorhanden waren. Auch LIEK hebt hervor, daB Schiisse, die den Unterlappen 
der rechten Lunge treffen, zwar hamig genug die Leberkuppe mitverletzen, daB 
jedoch diese Leberwunde ganz von den Erscheinungen der Lungen- und Pleuraver
letzungen verdeckt wird. Besonders bei den hohen Leberkuppenschussen kommt 
es zu einer raschen Verblutung in die Brusthohle, oder das Bild des Hamato
thorax laBt die Erscheinungen einer Leberverletzung klinisch zurucktreten. 

Als Spatfolgen von bereits glatt verheilten Leberschussen beobachteten 
JAFF.El und STERNBERG Entzundungen des rechten Brustfelles, die sich auch 
ohne grobe Verletzungen des Zwerchfells als Durchwanderungspleuritis am dem' 
Wege uber die zahlreichen Lymphge£aBverbindungen erklaren lassen (THOLE). 
Weiter fand LAWEN galligen ErguB in der Pleura, einen subphrenischen und 
intraperitonealen AbszeB, wobei zwischen der Pleurahohle und den Abszessen 
keine Verbindung mehr bestand. 

Bei ausgedehnten ZwerchfellzerreiBungen durch Schusse, insbesondere bei 
Granatsplitterverletzungen, oder durch stumpfe Gewalt wird ein Vorfall der 
Leber und auch benachbarler Organe in den Pleuraraum erfolgen konnen. 
Nicht nur in die Pleura, auch in das Perikard konnen mindestens Teile der Leber 
durch grobe Zwerchfellrisse vorfallen. In einem Faile von EDLER war der groBte 
Teil des Colon transver,sum, der halbe Magen und ein Stuck der Leber in den 
Herzbeutel eingedrungen. Flieger- und andere schwere Abstiirze lassen derarlige 
Verletzungen zur Beobachtung gelangen. So war bei dem Selbstmorder, der sich 
in den 250 m tiefen Grubenschacht gestiirzt hatte (S. 774), die rechte Zwerchfell
halite an der Wirbelsaule und den hinteren Rippenteilen abgerissen und der 
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gro13te Teil des rechten Leberlappens ragte in die rechte Pleurahohle hinein, 
in der au13erdem die aus ihrem Bett herausgerissene rechte Niere und Triimmer 
der rechten Nebenniere lagen. Bei schweren Granatsplitterwunden, insbesondere 
bei Tangentialschiissen der rechten Seite, erfolgt mitunter durch die umfangreiche 
Ausschu130finung ein Vorfall von Leberteilen. 

Wieweit durch Zerrei13ung der Bander eine traumatische Wanderleber ent
stehen kann, ist nicht ganz sichergestellt (STERN). 

Verletzungen, die zu Zerquetschungen des Mittelteils der Leber an der 
Wirbelsaule fiihren, konnen zugleich Duodenum und Ligamentum hepato
duodenale zerquetschen und zerrei13en. 

1st der rechte Leberlappen betrofien, so vergesellschaften sich besonders 
haufig Verletzungen der Flexura coli hepatica und der rechten Niere, bei Ver
letzungen des linken Leberlappens solche des Magens und der Milz. LAWEN, 
BUROKHARDT und L.ANDOIS bezeichnen die gleichzeitige Verletzung der Leber 
und der rechten Niere manchmal mit Eroffnung des Kolon in der Gegend der 
Flexura coli dextra als geradezu typische Schu13verletzung. Magen und Milz 
finden sich besonders haufig bei Selbstmord mitverletzt wie iiberhaupt der 
Magen allgemein haufig bei Schu13verletzungen. Dabei handelt es sich oft 
um Durchblutungen der Magen- und Darmschleimhaut als Fernwirkung von 
Tangential- oder Durchschiissen, dieauch nach Bauchprellungen beobachtet 
werden. Nach DIETRICH kommen sie auf vasomotorischer Basis zustande. Aus 
ihnen konnen sich Magen- oder Darmgeschwiire entwickeln (STERN, DIETRICH). 
BORST spricht geradezu von Kontusionsgeschwiiren. Schu13fernwirkung wie 
anderen stumpfen Traumen gegeniiber ist der Fiillungszustand der benach
barten Hohlorgane, Magen und Darm, von Bedeutung. Je praller sie gefiillt 
sind, desto leichter werden Kreislaufstorungen oder Zerrei13ungen eintreten. 
CHlARI beobachtete ein Magengeschwiit nach Abquetschung des linken Leber
lappens. Seine unmittelbar traumatische Entstehung ist wohl doch wahrschein
licher als die Annahme einer embolischen (BAUER). Quetschungsschadigungen 
der Magen- und Darmwandungen konnen zu einer Durchwanderungsperitonitis 
Anla13 geben. Bei gleichzeitiger Darmverletzung herrscht durchaus diese und 
ihre Folge, die diffuse Peritonitis, vor (LIEK). 

BORST verzeichnet Milzveranderungen nach Leberschiissen in Gestalt von 
undeutlich abgegrenzten multiplen hamorrhagischen Infarkten. Da Thrombosen 
in Milzgefa13en dabei vermi13t werden, so denkt BORST an riicklaufige durch 
den Leberschu13 ausgelOste Strombewegungen in der Vena !ienatis. 

Die mechanisch-funktionelle Koppelung von Leber und Zwerchfell hat unter 
Umstanden bei schwerer Verletzung der Leber eine Behinderung der Zwerch
fellatmung zur Folge. Es entstehen dadurch die haufig beschriebenen Atmungs
beschwerden, sowie "tussis hepatica", es entstehen auch Pneumonien, die als 
traumatische durch Kontusion unmittelbar bedingte anzusehen sind, oder ahnlich 
den Pneumonien nach operativen Eingriffen im Oberbauch ebenfalls durch die 
mangelhafte Funktion des Zwerchfells hervorgerufen werden. So erklaren sich 
wohl die iiberwiegend rechtsseitigen Pneumonien bei Leberzerrei13ungen (EICHEL, 
WIKERHAUSER, ZEIDLER, TRENDELENBURG, FRAENKEL). Die bei Leberverletzten 
besonders nach subkutanen Leberrupturen sehr haufigen Lungenerscheinungen 
(TIETZE) konnen noch auf andere Weise entstehen. 

Die mechanischen Einwirkungen auf das Lebergewebe fiihren mit seiner 
Zertriimmerung und der AblOsung der Leberzellen aus dem Gewebsverbande 
zu der Moglichkeit ihrer Verschleppung im Blutkreislauf, zur Leberzellembolie. 

Wie die Lebervenen infolge ihrer Einfiigung in das Lebergewebe nach Durch
trennung nicht zusammenfallen, sondern weit klaffend eine anhaltende Blutung 
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veranlassen, SO wird umgekehrt dadurch eine Einschwemmung von Leberzellen 
in die Lebervenen ermoglicht. 

HEss stellte Leberzellen in den Venen an der RiBstelle und in den Lungen
gefaBen fest. In den Lungen veranlassen sie hamorrhagische Infiltrate und 
Infarkte (BORCHARD). Fast alle Rupturfalle TIETZES waren durch Lungen
infarkte verwickelt. Auch nach einer Stichverletzung der Leber zeigten sich 
embolische Lungenprozesse wie blutiger Auswurf, Fieber und Pleuraexsudat 
(HAMMER). Bei SchuBverletzungen scheinen sie jedoch meistens zu fehlen, 
BORCHARD berichtet davon. 1m Falle von ZENKERs mag die DurchreiBung der 
Vena cava inferior die Leberzellembolie nach SchuBverletzung begiinstigt haben. 
Die Lungenerscheinungen und -entziindungen nach Leberverletzungen werden 
vielfach ala Folge von Embolien erklart. 

Haufiger noch sollen Fettembolien der Lunge nach LeberzerreiBung sein 
(THOLE). Der Fall ENGEL zeigt, daB ihr Eintreten durch Bestehen einer Fett
leber begiinstigt wird, jedoch berichtet THOLE auch nach ZerrelBung einer 
normalen Kinderleber von Fettembolie der Lunge. 

Die Meinung von BAUER, daB die mechanischen Bedingungen fiir die Ent
stehungvonEmbolien bei den zentralen ZerreiBungenmit geschlossenenHohlungen 
giinstiger sein miiBten als bei den offenen ZerreiBungen, lehnt ANDERSSON mit dem 
Hinweis darauf ab, daB im allgemeinen gerade bei den zentralenLeberzerreiBungen 
Embolien fehlen. Wenn LUBARSCH bei sehr ausgedehnten LeberzerreiBungen nur 
in den Lebervenen Zellen finden konnte, dagegen in einigen Fallen von sehr 
geringfiigigen Leberverletzungen ausgedehntere Verschleppungen, so mag die 
Schwere der Verletzung gleichbedeutend mit schnellem Tod sein. Die Zellen 
brauchen nicht nur Zeit ,. um verschleppt zu werden (WILKE), sondern auch 
einen noch einigermaBen kraftigen Blutstrom. Bei toxischen und infektiOsen 
Parenchymschadigungen der Leber werden jedoch auch Leberzellembolien 
beobachtet (LUBARSCH). 
. In einigen Fallen sind groBere Leberstiickchen bis ins Herz oder in die Lungen
schlagader gelangt. Voraussetzung dafiir ist wohl die Eroffnung weiter Venen
stamme, insbesondere der Vena cava inferior selbst. In SCHMORLS Falle bestand 
ein querer RiB im vorderen Umfang der Vena cava inferior, wodurch eine direkte 
Ansaugung eines 3,5 em langen, 3 em breiten und 2 em dicken Leberstiickes 
moglich wurde, das im rechten Vorhof lag. MARSHALL fand in seinem Falle 
ein konisches, 4 g schweres Leberstiick in der Lungenschlagader und WILMS im 
rechten Vorhof ein 20 g schweres, in der rechten Herzkammer ein bohnengroBes 
Leberstiick. Riicklaufige Verschleppung von Leberzellen in die Pfortaderwurzeln 
nach Trauma ohne LeberzerreiBung teilt WOLOSCHIN mit. 

Die von TIETZE bei LeberzerreiBungen beobachteten Veranderungen am 
Augenhintergrund bestehen aus Blutungen und weiBen Flecken der Retina. 
Da im ersten Falle von TIETZE Ekchymosen im Gesicht, im zweiten nur unter 
der Konjunktiva vorhanden waren, glaubt THOHLE, daB die Netzhautverander
rungen bei LeberzerreiBungen so aufzufassen sind, wie die bei sogenannter Druck
stauung nach Rumpfkompression beobachteten. TIETZE halt die Retinaver
anderungen fiir Lymphorrhagien, wahrend UHTHOFF darin eine Folge der durch 
die LeberzerreiBung bedingten schweren Anamie sieht. Auch THOLE halt diesen 
Zusammenhang fiir moglich, wahrend Leberzellembolien in der Netzhaut erst 
nachgewiesen werden miiBten. Weiter entnehme ich den Angaben von THOLE, 
daB auch ohne sichtbare Veranderung des Augenhintergrundes voriibergehende 
Amaurosen vorkommen, bei denen es sich um bald ausgeglichene Kreislauf
storungen am Sehnerven handeln diirfte. 

Gelegentlich auch ohne direkte Verletzung der Nieren bei LeberzerreiBungen 
vorkommende Albuminurie bzw. Hamaturie beruht wohl auf traumatischer 
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Kxeislaufstorung in den Nieren, bzw. in der rechten Niere. NEUBURGER l>eschreibt 
anamische Infarkte der rechten Niere nach LeberzerreiBung, er nimmt an, daB 
es sich dabei urn. eine spastische Ischi.i.mie nach traumatisch-mechanischer Reizung 
der Nierenarterie gehandelt hat. Eine diffuse Rindennekrose beider Nieren nach 
LeberzerreiBung halt FURTWANGLER ebenfalls fUr angiospastisch bedingt, da sich 
keine anatomische Ursache fUr die Nekrose finden lieB. Den GefaBkrampf fiilirt er 
zuruck auf einen chemisch toxisch wirkenden Stoff, der bei den Abbauvor
gangen des untergehenden Lebergewebes £rei werden solI (vgl. KOSTLlvY). 

Nach einigen Untersuchem veranlassen in seltenen Fallen die Leberver
letznngen eine Glykosurie. THOMEYER bezieht diesen Befund nicht auf die 
Verletzung der Leber selbst, sondern auf die durch das Trauma. gleichzeitig 
hervorgerufenen Veranderungen des Bauchsympathikus bzw. des Pankreas. 

KOSTLIvY hat nach einer SchuBwunde und einer subkutanen ZerreiBung 
der Leber Adrenalin im Blutserum nachgewiesen und bringt dies mit einer 
traumatischen Funktionsstorung der Leber in Zusammenhang. HOPPE-SEYLER 
fiilirt bei den Beziehungen des Adrenalins zum Glykogenumsatz diesen Vbertritt 
in das Blut auf seine nicht genugende Bindung in der Leber zuruck. 

AlB hervorstechendes Allgemeinsymptom nach Leberverletzungen ist noch 
der Ikterus zu erwahnen. STERN unterscheidet einen primaren oder Fruhikterus 
und einen sekundaren oder Spatikterus. Der meist schon in den ersten Tagen 
auftretende Friihikterus ist in erster Linie ein Resorptionsikterus, indem die 
in die Leberwunde oder in die BauchhOhle ergossene Galle aufgesaugt wird. 
Um einen Stauungsikterus kann es sich handeln, wenn die ableitenden Gallen
wege durch das Trauma selbst verlegt werden infolge von Quetschung, oder 
durch Blutgerinnsel oder Leberzellklumpchen verstopft werden (LANGENBUCH). 
Auch eine Verlegung durch einen intrahepatischen BluterguB kommt nach 
LOWENSTEIN in Frage (vgl. LAKSCHEWITZ). Doch auch der peritoneale BluterguB 
wird den Ikterus veranlassen. In ihm gehen die roten Blutkorperchen zugrunde 
(LOWENSTEIN) und das in L6sung gehende Hamoglobin wird der Leber mit dem 
Blut wieder zugefuhrt und hier zu Bilirubin verarbeitet. Der Ikterus nach der
artigen Blutaustritten ist also ein Icterus pleiochromicus (HOPPE-SEYLER). 

Eine aufsteigende Infektion der Gallenwege und ein sich entwickelnder 
LeberabszeB fiilirt zum Spatikterus. Oder zentrale LeberzerreiBungen ver
groBem sich durch Spatblutungen und erschweren ebenso wie Blutungen aus 
einem traumatischen Leberarterienaneurysma den GalienabfluB (STERN). Auch 
durch das Trauma veranlaBte und ihm folgende narbige Verengerungen oder 
Abknickungen der groBen Gallengange bei peritonealen Verwachsungen konnen 
den Spatikterus veranlassen. 

Nach ORTH sind kleinere, unregelmaBige narbige Einziehungen der Leber
oberflache, die als geheilte Risse aufzufassen sind, haufiger zu finden, als 
man erwarten sollte. CHlARI halt kleinere ZerreiBungen fUr recht haufig, die 
abheilen, ohne je Symptome gemacht zu haben. KLOB fand in drei Fallen bei 
der Sektion Jahre nach der Verletzung alte tiefeingezogene Narben der Leber. 
"Nach BAUER sollen zentrale Rupturen leichter heilen ala offene, weil bei ersteren 
die Bruchstucke besser aneinander befestigt sind. Er halt es fUr wahrscheinlich, 
daB die Narbenbildungen, die in der Leber angetroffen werden und ihren Grund 
in Lues oder "lokaler Zirrhose" haben sollen, in der Tat Uberbleibsel nach latent 
gebliebenen Rupturen sind" (ANDERSSON). Kleinere Stichverletzungen werden 
rasch abheilen. LIEK ist der Meinung, daB auch sehr viele leichte SchuBver
letzungen zur Ausheilung gelangen. JAFFE-STERNBERG berichten iiber schon 
recht friihzeitig nach SchuBverwundungen auftretende Heilungsvorgange mit 
Bildung sternformiger Narben. BORST erwahnt sehr bedeutende narbige Re
traktion bei glatt geheiltenDurchschiissen. Abgestorbene Gewehsmassen gr6Beren 
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Umfanges konnen liegen bleiben, bindegewebig eingekapselt werden und ver· 
kalken (DIETRICH). 

Auch Verwachsungen mit der Umgebung werden beobachtet. 1m Faile 
MARKWALD war das Zwerchfel1 tief in die Lebernarbe hineingezogen, Atem
behinderung kann die Folge davon sein. KOENIG betont die Ge£ahr spaterer 
Verwachsungen nach Aufsaugung des Blutergusses. Bei LeberzerreiBungen, die 
durch Tamponade behandelt wurden, mag in erhohtem MaBe AulaB hierzu 
gegeben sein (THOLE). 

Die Heilung erfolgt vorzugsweise oder ausschlieBlich durch Bindegewebs
bildung. GroBere Substanzverluste konnen durch eine Neubildung von Leber
gewebe, wie vor al1em durch eineauBerordentlichstarke ausgIeichende VergroBerung 
und Hyperplasie des Leberrestes - PONFIOKS Rekreation - ersetzt werden. 
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10. Lebergewachse. 
Von 

G. Herxheimer-Wiesbaden. 

Mit 36 Abbildungen. 

Einleitung. 
In dem ausgedehnten Schrifttum iiber Lebergeschwiilste, wie auch in allen 

Einzelerfahrungen, sehen wir den alten von VmcHow gepragten Satz zu Recht 
bestehen, daB diejenigen Organe, welche besonders haufig Sitz sekundarer 
Gewachse sind, von primaren bosartigen Geschwiilsten nur selten heimge
sucht werden. Es bezog sich dies ja auch gerade auf die Leber. Diese, so 
iiberaus haufig Sitz von Karzinommetastasen auf Grund ihrer besonderen Lage 
und ihrer GefaBversorgung, zeigt primaren Krebs nur verhaltnismaBig selten. 
1st ein solcher aber vorhanden, so bietet er doch meist ein dem bloBen Auge 
iiberaus auffallendes Bild und mikroskopisch liegen gewohnlich besondere, 
sehr interessante Verhaltnisse vor, und so ist es wohl zu erklaren, daB die an 
sich verhaltnismiWig seltenen primaren Leberkrebse zum groBen Teil ausfiihr
lich mitgeteilt wurden und somit die Kasuistik iiber solche doch eine sehr 
ausgedehnte ist. Aber nicht nur die Karzinome, sondern auch die anderen 
primaren epithelialen - gutartigen - Geschwiilste der Leber sind verhiHtnis
maBig selten; es sind dies die sog. Adenome der Leber. Die (gutartigen 
und bosartigen) in der Leber primar entstehenden epithelialen Geschwiilste 
haben nun eine iiber das Kasuistische weit hinausgehende Bedeutung. 

Sie sind, wie unten im einzelnen ausgefiihrt werden wird, zu allermeist 
an vorangegangene Veranderungen der Leber selbst gekniipft, besonders an 
Leberzirrhosen. Zum Bilde der letzteren, wie auch anderer zunachst eine 
Atrophie usw. der Leberzellen bewirkender Vorgange (akute gelbe Leberatrophie 
u. dgl.) gehoren die ausgedehnten Regenerationsbilder von Lebergewebe in Ana
logie zu dem vor allem vom Tierversuch her iiber die iiberaus groBe Regene
rationsfahigkeit dieses Organes bekannten. Keineswegs selten nun sieht man 
die Regenerationsherde bei diesen Erkrankungen in Gestalt mehr abgesetzter 
geschwulstartiger Knoten auftreten, die wir als knotige Hypertrophie oder 
knotige Hyperplasie bezeichnen, und welche ja vor allem bei der Leberzirrhose 
und in alteren Stadien von Leberatrophien bekannt sind. Gewinnen derartige 
geschwulstartige Bildungen eine groBere Selbstandigkeit und fallen sie hierdurch 
dem bloBen Auge auf, wahrend sie mikroskopisch vom Lebergewebe abweichende 
Struktur, mehr "autonomes" Verhalten und Wachstum aufweisen, so pflegen 
derartige Bildungen zu den Geschwiilsten selbst gerechnet und, soweit sie gut
artig sind, als Adenome bezeichnet zu werden. In einer groBen Reihe von 
Fallen sehen wir, daB die solche Lebergewachse bildenden Zellen auch in die 
GefaBe, vor allem die Pfortaderaste, eindringen und hier oft sehr zahlreiche 
und ausgedehnte Geschwulstthromben bilden, und in einigen, wenn auch nicht 
sehr haufigen, Fallen finden sich im AnschluB hieran auch Metastasen, sei es 
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nur in den regionaren Lymphknoten, sei es in anderen Organen, besonders der 
Lunge. Derartige GeschwUlste werden dann haufig - aber wenig gut - als 
"maligne Adenome" der Leber bezeichnet. Von ihnen aber fiihrt eine Linie 
ohne Unterbrechung zu den auch dem histologischen Bau nach ausgesprochenen 
primaren Leberkarzinomen und auch von diesen ist es ja bekannt, daB sie sich 
in einem geradezu auffallenden Hundertsatz der Falle im AnschluB an voran
gegangene Veranderungen der Leber, insbesondere Leberzirrhose, finden. Aus 
dieser kurzen Skizzierung sehen wir schon, daB die wohl zuerst von SCHUPPEL 
betonte auffallige Tatsache zu Recht besteht, die auch v. HANSEMANN und 
seither viele Forscher (s. u.) hervorheben, daB von der knotigen Leberhyper
plasie als vikariierender Regenerationserscheinung nach Leberzirrhose u. dgl. 
eine fortlaufende Linie sich ziehen laBt durch die Adenome zu den primaren 
Krebsen der Leber. Und offenbar betrifft diese Linie auch die Genese aller 
dieser Bildungen. Hierin liegt nun aber ein wichtiges prinzipielles Interesse, 
indem wir gerade hier in der Leber verfolgen k6nnen, wie auf Grund von 
Regeneration und Superregeneration ganz im WEIGERTSchen Sinne des "iiber 
das Ziel SchieBens"Bildungen entstehen, welche unbedingt zu den Ge
schwiilsten gehoren und deren Endglieder ausgesprochene Krebse darstellen. 
Hierdurch erlangen die primaren epithelialen Geschwiilste der Leber besonderes 
Interesse fUr die Genese der Gewachse iiberhaupt. Aber allerdings drangt sich 
zugleich die Frage auf, warum nur in einem verhaltnismiWig bescheidenen 
Hundertsatz derLeberzirrhosen und anderer Lebererkrankungen derartige Ge
schwiilste zur Ausbildung gelangen. Es muB hier eben noch ein anderes Moment 
hinzukommen, und dies ist ja das iiberhaupt in der Geschwulstentstehung noch 
unbekannte x. Die einen sehen letzteres im Zusammentreffen der Leber
regeneration mit besonderen Eigentiimlichkeiten individueller Natur, welche von 
ihnen dann haufig als angeboren, in Gestalt einer etwa auch auf Entwicklungs
entgleisung beruhenden Disposition gewisser Gruppen von Leberelementen auf
gefaBt werden; andere glauben, daB ein zu besonderem blastomatosem Wachs
tum fUhrender "Reiz" aus nicht naher bestimmbaren Griinden nur in einem Teil 
der Falle Tumor bewirke. Beweise fUr die eine oder andere Auffassung lassen 
sich kaum im Einzelfalle, am wenigsten aber allgemein erbringen, und somit 
hangt hier wie bei den Geschwiilsten iiberhaupt alles vom allgemeinen dieser 
Frage gegeniiber eingenommenen Standpunkt ab. Dies beeintrachtigt den Wert 
aber nicht, welchen in beiden Fallen die der Geschwulstbildung gerade in der 
Leber vorangegangene Veranderung und die hierdurch bewirkte Regeneration 
von Leberzellelementen zum mindesten als Aus16sungsursache fiir die Geschwulst
entstehung in diesem Organ beanspruchen darf. 

Wir sehen aus dieser kurzen Betrachtung schon, wie iiberaus schwer es 
bei den epithelialen Neubildungen der Leber ist, eine Grenze zwischen den 
knotigen Hyperplasien und den Adenomen, von denen ja nur letztere in unser 
Thema hinein geh6ren, zu ziehen und wie es auch weiterhin schwer ist, die 
letzteren, d. h. also gutartige epitheliale Tumoren der Leber, gegen die bos
artigen, also Karzinome, hin scharf zu begrenzen. Es haftet damit der Ein
reihung unter die Adenome einerseits, unter die Krebse andererseits wohl 
manches Subjektive an; es miissen aber unbedingt die gutartigen von den 
bosartigen epithelialen Gewachsen getrennt und so eine derartige Einteilung 
vorgenommen werden. Das Genauere wird sich unten ergeben. Und eine zweite 
Schwierigkeit besteht bei diesen epithelialen Neubildungen der Leber. Be
trachten wir zunachst rein theoretisch ihren Ausgangspunkt, so kann dieser 
naturgemaB nach der heutigen Auffassung (von seltenen versprengten Keimen 
abgesehen) nur in epithelialen Elementen der Leber selbst liegen; hier stehen 
abel' zwei Epithelarten gewissermaBen in ideeller Konkurrenz nebeneinander. 
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Es sind dies einerseits die Leberzellen selbst, andererseit.s die Epithelien del' 
Gallengange. Zu entscheiden, von welcher diesel' beiden Epithelarten sich 
die Geschwiilste ableiten, kann Schwierigkeiten bereiten, zumal sie sich ent
wicklungsgeschichtlich nud bis zu einem gewissen Grade auch morphologisch 
nahe stehen. Dies zeigt sich schon bei einfacher Regeneration bei Leber
zirrhosen, Leberatrophien usw., und hier wie bei den Geschwiilsten erhoht 
sich die Schwierigkeit durch das Auftreten von Bildungen, die, als Zellschlauche, 
Tubuli, Pseudogallengange bezeichnet, teils mehr Leberzellbalken, teils Gallen
gangen ahneln und deren Ableitung und ebenso prospektive Potenz strittig ist 
(genaueres s. u.). Ich habe diese Gebiete bei den erstgenannten Vorgangen 
als Leberzellbalken mit zentraler Gallenkapillare, die nichts mit echten Gallen
gangen zu tun haben, verfolgt, und dieselbe Auffassung scheint mil' fUr ihr 
Erscheinen in Geschwiilsten richtig. Rechnen wir sie zu den Leberzellforma
tionen, so scheint auf jeden Fall festzustehen, daD sich beide Zellarten - Leber
zellen wie Gallengangsepithelien - an den Wucherungsvorgangen und so auch 
hier den Geschwulstbildungen gutartiger wie bosartiger Natur gesondert be
teiligen konnen, daD abel' die Entscheidung, welche Zellart den Ausgangspunkt 
bildete, schwer sein kann, so daD in Einzelfallen auch angenommen wurde, 
daD beide gleichzeitig nebeneinander im selben Falle geschwulstmaDig wucherten, 
was in del' Regel sehr unwahrscheinlich klingt. 

Hier erscheint nun ein kurzer Ausblick auf die entwicklungsgeschichtliche 
Anlage von Belang. Abel' gerade hier besteht keine sichere Ubereinstimmung. 
Nach einer alteren Anschauung sollten die Gallengangsepithelien direkt indie 
Leberzellen iibergehen, und in diesem FaIle hatte die ganze Frage fUr patho
logische V organge mehr morphologisches als genetisches Interesse; bei del' N eu
bildung von Leberzellen bzw. aus solchen bestehenden Geschwiilsten von Gallen
gangsepit.helien aus konnte man eine Fortentwicklung im Sinne embryonaler 
Richtung annehmen, im umgekehrten FaIle an einen "Riickschlag" denken. Das 
"Auseinander" schiene auf jeden Fall begriindet. Dies erscheint abel', wie gesagt, 
sowohl bei den regenera torischen V organgen wie bei den Gesch wiilsten nich t so 
zu liegen, vielmehr sich beide Zellarten weit scharfer get:nmnt zu verhalten, und 
dies entspricht auch del' jetzigen entwicklungsgeschichtlichen Auffassung, nach 
del' die Bildungsverhaltnisse doch weit verwickelter liegen. Nach del' Darstellllng 
von LEWIS geht von del' Entodermwucherung des Vorderdarmes aus getrennt 
einmal die Entwicklung del' kaudalen Pars cystica vOl'sich, die zu den zuerst 
soliden, dann Lichtungen erhaltenden Gallenblase, Ductus choledochus, Ductus 
cysticus wird, andererseits die del' kranialen Pars hepatica, aus del' die Leber
zelltrabekel entstehen. Aus diesen letztere:tl selbst sollen sich abel', wie dies 
KOLLIKER schon 1852 annahm, durch Ausbildung von Lichtungen die peri
portalen Gallengange del' Leber bilden. Also auch hier .noch - worauf es hier 
ankommt - eine, wenn auch in umgekehrter Richtung del' Ausbildung ver
laufender, engster genetischer Zusammenhang zwischen Leberzellen und intra
hepatischen Gallengangsepithelien, eine Auffassung, die auch noch ARON sowie 
BRAUS vertreten. Andererseits laDt abel' neuerdings HAMMAR von del' einheit
lichen Anlage am entodermalen Vorderdarm aus von del' primaren Gallengangs
platte die Gallengange und iiber die sekundaren Gallengangsplatten auch die 
nichtkapillaren interlobularen Gallengange del' Leber entstehen, ganzlich ge
trennt von del' Leberzellanlage, wie dies auch MINOT schon schilderte; erst 
sekundar erlangen die intrahepatischen Gallengange den AnschluD an die -
nach allgemeiner Meinung von den Lebertrabekeln gebildeten, also zu den 
Leberzellen gehorenden - Gallenkapillaren. Nach diesel' Darstellung sind 
also die Leberzellen und Gallengangsepithelien genetisch doch schader zu 
trennen, und dies scheint mil' auch fiir die Betrachtung pathologischer Wuche-
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rungsvorgange beider, welche auch bei regeneratorischer Neubildung wie bei 
der Geschwulstentstehung getrennt verlaufen, maBgebend; ebenso stimmt 
die Auffassung jener mit Gallenkapillaren versehenen "Pseudotubuli" als 
Leberzellbalken, welche nur Gallengange vortauschen, aber weder solche sind, 
noch in sie iibergehen, mit der jetzigen Auf£assung der embryonalen Entwicklung 
gut iiberein. Auch ein Hinweis darau£, wie wenig Beweiskra£t die in vielen 
Einzel£allen beschl'iebenen "lJbergange" haben, scheint mir hier schon ange
bracht. DaB Leberzell- und Gallengangsepithel-Wucherungsprodukte sich 
sehr ahneln konnen, daB dann zuweilen auch eine sichere Entscheidung iiber 
den Ausgangsort nicht mehr moglich erscheint - wie dies auch MARCHAND 
gelegentlich hervorhob - ist nach der nahen Verwandtscha£t beider aus dem
selben entodermalen Ausgangsmaterial, wie sie sich aus jeder entwicklungs
geschichtlichen Verfolgung ergab, ,verstandlich. Noch erwahnt sei, daB bei 
der dualistischen Auffassung der Leber-Gallenwegsentwicklung im Sinne von 
LEWIS u. a., sowohl wie im Sinne IiAMMARs - nur der Trennungsstrich wird 
ja an anderer Stelle gezogen - eine sekundare Verbindung von Elementen 
bzw. Hohlraumen Voraussetzung ist, was, wie wir sehen werden, bei der Er
klarung der Zystenbildungen der Leber eine Rolle spielt. 

Die nicht epithelialen primaren Geschwiilste der Leber haben weniger 
Interesse und Bedeutung. Unter den gutartigen Geschwiilsten entsprechenden 
Bildungen sind insbesondere die Kavemome zu nennen, welche iiberaus 
haufig sind; doch stehen sie durchaus an der Grenze zwischen MiBbildung 
und Geschwulst und sind ihrem ganzen Wesen nach mehr zu den ersteren zu 
rechnen, welche allerdings dadurch Beziehungen zu den Geschwiilsten er
langen, daB auS ihnen echte Blastome hervorgehen konnen. Doch ist dies hier 
in der Leber im Gegensatz zu anderen Orten iiberaus selten. Wichtig sind 
maligne primare Tumoren der Leber, welche von Bindesubstanzen u. dgl. 
ausgehen, hier in der Leber also yom Bindegewebe, d. h. Sarkome. Sie sind 
aber immerhin seltener und haben meist mehr kasuistisches Interesse. Endlich 
zu nennen waren noch die seltenen Mischgeschwiilste u. dgl., welche sich wie 
anderwarts so auch in der Leber finden konnen. 

'Oberschauen wir die Geschwiilste der Leber, und zwar diejenigen primarer 
Natur, so sehen wir, daB sie gerade in diesem Organ in auBerordentlich nahen 
Beziehungen stehen zu GewebsmiBbildungen und zu entziindlich - regenera
torischen V organgen, so daB es oft schwer ist, sie gegen derartige Vorgange 
scharf zu begrenzen. 

Das AdenOID. 
Wie schon in der Einleitung ausgefiihrt, ist das Adenom nur mehr kiinstlich, 

wenn wir so sagen diirfen, gegen links und rechts bzw. gegen unten und oben, 
also gegeniiber den sog. knotigen lIyperplasien oder Hypertrophien der Leber 
einerseits, gegeniiber Karzinomen im Sinne der sog. "malignen Adenome" 
andererseits, abgrenzbar. Betrachten wir zunachst die Beziehungen zu den 
knotigen Hyperplasien. Diese und ebenso auch die Adenome sind zu alIer
meist Folgeerscheinungen regeneratorischer Vorgange nach Leber
zelIdegenerationen. Die sich in der Leber abspielenden regeneratorischen 
Vorgange, die an anderer Stelle Darstellung finden, miissen daher hier kurz 
gestreift werden. Sie sind hauptsachlich an der Hand von Leberzirrhosen und 
von alteren sog. akuten gelben Leberatrophien bzw. Folgezustanden solcher 
verfolgt worden. Andererseits waren hier die Tierversuche vor allem 
PODWYSSOZKIS, PONFICKS, v. MEISTERS u. a. von grundlegender Bedeutung. 
Es ergibt sich aus einer Gesamtiiberschau des Schrifttums und aus eigenen 
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Untersuchungen, daB, wenn regeneratorische und kompensatorische 
Erscheinungen Platz greifen, sich sowohl an den Leberzellen wie 
an den Gallengangen proliferative Prozesse feststellen lassen. 
BesoIiders wichtig ist aber die Frage, welche dieser zu wirklicher Neubildung 
von Lebergewebe fiihren. Forscher wie v. MEISTER, PONFICK, TIZZONI, 
KRETZ, OPPEL, SCHMIEDEN, HUBSCHMANN, REINECKE, RIBBERT, BARBACCI, 
CARRARO, STEINHAUS, JORES, PALTAUF, SEVERIN und HEINRICHSDORFF u. a. 
leiten neugebildetes Lebergewebe nur von erhalten gebliebenen Leberzellen abo 
Andererseits betonen ACKERMANN, WALDEYER, ZENKER, PORZILE u. a. ganz 
besonders die Gallengange als den Ausgangspunkt neuer Leberzellen. Hierbei 
werden die an Gallengange wenigstens morphologisch erinnernden schlauch
artigen Bildungen von manchen Beschreibern wie WAGNER, BRIEGER, SIEGEN
BEEK VAN HEUKELOM, ORTH, ROCHs, RIBBERT, CARRARO, BARBACO! von 
atrophierenden Leberzellbalken, dagegen von anderen Forschern wie ACKER
MANN, PODWYSSOZKI, DINKLER, WALDEYER, ZENKER, v. WINIWARTER, MEDER, 
MARCHAND, STROBE, Me PHEDRAN, Mc CALLUM, ADLER, YAMASAKI, IBRAIDM, 
SCHOPPLER von Gallengangen abgeleitet. Zahlreiche Forscher nehmen unab
hangig von der Auffassung, ob die schlauchartigen Bildungen von Leberzellen 
oder von alten Gallengangen stammen, an, daB diese Scblauche wieder ihrer
seits Leberzellen neubilden und ein Teil der Autoren glaubt dies unmittelbar 
verfolgt zu haben (so z. B. PODWYSSOZKI, PORZILE, ADLER, BINGEL, HIRSCH
BERG, MEDER, MARCHAND, STROBE, YAMASAKI, IBRAIDM und SCHOPPLER). 
Von anderen Forschern, so von RIBBERT und CARRARO, wird dies geleugnet. 
Ein groBer Teil der Forscher macht weiterhin sowohl stehengebliebenes 
Lebergewebe wie gewucherte Gallengange fiir die regeneratorische Neubildung 
von Lebergewebe verantwortlich, so PODWYSSOZKI, LEWICKI und BRODOWSKI, 
v. WINIWARTER; CANALIS, BRUS, HIRSCHBERG, MARCHAND, MEDER, HEILE, 
HESS, HEITZMANN, FRASER, BINGEL, ADLER, STROBE, YAMASAKI, IBRAHIM, 
SeHOPPLER u. a. Auf Grund eigener Untersuchungen zusammen mit GERLACH 
und sodann BLUM habe ich (auch besonders bei Zuhilfenahme der EpPINGER
schen Farbungsmethode fiir Gallenkapillaren) die lJberzeugung, insbesondere. 
an der Hand von Regenerationserscheinungen bei Leberatrophien (sog. akuter 
gelber Leberatrophie) gewonnen, daB jene schlauchartigen Bildungen 
aus erhaltenge blie benen Leberzellen hervorgehen und von den an, 
sich oft auch gewucherten Gallengangen zu trennen sind; weiter
hin, daB diese Zellschlauche kaum Leberzellen neu bilden, vielmehr daB die 
ausgedehnte kompensatorische Neubildung von Leberzellen von 
groBeren Herden erhaltenen Lebergewebes ausgeht, und zwardurch 
kompensatorische Hypertrophie und Hyperplasie. DaB diese Befunde vorzug
lich mit der neueren Darstellung der entwicklungsgeschichtlichen V organge, 
nach welcher Leberzellen und Gallengange nicht auseinander, sondern getrennt 
entstehen (s. in der Einleitung) iibereinstimmen, bzw. durch sie eine festere 
Stiitze erhalten, sei nur nochmals gestreift. Zwei Punkte scheinen nun aus 
dieser Verfolgung der regeneratorischen Vorgange in der Leber fur die uns be
schaftigende Frage von Bedeutung: namlich daB proliferative Vorgange sowohl 
an den Leberzellen wie an den Gallengangsepithelien getrennt Platz greifen 
konnen und sodann, daB hierbei und insbesondere bei dem wirklichen Zu
standek9mmen neugebildeter Leberzellen die alten Leberzellen selbst die aus
schlaggebende Rolle spielen. Es ist hiernach ohne weiteres versmndlich, daB, 
wenn bei den kompensatorischen Vorgangen bei Leberzirrhose, Leberatrophien 
usw. die proliferativen Prozesse in starkerer Weise und ortlich mehr geschwulst
artig in den Vordergrund treten, derartige Knoten gerade aus Leberzellen, 
hauptsachlich kompensatorisch-hypertrophisch und -hyperplastisch gewucherten, 
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bestehen. Es sind dies die unter dem Namen der "knotigen" Hypertrophien 
oder zumeist ihrer Entstehungsart nach Hyperplasien bezeichneten Bil· 
dungen, Solche sind wohl des genaueren zuerst in einem FaIle von Zirrhose 
von FRIEDREICH 1865 - von dem auch die Benennung riihrt ~ hervorgehoben 
worden. Uuter den zahlreichen Beschreibern derselben erwahne ich nur noch 
HOFFMANN, KELSOH und KIENER, SABOURIN, MAHOMED, ORTH, KRETZ, KAUF
MANN, BARTEL, YAMAGIWA, FABRIS u. a., aus neuester Zeit z. B. noch ROOHS 
und KLOTZ. Sie finden sich bekanntlich ganz besonders haufig bei Leberzirrhosen 
- HANOT spricht direkt von hepatite parenchymateuse nodulaire .:.-. und ins
besondere bei mehr subakut oder chronisch verlaufenden Formen der sog. 
akuten gelben Leberatrophie. Besonders bekannt sind fiir die regeneratorischen 
Zelleistungen bei letzterer die eingehenden Beschreibungen von MAROHAND, 
MEDER, BARBAOOI, JORES, STROBE sowie STEINHAUS. Die hyperplastischen 
Bildungen finden sich hier ganz besonders in Fallen auf syphilitischer Basis, 
welche eben einen mehr &ubakuten Verlauf zu nehmen pflegen; hier habe ich 
auch Gelegenheit gehabt sie mit GERLAOH zusammen in 6 Fallen genauer 
verfolgen zu konnell. Aber auch unter anderen Bedingungen, unter welchen 
Lebergewebe zugrunde gegangen ist, treten derartige knotige Hyperplasien in 
die Erscheinung; so in Schniirlebern oder bei Stauungsatrophie der Leber, 
wo sie Z. B. YAMAGIWA sowie WAETZOLD beschrieben, oder bei Thrombosen 
und Embolien von LebergefaBen;MARoHAND sah sie nach toxischer oder in· 
fektioser Leberzellvernichtung, ahnlich YAMASAKI nach wohl septisch.toxischem 
Leberschwund, FABRIS nach Druck auf die Leber durch hochgradigste Kyphose 
u. dgl. mehr. Nur kurz anzufiihren waren die weniger knotigen als me4r 
diffusen Hypertrophien ganzer Leberlappen oder groBerer Teile solcher, be
sonders bei Schniirleber, oder bei Bestehen von Gummata, Echinokokken, oder 
anderen zerstorenden Vorgangen in der Leber (s. Z. B. ORTH, LUBARSOH, 
ROOHS). Erwahnt seien kurz auch noch die knotigen Leberhyperplasien 
zusammen mit Gehirnveranderungen bei der sog. Wilsonschen Krankheit, 1 

Von den so haufigen "knotigen Hyperplasien" ist nur ein 
Schritt zu unter ahnlichen Bedingungen auftretenden multiplen 
Adenomflll der Leber. RENDU bezeichnet erstere dementsprechend direkt 
als "Pseudoadenome". Es kommt nun darauf an, was wir hier unter einem 
"Adenom" verstehen I;!ollen. Mit Recht betonte vor allem LUBARSOH wiederhoit, 
daB unter diesem Namen das verschiedenste von hyperplastischen Wucherungen 
bis zu destruierenden Geschwiilsten bezeichnet worden ist. Gerade fiir die Leber 
trifft dies zu; ich verweise als einziges Beispiel auf die alte Arbeit von MAliOMED. 
BORST definiert als Adenom eine autonome Neubildung, die nach dem Typus 
des Driisengewebes gebaut ist und der die Eigenschaften destruierenden Wachs· 
tums abgehen. Theoretisch konnen wir uns sehr gut an diese Begriffsbestimmung 
auch hier in der Leber halten. Aber praktisch zeigen sich doch erhebliche 
Schwierigkeiten. Betrachten wir hier zunachst nur die Begrenzung nach den 
Hyperplasien hin (von der Grenze gegen das Karzinom wird unten noch die 
~de sein), so liegt die Grenze in den Worten "autonome Neubildung" betont. 
Woran sollen wir aber gerade in der- Leber, wo erfahrungsgemaB die sog. 
Adenome - vor aHem die multiplen - auch zu allermeist in schon ver
anderten Lebern gefunden werden und als durch regeneratorische Neubildung 
von Leberzellen wenigstens angeregt aufzufassen-sind, das "autonome" Wachs· 
tum histologisch erkennen konnen 1 Es ist dies in der Tat ganz unmoglich, denn 
mikroskopische Kennzeichen lassen hier oft genug im Stich. Ins Praktische 
iibersetzt heiBt dies, daB wir in den Grenzfallen die knotigen Hyperplasien 

1 S. auch YOKOYAMA und FrSCIIER, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physio!. 1913, 
Bd. 24, S. 305. 
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der Leber von ihren Adenomen nicht scharf scheiden konnen. Bei einer kurzen 
"Oberschau tiber das Schrifttum sehen wir, daB dies in der Tat die Ansicht 
zahlreicher Forscher ist, welche sich mit dieser Frage beschaftigten. 

DaB SCHUPPEL wohl zuerst den "Obergang ohne scharfe Grenze betonte, 
ist schon erwahnt. Ihm schlieBt sich auch spater z. B. v. HANSEMANN an, wenn 
er hervorhebt, daB die gJ:oBzelligen Adenome mit den knotigen Hyperplasien 
eine so auBerordentliche Ahnlichkeit haben konnen, daB manchmal eine Unter
scheidung schlechterdings nicht mehr moglich ist. ORTH bemerkt, daB von 
manchen Untersuchern die hyperplastische Neubildung schon zu den Adenomen 
hinzugerechnet wird; er mochte sie dann abel' wenigstens als hyperplastische 
Adenome von den eigentlichen oder tubulosen Adenomen trennen, nimmt 
also doch immerhin eine Unterscheidung an. In der Abteilung ffir Pathologie 
der 66. Naturforscherversammlung 1894 entwickelte sich im AnschluB an eine 
Vorzeigung KRETZs von. Beispielen knotiger Hyperplasie der Leber eine 
Aussprache tiber diese Frage. Wahrend PONFICK die Hyperplasien und Ade
nome trennt und dies auch EpPINGER und ebenso MARCKWALD sowie RIND
FLEISCH ferner auch THOMA und BENEKE tun, und insbesondere WEICHSEL
BAUl\'[ die histologische Unterscheidung zwischen Adenom und Hyperplasie 
betont, sehen wir auf der anderen Seite, daB besonders LUBARSCH und CHURl 
darauf hinweisen, daB wir hier nicht in der ~age sind. regenerative Neu
bildung und echte Geschwillste zu unterscheiden; insbesondere CHURl be
tont, daB eine scharfe Grenze zwischen lokaler Hyperplasie und Adenom
bildung kaum 7;U ziehen sei. KRETZ kommt·in einer zusammenfassendenAbhand
lung tiber die Pathologie der Leber in den Lubarsch-Ostertagschen Ergeb
nissen 1904 auf diese Frage zurUck. Er lehnt es hier auch ab, eine scharfe 
Grenze zwischen den knotigen Hyperplasien und wirklichen Neubildungen im 
Geschwulstsinne zu ziehen. Die Schwierigkeiten, die hier auftauchen, hangen 
seiner Meinung nach damit zusammen, daB die Erkenntnis, das neugebildete 
Lebergewebe sei eine Folge der Zellzerstorung und die anatomischen Formen 
lieBen daher morphologisch keine Trennung zwischen Regenerationsknoten 
und Adenomen erkennen, vielen Pathologen unbehaglich sei, weil die VrncHow
sche Ansicht von der Autonomie des Neoplasmas noch allgemein so herrsche, 
daB vielfach versucht werde "durch eine terminologische Definition die re
generativen Gewebsneubildungen von den,autonomen' zu trennen". KRETZ 
selbst haIt dieses Vorgehen ftir vergeblich und zieht daraus, daB man R~
generationsherde in der Leber, wenn sie abgekapselt seien, als Adenome be
zeichnet und sie dann auch aile Kennzeichen des Adenoms besaBen, den folge
richtigen SchluB, daB man die "Autonomie" als allgemeines Kennzeichen der 
"Geschwulst" streichen mtisse. Er stellt dementsprechend den Satz als morpho
logisch unanfechtbar hin "die Gewebsneubildung nach degenerativer Leber
zetstorung ftihrt auch zur Bildung von Lebergewebsadenomen". WAETZOLD 
schlieBt sich den KRETzschen Ausfiihrungen vollkommen an, wahrend RIND
FLEISCH noch 1901 £iir die Adenome ein autonomes Wachstum verlangt. Mit 
den gleitenden Unterschieden. zwischen knotigen Hyperplasien und Adenomen 
der Leber hangt es naturgemaB auch zusammen, daB genau dieselben Bilder 
von manchen Beschreibern unter der Bezeichnung knotige Hyperplasie, von 
anderen unter der Benennung Adenom geschildert wurden, und ferner daB 
manche unter einer dieser Bezeichnungen mitgeteilten Falle von anderen 
Forschern in die andere Gruppe gerechnet werden. So werden die von FRIED
REICH unter der Bezeichnung "knotige Hyperplasie" veroffentlichten Falle 
von anderen zu den Adenomen gerechnet; ebenso geht es mit den schon 
erwahnten von KRETZ vorgezeigten Fallen von knotiger Hyperplasie, bei 
denen EpPINGER und ahnlich auch PONFICK auch an Adenome dachten. 

51* 
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So rechnet auch z. B. ENGELHARDT den von SIMMONDS als knotige Hyperplasie 
veroffentlichten Fall zu den Adenomen. 

Was nun die einzelntm Unterschiede betrifft, welche zwischen 
den Hyperplasien und den echten Adenomen angefiihrt werden, so 
sind eS hauptsachlich folgende: RINDFLEISCH, welcher ja zu den ersten Be
schreibern des Adenoms (s: u.) gehort, betonte insbesondere die "Metatypie" 
in dem Sinne, daB das Lebergewebe in den echten Adenomen seine Struktur 
dahin andere, daB driisenformige Tubuli entstanden. Auch KELSCH und KIENER 
betonen als fiir die echten Adenome kennzeichnend die zylinderformige An
ordnung der Zellen nach Art glandularer Tubuli. Desgleichen weist SIMMONDS 
bei seiner Einteilung darauf bin, daB wir den Namen "Adenom" fur diejenigen 
Gebilde aufzusparen haben, welche ausgesprochen driisenartigen Bau auf
weisen. Diese Merkmale treffen ja sicher fiir die groBe Mehrzahl der Adenome, 
auch wenn sie von Leberzellen abgeleitet werden, zu. Wir durfen aber nicht 
vergessen, daB dieselben Bildungen auch in den knotigen Hyperplasien, wenn 
auch seltener, vorkommen, ja daB wir eine derartige Umwandlung von Leber
zellen zu meist unregelmaBigen Tubuli ja auch bei der einfachen Regeneration 
in den LeberziIThosen usw. finden, denn die oben schon j'lrwahnten dabei auf
tretenden schlauchartigen Gebilde, welche als Pseudotubuli u. dgl. bezeichnet 
werden, und welche ja nach unserer Auffassung wie nach der einer groBen 
Reihe von Forschern (s. oben) von den veranderten Leberzellen abzuleiten 
sind, gehOren ja schon vollstandig hierher. Auf der anderen Seite sind 
nun aber eine ganze Reihe von Bildungen, besonders auch im Hinblick 
auf ihre scharfe Begrenzung, als Adenome beschrieben, welche diese Ver
anderungen der Leberzellen in tubulosem Sinne nicht aufwiesen, sondern mehr 
trabekularen Bau, wenn auch nicht im Sinne der regelmaBigen Anordnung 
zu Azini, zeigten (z. B. SABOURIN). In dem histologischen Befund der tubuli
artigen Anordnung der Zellen konnen wir also einen durchgreifenden Unter
schied zwischen Hyperplasie und Adenom nicht sehen, wenn ihr besonders 
zahlreiches Auftreten auch mehr im Sinne des Adenoms spricht. 

Neben solchen Unterschieden im Aufbau zieht KRETZ insbesondere die 
Anaplasie der Zellen heran, doch betrifft dies ja mehr die aus den Adenomen 
hervorgehenden Krebse als die eigentlichen Adenome, deren Zellen dem 
Mutterboden sehr gleichen konnen. 

Ein weiterer Punkt, welcher - und zwar ganz besonders haufig - als Unter
scheidungsmerkmal zwischen khotigen Hyperplasien und Adenomen a,ngefuhrt 
wird, ist der, daB letztere durch .eine eigene Bindegewebskapsel scharf gegen 
die Nachbarschaft abgegrenzt sein sollen. Hierauf legte schon RINDFLEISCH 
groBes Gewicht und wiederholt diesen Punkt auch in der schon erwahnten 
Aussprache zur Vorweisung von KRETZ. Auch PONFICK betonte in derselben 
das Umschriebene der Adenome und ahnlich WEICHSELBAUM sowie fur seine 
dritte Gruppe, die echten Adenome, LUBARSCH. .Ahnliche Angaben finden 
wir auch sonst vielfach, so z. B.- bei SABOURIN oder WITWICKI. Ein durch
greifender Unterschied ist aber auch hier kaum zu finden. Denn sehen wir 
ganz ab von W AETZOLD, welcher eine deutlich ausgebildete Kapsel in 5 seiner 
6 Leberzelladenome vermiBte oder" BARTEL, welcher auch seine Gewachse trotz 
fehlender Kapsel als Adeilome auffaBt, so finden wir doch auch bei knotigen 
Hyperplasien keineswegs selten bindegewebige Abkapselung (z. B. in den Fallen 
SCHUSTLERS), und zwar auf Grund des schon zuvor bestehenden ziIThotischen 
Vorganges. So vertritt WAETZOLD uberhaupt die Auffassung, daB die Kapsel
bildung keine Eigentumlichkeit des Adenoms darstelle, sondern iiberhaupt 
nur durch die ZiIThose bedingt sei und dementsprechend, wenn eine solche 
bestande, vorhanden sei, sonst aber fehle. 
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Seltener wurden folgende nur kurz zu erwahnenden Gesichtspunkte zu einer 
Unterscheidung herangezogen: Zunachst der Befund von Gallenga,ngen, im 
Bindegewebe, welcher gegen echtes Adenom sprache. Hierauf stlitzt sich ins
besondere SALTYKOW, indem er seinen Fall gerade wegen des Fehlens der Gallen
gange im Bindegewebe als Adenom bezeichnet und umgekehrt faBt Yo
KOYAMA, welcher solche Gallengange fand, zum Teil deswegen einen Fall als 
umschriebene Leberregeneration, die allerdings als "tumorformige" bezeichnet 
wird, auf. Es laBt sich nun aber keineswegs bestreiten, daB auch in knotigen 
Hyperplasien im Bindegewebe Gallengange, wie es in der Natur der Sache 
liegt, auBerordentlich haufig fehlen, und andererseits finden sich solche auch im 
Bindegewebe bei als Adenomen beschriebenen Fallen (z. B. schon HOFFMANN 
oder WILLIGK. zuletzt TRENKEL). Auch das Fortbestehen einer physiologischen 
Funktion, also in diesem FaIle von Sekretion von Galle, kann nicht als unter
scheidendes Merkmal herangezogen werden, denn auch in den Adenomen 
Wurde vielfach die Bildung von Galle verfolgt, so von GREENISH. Es kann dies 
nicht wundernehmen, da wir heute wissen, daB ja auch in primaren Leber
krebsen (s. u.) und selbst in den Metastasen solcher die Gallebildung keines
wegs selten fortbesteht und wir ja jetzt, ganz allgemein gesagt, die Erkenntnis 
gewonnen haben, daB auch in Geschwiilsten, auch malignen, keineswegs selten 
die Fuilktion bis zu einem hohen Grade erhalten bleibt. Was endlich den 
Punkt angeht, daB die Adenome auf das Nachbargewebe durch Druck ein
wirkten, die Hyperplasien hingegen nicht, wie dies BENEKE, ferner DIBBELT, 
BARTEL, denen sich KAUFMANN anschlieBt, hervorhoben, so ist auch hierin 
wohl kein unterscheidendes Merkmal zu finden, da dies ja nur eine rein 
mechanische Folge ist, welche von der GroBe und dem Wachstum der betref
fenden Bildungen abhangt und auch bei knotigen Hyperplasien vorkommt und 
beschrleben wurde, wenn diese eben eine gewisse GroBe erreicht haben. 

Zusammenfassend konnen wir somit sagen, daB zwischen hyper
plastischen Vorgangen in der Leber, besonders sowei t sie mehr 
umschrieben in Knotenform auftreten, und wirklicher Adenom
bildung zwar theoretisch Grenzen zu ziehen sind, welche in der 
allgemeinen Begriffsbestimmung "Tumor" liegen, daB diese 
Grenzen sich aber in praxi so vollstandig verwischen konnen, 
daB eine Unterscheidung in manchem Einzelfalle nicht moglich 
ist. Es nimmt dies ja auch nicht wunder, wenn wir dieselbe Unmoglichkeit 
eine scharfe Grenze zu ziehen in anderen Organen sehen, so z. B. in der Schild
drUse oder den Epithelkorperchen oder in der Prostata, wo ja auch die Ver
groBerung der Organe, die auch zum Teil in Knotenform auf tritt, teils als 
Hypertrophie, bzw. Hyperplasie gedeutet, teils zu den echten Geschwiilsten 
(Adenomen) gerechnet wird. Als typisches Beispiel konnen wir hier die Prostata
"hypertrophie" anfiihren, welche zumeist ja als Adenom aufgefaBt wird, 
nach Untersuchungen SIMMONDS aber auch als hyperplastischer Vorgang 
nach atrophischen Prozessen im Organ gedeutet wird. Und so sehen wir 
denn auch, daB mit Recht von einer groBen Anzahl von Forschern, die zum 
Teil schon erwahnt sind, in der Leber eine unmit tel bare Linie von einfach
regeneratorischen Vorgangen liber die sog. knotigen Hyperplasien 
zu den Adenomen gezogen wird. Wir nennen hier Z. B. noch KELSCH 
und KIENER, SABOURIN, FRASER, JAMAGIWA, SCHMIEDEN usw.' usw. 

Gehen wir nun zur Begrenzung des Adenoms nach der anderen 
Seite, d. h. nach dem Karzinom, liber, so konnen wir auch hier an die oben 
wiedergegebene Begriffsbestimmung BORSTS anschlieBen, der betont, daB ein 
Adenom eine gutartige Geschwulstform darstellt, d. h. daB ihm zersti:irendes 
Wachstum und Metastasierungsfahigkeit abgehen. Hiermit ist die notige 
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scharfe Grenze gegen bOsartige epitheliale Geschwiilste, d. h. eben gegen Krebse, 
gezogen. Man hat ja oft genug gewissermaB'en eine Mittelform hergestellt, 
indem man· Geschwiilste, die dem Baue nach einfachen Adenomen mehr oder 
weniger glichen, welche aber doch durch Einbruch in GefaBe oder gar Metastasen 
ihre Bosartigkeit erwiesen, als "maligne Adenome" bezeichnete. Dies ist 
auch ganz besonders bei den entsprechenden Geschwiilsten der Leber (wenn 
wir von der Gynakologie, wo diese Benennung ja am meisten gebrauchlich 
ist, absehen) geschehen. Insofern aber konnen wir hier unter den Forschern 
zwei Gruppen unterscheiden, als eine Reihe vor allem neuerer Forscher die 
hier in Frage stehenden Geschwiilste zwar mit Recht zu den Krebsen stellt, 
trotzdem aber nicht nur den Namen malignes Adenom verwendet, sondern zum 
Tell sogar an der Bezeichnung "Adenom" festhalt, wahrend andere Forscher, 
so vor allem SABOURIN (im Gegensatz zu LANCEREAUX, der schon die richtige 
Auffassung hatte), die Geschwiilste trotz Einbriichen in GefaBe fiir gutartige 
einfache Adenome halten und sie so vollig von den Krebsen trennen. 
Handelt es sich im ersten Fall mehr um eine BezeichnUIi~sverschiedenheit 
denn um eine solche der Auffassung, so liegt im zweiten Fall eine Ansicht vor, 
die nicht haltbar und auch heute kaum mehr vertreten ist. Einbriiche in Ge
faBe, ob mit oder ohne Metastasen - auch die "echten" Leberkrebse neigen, 
wiewir sehen werden, weniger zu Metastasen -, beweisen eben destruierendes 
Wachstum und derartige Geschwiilste sind somit nach der Begriffsfassung 
des Adenoms scharf von diesem zu trennen und unbedingt als Krebse aufzu
fassen. Trotzdem finden wir, wie erwahnt, die einfache Bezeichnung "Adenom" 
in einer groBen Reihe von Arbeiten, deren Verfasser selbst auf die Bosartig
'keit ihrer Geschwiilste hinweisen. So schreibt MARCKWALD noch 1896: 
"DaB "multiple Adenom der Leber" ist zu den malignen Geschwiilsten zu 
rechnen." CLOIN spricht gar 1901 noch von "metastasierenden AdeIiomen". 
DemgElgeniiber sagt WAETZOLD sicher mit Recht: ,,1m Wesen des Adenoms 
liegt es, daB es keine Metastasen setzt und nicht in GefaBe durchbricht." Von 
Adenomen diirfen wir also in solchen Fallen ganz gewiB nicht reden. Aber auch 
die vielfach gebrauchte Bezeichnung "malignes Adenom" ist, weil sie eben den 
Unterschied gegen das Adenom nicht geniigend zum Ausdruck bringt, wenig 
gliicklich. ' lch komme darauf unten bei Besprechung der ,Karzinome zuriick. 
1m Einzelfall kann allerdings die Unterscheidung, also das Ziehen einer scharfen 
Grenze, histologisch auBerst schwierig sein. Dies ist auch gerade hier in der Leber 
der Fall. Der histologische Bau eines Adenoms und eines Karzinoms kann 
ganz der gleiche sein, letzteresbrauchtnur aus den GefaBeinbriichen zu erkennen 
zu sein. Sind daher derartige FaIle nicht geniigend untersucht, so ist eine Unter
scheidung nicht moglich und ist dies der Fall, oder die Beschreibung des Falles 
eine ungeniigende, so ist eine Einreihung desselben unmoglich. So mag 
mancher Fall eigentlich aus der Gruppe der Adenome auszuscheiden und zu 
den Krebsen zu rechnen sein. Ein Nichterkennen der Einbriiche wird aller
dings dadurch in der Regel verhindert, daB dieselben meist recht zahlreich sind, 
und daB sich oft auch in groBen .Asten, besonders der Pfortader, schon fiir das 
bloBe Auge erkennbare und erkannte Geschwulstthromben vorfinden. Da 
aIle solche FaIle also unbedingt von den einfachen Adenomen 
abzutrennen sind, habe ich sie, auch wenn sie sich im Schrift
tum unter dieser Bezeichnung finden, nicht zu ihnen gerechnet, 
sondern zu den Krebsen gesteIlt, bei denen ich sie an erster 
Stelle besprechen werde. 

Eine andere Frage ist es, ob ein Adenom nicht in 'einen Krebs iibergehen 
kann, was natiirlich die Abgrenzung insofern erschweren kann, als an man
chen Stellen histologisch ganz genau das Bild des gewohnlichen Adenoms 
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vorliegen, die Einbriiche in Venen oder gegebenenfalls Anderung des Baues 
und infiltratives Wachstum an anderen Stellen, wie in den ;Fallen SCHMIED ENS 
oder W AETZOLDS, aber doch beweisen konnten, daB eben aus einem .Adenom 
ein Krebs geworden sei. Und eine groBe Reihe gut beschriebener FaIle -
ich erwahne z. B. BIRCH-HIRSCHFELD, SABOURIN, W AETZOLD, SCHMIEDEN -
zeigt in der Tat wie verhaltnismaBig haufig dies gerade in der Leber der Fall 
ist. Auch in der iibergroBen Mehrzahl dieser FiUle liegt eine vorangegangene 
Erkrankung der Leber mit Atropbie von Leberzellen - zumeist Leberzirrhose -
zugrunde, und so miissen wir den SchluB ziehen, daB auch bier eine Re
generation nach Leberdegenerationen einsetzte, daB aber diese Regeneration 
zu geschwulstartigem Wachstum und dann sogar zu malignem solchen gefiihrt 
hat. Es laBt sich bier in der Tat eine ununterbrochene Linie von der einfachen 
Regeneration durch die knotigenHyperplasien und Adenome bis zum Adeno
karzinom ziehen. Dieser Werdegang ist wohl in keinem Organ so deutlich, 
die Kette so unmittelbar aneinanderreihbar, wie in der Leber, und darin liegt 
geradedas fur das Verstandnis der. Geschwiilste iiberhaupt· grundsatzlich 
Wichtige der primaren epithelialen Lebergeschwiilste. So sehen wir denn 
auch wie diese Linie von der vikariierenden Regeneration bis zum primaren 
Leberkrebs von einer groBeren Reihe von Beschreibern gezogen wird. lch er
wahne nur SCHUPPEL, KLEBs, LANCEREAUX, KIENER und KELSCH, SABOURIN, 
KAUFMANN, MERKLEN, SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, KRETZ, ORTH, RIBBERT, 
HELLER, LUBARsCH, SCHMIEDEN, CLOIN, DIBBELT, LOHLEIN, DELAFIELD 
UI;ld PRUDDEN, WALTER FISCHER, YOKOYAMA, WINTERNITZ, PALTA UF, NECKER, 
THOREL, TSCHISTOWITSCH, HERXHEIMER, HUGUENIN, JAMAGIWA, KIKA u. a. 
Sehr gut ausgedriickt finden wir dies schon im Jahre 1878 bei SCHUPPEL, wenn 
er schreibt, "daB demnach die genannten Zustande. (namlich die multiplen 
knotigen Hyperplasien und die eigentIichen Adenome der Leber) ihrem inneren 
Wesen nach identisch sind, und daB sie nur in untergeordneten, auBerIichen 
Punkten voneinander mehr oder weniger abweichen" und weiterhin "das 
Adenom ist gleichsam eine bistologische Vorstufe fiir den primaren Krebs. 
Die Neubildung kann auf dieser Stufe fiir immer, fiir langere oder kiirzere 
Zeit verharren, sie kann aber auch friiher oder spater in Krebs ubergehen". 

Es ist gerade auS dieser durchgehenden Linie heraus zu verstehen, wenn 
altere Forscher, so friiher CORNIL et RANVIER, fiir das Adenom der Leber iiber
haupt keinen Platz fanden, aIle jenselts der knotigen Hyperplasien liegenden 
FaIle als Krebs auffaBten und das Adenom ganz streichen wollten. Heute 
ist dieser Standpunkt, wie aus ·der Kasuistik hervorgeht, nicht mehr aufrecht 
zu erhalten. Immerhin geht aus allen Darlegungen von selbst hervor, wie zahl
reiche als "Adenome" beschriebene FaIle nicht bierher gerechnet werden durfen~ 
lch muBte diese Aus£iihrungen voransetzen, um meine Auswahl der Kasuistik 
- obwohl keine kritische Beurteilung jedes EinzelfaIles, zumal dies den Beschrei
bungen nach oft gar nicht moglich, beabsichtigt ist - zu erklaren. AIle diese 
Darlegungen beziehen sich, wie wir sehen werden, weit mehr auf die multiplen 
als auf die solitaren Adenome, . 

Die Bezeichnung "Adenom" ist in der Leber wohl zuerst von FORSTER 
in seinem Lehrbuche verwandt worden.. Bald darauf finden wir auch den von 
GRIESINGER vorgeschlagenen Namen "Adenoid". Auch im franzosischen 
Schriftum, z. B. bei DUBRAC, ist oft von "tumeur adenoide" und auch im 
englischen, z. B. bei SALTER, von "adenoid" die Rede. Jetzt kann .die nichts
sagende Bezeichnung "adenoid" als aufgegeben betrachtet werden. 

Die ersten FaIle veroffentlichte schon 1859 ROKITANSKY. Es folgen 
E. WAGNER, GRIESINGER-RINDFLEISCH, BIRCH-HIRSCHFELD, KLoB, ROBERTS, 
HOFFMANN, EBERTH (welcher den GRIESINGER-RINDFLEISCHSChen Fall nochmals 
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zu untersuchen Gelegenheit hatte), SALTER in den 60er Jahren, sodann 
WILLIGK, DUBRAC, THIERFELDER (in seinem Atlas), QUINQUAUD, KELSCH und 
KIENER, WULFF, HILTON FAGGE, MAHOMED, PERLS, DUBAR, DRESCHFELD in 
den 70er Jahren, LAVERAN, BRIGIDI e BANTI, SABOURIN, SEVESTRE (unsicherer 
Fall), GREENISH, ROVIGHI, MERCKLEN, DERIGNAC, MALIBRAN et MATHIEU, 
PAWLOWSKI und SIMMONDS bis zum Jahre 1884. Hatte zuvor schon SABOURIN 
das Schrifttum bis zum Jahre 1881 zusammengestellt und insbesondere betont, 
daB unter allen von ihm zu den Adenomen gerechneten Fallen (auch die von 
LANCEREAuX, die dieser Forscher mit Recht als Karzinome aufgefaBt, rechnet 
er hierher) mit einziger Ausnahme des von HOFFMANN veroffentlichten stets 
Zirrhose bestanden hatte, so konnen wir die Arbeit von SIMMONDS insofern 
als grundlegend ansehen, als er zuerst die veroffentlichten Falle kritisch priifte 
und eine Einteilung, welche auch heute noch durchfiihrbar erscheint, aufstellte. 
"Ober diese siehe unten. Es folgen Arbeiten von BLocQ, PAUL, STAATS, PRus, 
GIRANDEAU et LEGRAND, HOMANN, BONOME, RODAIS, MOSNY (ohne eigenen 
Fall) bis zum Jahre 1890, in welchem Jahre auch v. HANSEMANN in seiner 
Arbeit "iiber den primaren Krebs der Leber" das Adenomschrifttum zusammen
stellte und in der Literatur 23 Falle auffand. Aus den 90er Jahren stammen 
Mitteilungen insbesondere von BENEKE, v. IirPPEL, PrLLIET, WIESE, BURGER, 
FROHMANN, SIEGENBEEK vAN HEUKELOM, MARCKWALD, Russ, PENNATO, 
SOKOLOW, WITWICKY und ENGELHARDT. Vor allem bei BURGER, FROHMANN 
und MARCKWALD finden sich wiederum groBere Zusammenstellungen des Schrift
tums. Eine sehr gute Abhandlung aus dem Jahre 1900 stammt von SCHMIEDEN 
aus dem ORTHschen Institute. Weitere Arbeiten verdanken wir aus den nachsten 
Jahren BONOME, FRASER, CAMINITI, JONA, GRASSMANN, KrELLEUTHNER, 
JAMAGIWA, PEPERE und vor allem BARBACCI, der das gesamte Schrifttum bis 
dahin vorziiglich zusammenstellt. Aus der folgenden Zeit seien erwahnt Falle 
von: DrBBELT, HOPPELER, MERKEL, BARTEL, NAZARI, WEGELIN, SCHOPPLER, 
WAETZOLD, MUIR, YOKOYAMA, NICOTRA, v. MEYENBURG; und aus den letzten 
Jahren von: BERscH, TRENKEL, KUDLICH. Doch sind die erwahnten FaIle unter
einander sehr ungieich, wie wir sehen werden, wenn wir nunmehr zu einer 
Einteilung derselben iibergehen. 

KLOB hatte zuerst hervorgehoben, daB ein Teil der sog. Adenome auf 
angeborenen MiBbildungen beruhe und als Nebenlebern aufzufassen sei. 
Seine Falle liegen im bzw. neben dem Ligamentum suspensorium. Auch trennte 
er Falle ab, in welchen "Leberadenome" durch stehenbleibende Leberzell
inseln bei akuter gelber Leberatrophie nur vorgetauscht werden. .Ahnliche Falle 
wurden auch von BIERMER, SCHUSTLER und SIMMONDS, welche auch auf eine 
derartige Verwechslungsmoglichkeit hinwiesen, mitgeteilt. HOFFMANN trennt 
2 Gruppen ahnlich wie KLOB ab und teilt dann die eigentlichen Adenome wieder
urn in 2 Gruppen ein, deren eine der Leberstruktur gleichende Gewachse zu
sammenfassen solI, welche aber nach heutiger Auffassung den sog. knotigen 
Hyperplasien entsprechen, wahrend die andere Geschwiilste umfaBt, welche 
zwar vom Leberparenchym abstammen, aber abweichenden Bau aufweisen. 
MAHOMED teilte die "Adenome" in 4 Gruppen ein, eine Einteilung, die aber 
daran leidet, daB es sich einerseits um knotige Hyperplasien, andererseits um 
Karzinome handelt, ohne daB er die einen wie anderen klar vom Adenom 
trennte. Die erste brauchbare Einteilung stammt, wie schon erwahnt, von 
SIMMONDS. Er teilt ein in: 

1. Solitare knotige Hyperplasien. 
2. Multiple knotige Hyperplasien. 
3. Multiple Adenome. 
4. Solitare Adenome. 
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Diese Einteilung krankt nur daran, daB es nach dem oben Dargelegten oft 
iiberaus schwer ist, eine derartig scharfe Grenze zwischen den knotigen Hyper
plasien und den Adenomen festzulegen; und in der Tat sehen wir denn auch, 
daB SIMMONDS manche Falle anders einrechnet als andere Forscher vor ihm und 
nach ihm. Ais Adenome !aBt er nur diejenigen Falle gelten, welche einen aus
gesprochen driisigen, d. h. tubularen Bau aufweisen. Von den bis dahin ver
offentlichten Fallen rechnet er zu den multiplen Adenomen auBer einem von 
ihm selbst beschriebenen Fall eines 75jahrigen Mannes mit Zirrhose diejenigen 
von GRIESINGER, LANCEREAUX, GREENFIELD, KIENER und KELSCH, MAHOMED, 
THIERFELDER, BIRCH-HIRSCHFELD, SABOURIN, BRIGIDI, JUNGMANN, SEVESTRE, 
MERCKLEN. So stellt SIMMONDS 15 Falle aus dem Schrifttum zusammen und sagt 
(ahnlich wie oben schon bei SABOURIN bemerkt), daB er unter 15 Fallen in 14 
eine Angabe gefunden habe, daB Zirrhose vorlag, wahrend er nur bei THIER
FELDER eine entsprechende Mitteilung vermiBte. Ein Teil der Falle ist oben 
nicht mit aufgefiihrt, weil sie keine Adenome, sondem Karzinome darstellen, 
die SIMMONDS seiner eigenen Angabe nach nicht abtrennte, da man das multiple 
Adenom vom Karzinom nicht scharf scheiden konne. Zu den solitaren Ade
nomen rechnet er die Falle von WAGNER, SALTER, SABOURIN (Fall DELAUNAY) 
und GREENISH. SIMMONDS betont, daB sich im Gegensatz zu den multiplen 
Leberadenomen diese solitaren Formen stets in normalen Lebern-fanden mit 
einziger Ausnahme des Falles DELAUNAy-SABOURIN, in dem Zirrhose vorlag. 

Hatte SIMMONDS in seiner Einteilung keine Unterscheidung nach dem Ge
sichtspunkt aufgenommen, ob sich die Geschwiilste von Leberzellen oder Gallen
gangsepithelien ableiteten, so war eine derartige Einteilung schon zuvor in 
einer unter der Leitung von CHIARI angefertigten Arbeit von GREENISH gegeben 
worden. Er unterschied, abgesehen von den knotigen Hyperplasien, die er 
nicht scharf von den Leberzelladenomen trennt und als typische Leberzell
adenome bezeichnet, einmal noch die atypischen Leberzelladenome und sodann 
die Gallengangsadenome. 1hm schlieBt sich in dieser Dreiteilung BENEKE an 
und fiigt als 4. Gruppe noch eine solche hinzu, in welcher Gallengangsadenome 
eme teilweise Umwandlung zu Leberzellen erfahren. Er schildert dann einen 
eigenen Fall, den er in dieser Weise auffaBt. PAWLOWSKI teilte ein in I.Hyper
plasien, 2. angeborene Nebenlebem, 3. Adenome und diese wieder in a) Hepato
adenom, von Leberzellen abzuleiten, und b) Adenoma tubulosum cylindro
cellulare, von den Grillengangen ausgehend. Er teilt selbst einen Fall der 
letzten Art mit. SCHMIEDEN schlieBt sich der SIMMONDS schen Gruppierung 
an. BURGER hingegen teilt wieder ganz in derselben Art wie GREENISH ein. 
Auch FROHMANN halt dies fiir das zweckmaBigste. WITWICKY halt sich spater 
ebenfalls an eine ahnliche Einteilung, und zwar in: 

1. echtes Leberadenom, Hepatoadenoma proprium; die Knoten sind ver
einzelt oder multipel und bestehen aus einfachen hyperplastischen oder aus 
saulenformig angeordneten Zellen. 

2. Adenoma hepaticum cylindrocellulare, ebenfalls solitar oder multipel, 
vom Gallengangsepithel ausgehend und 

3. gemischte Lebenidenome mit gleichzeitiger Proliferation der Leberzellen 
und der Gallengangsepithelien. 

Wir sehen also hier Einteilungen nach 2 verschiedenen, an sich sicher wichtigen 
Momenten. Einmal die von SIMMONDS gegebene in solitare und in multiple 
Adenome. Diese Einteilung erscheint deswegen wichtig, weil, wie schon SIMMONDS 
betont, beide entstehungsmaBig etwas Verschiedenes darstellen, was daraus 
hervorgeht, daB die solitaren Adenome fast. ausnahmslos in unveranderten 
Lebem gefunden werden, die multiplen hingegen in veranderten, besonders in 
zirrhotischen, was auf einen Zusammenhang hinweist (genaueres s. unten). Auf 
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der anderenSeite sehen wir die GREENIsHsche Einteilung hauptsachlich nach 
dem Ausgangspunkt, einmal von LeberzelleIi und sodann von Gallengangs
epithelien. Am zweckmaBigsten scheint es mir die beiden Einteilungen zu ver
einigen und zu unterscheiden in: 

1. solitare Leberadenome, 
a) Leberzelladenome, 
b) Gallengangsadenome, 

2. multiple Leberadenome, 
a) Leberzelladenome, 
b) Gallengangsadenome. 

Doch sei keineswegs verschwiegen, daB auch diese Einteilung sich nicht 
stets durchfiihren laBt, So daB ihr ahnliche Mangel wie der SIMMONDsschen 
einerseits, der GREENIsHschen andererseits anhaften. So sehen wir einmal 
zwischen den solitaren Adenomen und· den eigentlichen multiplen d. h. viel
knotigen Formen Falle, in denen gewissermaBen das Bindeglied gegeben ist 
in Gestalt von zwei oder drei Knoten, wie zum Beispiel im Falle W AETZOLD, 
oder einem groBen und mehreren kleineren in der Umgebung, wie in einem Falle 
von SABOURIN oder in dem von SALTER. Und andererseits ist es nicht stets 
mit Bestimmtheit festzustellen, ob ein Adenom von Gallengangsepithelien 
oder von Leberzellen abstammt, eine Schwierigkeit, die ja auch aus der von 
. BENEKE aufgestellten morphologischen Zwischenform ebenso erhellt wie aus der 
Tatsache, daB mehrere Forscher (BmcH-HIRsoHFELD, BENEKE, FRASER, W AET
ZOLD) , der Gruppe 3 WITWIOKYS (s. 0.) entsprechend, Geschwiilste gleichzeitig 
von Gallengangsepithelien und Leberzellen ableiteten. Aus den eingangs 
dargelegten Punkten, welche vor allem die Regeneration der Leber betrafen, 
sowie aus der nahen Verwandtschaft beider Zellarten erscheint die Schwierig
keit der Unterscheidung sehr begreiflich. 

1. Solitiire Leberadenome. 
a) Le berzelladenome. 

Die ersten hierher gehorigen Falle sind die ersten, welche iiberhaupt vom 
Leberadenom mitgeteilt wurden, namlich zwei Falle von ROKITANSKY. Es ist 
bemerkenswert, daB sich das Adenom in dem einen Fall bei einem 5jahrigen 
Kinde fand. Des weiteren wurden von E. WAGNER Falle beschrieben, doch 
handelt es sich hier, da die gewachsartigen Knoten im Ligamentum suspen
sorium saBen, nicht um eigentliche Adenoma der Leber, sondern um sog. Neben
lebern. Auch zwei von KLOB mitgeteilte Falle von solitaren Adenomen der 
Leber selbst werden von ihm als "Nebenlebern", wenn auch in der Leber 
selbst gelegen, d. h. in letzter Linie als angeborene MiBbildung, aufgefaBt. 
Eine groBe einzelne Geschwulst des rechten Lappens wird von HOFFMANN 
als Adenom beschrieben. Der nachste Fall ist wohlder von SALTER von einem 
17jahrigen Jungen; auch hier fand sich eine sehr groBe Geschwulst, welche 
den ganzen linken und die linke Halfte des rechten Lappens einnahm; da
neben bestanden allerdings auch kleinere Knoten. Das als "adenoid" be
zeichnete und auch als zystisch beschriebene Gewachs ist in der ganzen Schil
derung so unklar, daB es kaum moglich ist, ein Urteil zu gewinnen. Besser 
beschrieben ist der erste Fall von MAHOMED, welcher ein solitares aber kleines 
Adenom der Leber betrifft. Dasselbe ist aus Zellen zusammengesetzt, welche 
Leberzellen gleichen" aber sehr verschieden groB und sehr unregelmaBig an
geordnet sind. IIi den Knote:n· hinein ziehen bindegewebige Scheidewande, 
welche reich an Zellen sind; die ganze Geschwulst ist von einer bindege
webigen Kapsel abgegrenzt. Die iibrige Leber zeigte Stauung, war aber sonst 
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unverandert. Des weiteren gehort hierher ein von GREENISH beschriebener Fall. 
Eine Zusammenstellung der Falle findet sich sodann in der schon ofters er
wahnten Arbeit von SIMMONDS. Er trennt die solitare knotige Hyperplasie 
von dem solitaren Adenom der Leber ab, doch diirfte gerade hier eine solche 
Unterscheidung nur sehr schwer durchfiihrbar sein. SIMMONDS rechnet denn 
auch in der Tat die FaIle von ROKITANSKY, KLOB und MAHOMED zu den soli
taren Hyperplasien, nicht Adenomen, wie dies die Beschreiber selbst getan 
hatten und unter welcher Bezeichnung die Falle auch sonst, so z. B. in der 
gleich zu erwahnenden Zusammenstellung von ENGELHARDT, weiterhin auf

. gefiihrt zu werden pflegen. Hierher gehort auch ein von SIMMONDS selbst mit
geteilter Fall einer taubeneigroBen, weichen Geschwulst im linken Lappen der 
sonst normal gebauten Leber eines Mannes. Ais solitare Adenome laBt SIM
MONDS nur die FaIle von WAGNER, SALTER, DELAUNAY (SABOURIN), - der 
aber als Karzinom aufzufassen ist (s. u.) - und GREENISH gelten. Vielleicht 
gehort hierher noch ein Fall von SOKOLOW, der mir im Original nicht zugang
lich ist. Eine Besprechung der bis dahin im Schrifttum niedergelegten Er
fahrungen stammt aus dem Jahre 1898 von ENGELHARDT. Er rechnet hier
her die FaIle von ROKITANSKY, KLOB, SALTER, DELAUNAY, MAHOMED, 
GREENISH und SIMMONDS. ENGELHARDT selbst beschreibt zwei FaIle recht 
genau. 1m einen Fall fand sich das Adenom von den Leberzellen ausgehend 
und mit regressiven Metamorphosen im linken Lappen eines 23jahrigen Mannes. 
Die Geschwulstzellen waren zum Teil azinusartig gelagert, zum Teil in Form 
von Tubuli; das Gesamtgewachs, welcher die GroBe einer Kegelkugel hatte, war 
bindegewebig eingekapselt. Die iibrige Leber war unverandert, insbesondere 
bestand keine Zirrhose. Bemerkenswert ist, daB an derselben Leber der Lobus 
quadratus vollstandig fehlte und Ligamentum teres und Gallenblase verlagert 
waren. N och lehrreicher ist ein zweiter von ENGELHARDT mitgeteilter Fall 
von einem ganseeigroBen, solitaren, von Leberzellen ausgehenden Adenom im 
linkeD Lappen einer sonst unveranderten Leber deswegen, weil dieses bei 
einem 2Y2jahrigen Jungen gefunden wurde. Ahnlich wird in mancher Hinsicht 
der Fall von PEPERE gedeutet insofern alE; hier - bei einem 21jahrigen 
Menschen - gleichzeitig eine MiBbildung bestanden haben solI in Gestalt zahl
reicher Nebenlebern, die iiber Peritoneum, Zwerchfell, Mesenterium ausgestreut 
waren. Doch scheint mir diese ErkIarung sehr gezwungen; ich hatte beim 
Lesen der Abhandlung den Eindruck, daB es sich um einen Krebs mit Meta
stasen handelte. KIELLEUTHNER beschreibt ein solitares walnuBgroBes Adenom 
in der sonst im ganzen unveranderten Leber eines 15jahrigen Menschen. 
Noch anzufiihren waren zwei von CAMINITI mitgeteilte Adenome, die er auch 
als solitar und angeboren bezeichnet, die aber KRETZ, da es sich um zirrho
tische Lebern handelte, wohl mit Recht als "anaplastisch veranderte Re
generationsherde" auffaBt und die offenbar nicht hierher gehoren.Ahnlich 
lag wohl der von JONES mitgeteilte Fall. Weiterhin ware eine neuere Arbeit 
von WAETZOLD zu erwahnen. Unterden von ihm mitgeteilten 14 Fallen gehoren 
die FaIle 6, 8 und 9 hierher. 1m erstgenannten Fall fanden sich dicht neben
einander ein erbsengroBer und ein halb so groBer Knoten im rechten Lappen 
dicht unter der Kapsel der Zwerchfellflache. Die Leber selbst zeigte geringe 
Stauung, war sonst aber unverandert. Der zweite Fall W AETZOLDS zeigte 
einen kirschkerngroBen, gelbgefarbten Herd im linken Lappen, zudem mehrere 
kleine Kavernome. Die Geschwulst bestand, von einer Bindegewebskapsel 
umgeben, aus soliden Schlauchen von Zellstrangen. Die Adenomzellen waren, 
was die gelbe Farbe erkIart, hochgradig verfettet, die iibrige Leber bis auf 
Stauung wiederum unverandert. Interessant ist der 9. Fall WAETZOLDS insofern 
als sich hier in derselben Leber je ein von Leberzellen undvon den Gallengangs-
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epithelien abgeleitetes Adenom, wahrend sonst wiederum nur Stauung bestand, 
vorfand. NICOTRA beschrieb ein kirschgroBes solitares Leberzellenadenom 
in der sonst unveranderten Leber eines 37jahrigen Mannes und £aBt das Gebilde 
als Entwicklungsstorung auf. BERSCH £and ein faustgroBes solitares Leberzellen
adenom im linken Lappen der sonst unveranderten Leber eines 63jahrigen 
Mannes. Auch er nimmt einen versprengten oder bei der embryonalen Ent
wicklung unverbraucht gebliebenen Keim als Grundlage an. TRENKEL beschreibt 
bei einem 66jithrigen Manne eine 7: 6 cm messende Geschwulst an del' Unter
seite des linken Leberlappens, welche zum Teil auch im Ligamentum hepato
gastricum lag. Es handelte sich um ein Leberzellenadenom mit Nekrose und 
Blutungen, und ein Blutungsdurchbruch in die Bauchhohle hatte zum Tode 
ge£iihrt (s. auch die Beobachtungen PAWLOWSKIS sowie GRASSMANNS weiter 
unten). Dicht neben dem Adenom lag ein kleines Kavernom. Die Lage der 
Geschwulst zusammen mit dem Befund des Kavernoms veranlaBten TRENKEL 
im AnschluB an die Auffassung LUDWIGs, von der noch unter "Kavernom" 
die Rede sein wird, die Riickbildungsvorgange, wie sie sich postembryonal am 
Lebergewebe in diesel' Gegend abspielen und in Gestalt der Vasa aberrantia 
auBern (in der Kapsel des Adenoms fanden sich GefaBe und Gallengange), als 
der Adenombildung durch Isolation von Lebergewebe zugrunde liegend auf
zufassen. Er nimmt also einen nicht embryonal, sondern bei extrauterinen 
Entwicklungsvorgangen ausgeschalteten Keim als grundlegend an. Gerade 
eben teilt endlich KUDLICH aus dem GHoNschen Institut ein bei einem 2jah
rigen Knaben gefundenes, dem linken atrophischen Leberlappen aufsitzendes 
Gewachs mit, das als eine Art Adenom mit Auftreten mit Galle gefiillter "Ro
setten" (s. spater) aufzufassen ist, aber noch kein £ertig ausgebildetes, sondeI'll 
eine Fehlbildung an der Grenze zur selbstandigen organartigen Wucherung, 
wie KUDLICH sagt eine Hamartie mit Ubergang in Hamartom darstellt. 
Endlich sei erwahnt, daB mehr nebenbei v. MEYENBURG in seiner Abhandlung 
iiber Zysteniebern ein in einer derartigen Lebel' (Fall 9) ge£undenes kleines 
solitares Leberzellenadenom, in seiner Arbeit iiber die Krebse MUIR ein Leber
zellenadenom bei einem 9jahrigen Madchen und MERKEL ein solches neben 
einem Kavernom beschrieben. 

Dies sind aIle Fane von solitaren von den Leberzellen abgeleiteten Adenomen, 
welche ich im Schrifttum auffinden konnte. Den ofters miterwahnten Fall von 
DELAUNAY bzw. SABOURIN (dessen Fall 4), habe ich hier nicht mitgerechnet, 
weil es sich um Einbruche in GefaBe und somit um Karzinom handelt. 
Uberschauen wir die FaIle, so ist durchaus bemerkenswert, daB, im Gegensatz 
zu dem, waswir bei den multiplenLeberadenomen sehen werden,hier in keinem 
einzigen Fall Zirrhose bestand,wiedies auch schon SIMMONDS (mit Ausnahme 
des Falles DELAUNAY, den er hierher rechnete) betonte. Die FaIle von CAMINITI 
sind offenbar mit KRETZ nicht hierher zu stellen. Es ist infolgedessen wohl zu 
verstehen, daB gerade fiir diese solitaren Leberadenome der Gedanke auftauchte 
sie von angeborenen Anlagen abzuleiten, wie dies ja KLOB schon tat. Auch 
PAYNE und GREENFIELD vertraten in ihrem Referat iiber den Fall MAHOMED 
fiir diesen eine solche Auffassung; ahnlich auBert sich auch SIMMONDS fUr diese 
Bildungen, und insbesondere wurde dies von ENGEJ"HARDT betont. Er kann sich 
dabei mit Recht darauf stiitzen, daB sich diese solitaren Adenome in zwei Fallen 
schon im fruhen Kindesalter fanden, namlich im einen FaIle ROKITANSKYS bei 
einem 5jahrigen Kind und in einem seiner eigenen bei einem 2Y2jahrigen Jungen. 
Auch das jugendliche Alter in den Fallen KUDLICH (2 Jahre), MUIR (9 Jahre), 
SALTER (17 Jahre) waren in demselben Sinne noch anzufiihren. Insbesondere 
aber weist zur Begriindung ENGELHARDT auf seinenFall hin, in welchem die Leber 
gleichzeitig zwei MiBbildungen aufwies, namlich das Fehlen des Lobus quadratus 
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und einen Lagewechsel des Ligamentum teres und der Gallenblase. Er erklart; 
dies Zusammentreffen so, daB das embryonaleAuftreten der Geschwulst imIinken 
Leberlappen auf einer Abschnurung desselben in der ersten Anl~ge beruhte, 
und daB hierdurch einmal die Bildung des Lobus quadratus gehemmt worden, 
sodann aber aus mechanischen Grunden statt der rechten Nabelvene die linkc 
verschwunden und so der Lagewechsel des Ligamentum teres zu verstehen sei. 
ENGELHARDT schlieBt daher, daB die solitaren, scharf abgegrenzten, zufallige 
Befunde in annahernd normalen Lebern darstellenden Adenome, welche aus 
Leberzellen, die den Bau des Muttergewebes nachahmen, bestehen, angeborene 
Bildungen sind. In diesen Zusammenhang gehort auch das von v. MEYENBURG 
mitgeteilte Adenom in einer Zystenleber, die als entwicklungsgeschichtlich 
bedingt gedeutet wird. Auch die Kavernombefunde von MERKEL und TRENKEL 
neben den Adenomen waren hier zu erwahnen. DaB aIle neueren Beschreiber 
ihre Adenome von embryonal bzw. postembryonal ausgeschalteten Keimen 
ableiten, ist oben bei den einzelnen Fallen schon besprochen. 

Ob die Erklarung, daB diese aus Leberzellen entstehenden solitaren 
Leberadenome angeboren sind bzw. auf einer GewebsmiBbildung be
ruhen, fur aIle FaIle zutrifft, laBt sich nicht sicher aussagen. Immerhin hat 
diese ubrigens auch von KRETZ vertretene Anschauung nach obiger Darstellung 
sehr viel fur sichund auf jedenFaIllaBt sich so viel sagen, daB dieseBildungen 
unabhangig von sonstigen Veranderungen der Leber, insbesondere 
Zirrhose, sind, und daB sie somit nicht als vikariierend-regenerative Vorgange 
aufzufassen und daher von den noch zu besprechenden multiplen Leberadenomen 
genetisch scharf zu scheiden sind. Auch handelt es sich fast stets um Sektions
befunde, ohne daB Krankheitszeichen bestanden hatten. Diese Geschwiilste 
besitzen daher kaum klinische Bedeutung. Eine Ausnahme stellt der Fall 
TRENKEL mit Blutungsdurchbruch in die Bauchhohle dar. 

b) Gallengangsadenome. 

Hier konnen wir uns kurz fassen; es sind nur wenige FaIle im Schrifttum 
niedergelegt, in welchen solitare Leberadenome von Gallengangen abgeleitet 
wurden. Ich erwahne als ersten solchen Fall einen von WAGNER; weiterhin 
zwei von GREENISH, einen Fall, den BENEKE sowohl von Leberzellen wie 
gleichzeitig von den Gallengangen ableitet, einen Fall von PAWLOWSKI mit 
freier Blutung in die Bauchhohle, den schon erwahnten Fall W AETZOLDS 
(seinen Fall 9), in welchem nebeneinander je ein von Leberzellen und von den 
Gallengangen abgeleitetes Adenom bestand, sowie die FaIle Nr. 3 und 4 der
selben Arbeit, in welchen sich ebenfalls kleine Knotchen fanden, welche aus 
Bindegewebe und gewucherten Gallengangen bestanden und endlich eine von 
RIB BERT erwahnte Leber mit einem Gallengangsadenom und einem Kavernom 
dicht nebeneinander. Bemerkenswert ist, daB auch in diesen Fallen mit Aus
nahme eines Falles von WAETZOLD niemals Zirrhose bestand, daB die 
Lebern auch sonst meist ziemlich unverandert waren, und wir 
somit auch bei diesen von Gallengangen ableitbaren solitaren 
Leber adenomen kaum an vikariierende Bildungen denken konnen. 

Hierher gehoren nun noch solche FaIle, welche, mit Zystenbildung einher
gehend, als Kystadenome der Gallengange aufgefaBt werden, teils soIitarer, teils 
multipler Natur; sie sollen aus auBeren Griinden erst unten bei den Zysten 
der Leber Besprechung finden. 

Weiterhin ist erwahnenswert, daB sich in der Leber auch zuweilen kleine 
Knotchen von weiBer oder weiBgrauer Farbe finden, welche nur rein auBerIich 
einen geschwulstartigen Eindruck machen und mikroskopisch zwar auch aus 
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Bindegewebe und gewucherten Gailengangen bestehen, aber keineswegs zu den 
Geschwiilsten und somit auch nicht zu den Adenomensensu strictiori zu 
rechnen sind, sondern offenbar nur kleine Herde reparatorischer Natur dar
steilen, nachdem aus irgendeinem Grunde ortlich Lebergewebe zugrunde 
gegangen ist. Es find en sich solche kleinen Herde an der Stelle ausgeheilter 
Gummiknoten u. dgl., und hierher gehoren auch ahnliche Knotchen im An
scbluB an Parasiten, wobei es aber ofters zu multiplen Knotchen kommt (s. u.). 
Hier einzureihen sind auch nicht sehr seltene subkapsular gelegene Knotchen, 
welche aber offenbar als GewebsmiBbildungen aufzufassen sind. ALBRECHT 1 

erwahnt sie unter den "Hamartomen" und sein Schiiler GENEWEIN hat 
sie genauer beschrieben. Zu eigentlichen Geschwiilsten "Hamartoblastomen" 
fiihren sie kaum. 

2. Multiple Leberadenome. 

a) Leberzelladenome. 
Zu den multiplen von ~berzell1m abgeleiteten Leberadenomen gehort die 

groBe Mehrzahl aller Faile, welche als Adenome der Leber beschrieben sind. 
Es ist daher nicht recht einzusehen, wieso YAMAGIWA auBert, daB im Gegensatz 
zu den von den Gallengangsepithelien abgeleiteten Adenomen ;,bisher (d. h. 
bis 1901) relativ sehr wenige FaIle von dem Leberadenom aus den Leberzellen 
mitgeteilt" seien. Ich will die einzelnen FaIle hier nicht auffiihren, zumal sich 
gerade hier eine scharfe Grenzegegeniiber den knotigen Hyperplasien nur sehr 
schwer ziehen laBt (s.o.). Nur so viel sei kurz bemerkt, daB ich diese Geschwiilste 
im Schrifttum in etwa 40-50 Fallen beschrieben fand. Dabei sind, wie oben schon 
auseinandergesetzt, die haufig als "Adenome" bezeichneten Geschwiilste mit zer
storendem Wachstum, welche ich also zu den Kebsen rechne, nicht mitgezahlt. 

Die Geschwiilste sind in sehr verschiedener Zahl vorhanden, von 3 oder 4 bis 
zu hunderten, ja tausenden. Auch besitzen sie sehr verschiedene GroBe, auch 
im selben Faile oft, zumeist wird Stecknadelkopf- bis WalnuBgroBe angegeben; 
groBere Knoten sind selten. Sie sind im allgemeinen rund und schon fiir das 
bloBe Auge deutlich abgekapselt. In der Mitte kOnnen nabelartige Einziebungen, 
wie bei sekundaren Leberkrebsen, bestehen. Ihre Farbe ist recht verschieden, 
sie erschemen braunlich, rotlich, graurot, grauweifi, oft auch gelb. Sie sind meist 
weich, und man erkennt an den groBen Gewachsen schon mit bloBem Auge eine 
Zusammensetzung aus durch Bindegewebe getrennten unregelmaBigeren kleineren 
Herden. Das Nachbargewebe erscheint oft zusammengedriickt. Die Leber ist 
im ganzen, vor allem wenn zahlreiche Knoten vorhanden sind, stark vergroBert. 
GRASSMANN beschrieb Leberadenome einer zirrhotischenLeber (anatomische Unter
suchung von E. ALBRECHT), von denen eines, welches im Lobus Spigelii saB, zu 
Durchbruch und ausgedehnter Blutung in die Bursa omentalis gefiihrt hatte. 

Von besonderer Bedeutung ist nun, daB die multiplen Leberadenome nur auBerst 
selten in sonst unverandertenLebern - wie dies KAUFMANN z. B. fiir einen Fall an
gibt- gefunden werden. Zu allermeist ist die Leber auch sonst diffus
hochgradig verandert und hier steht ohne jeden Vergleich an erster Stelle 
die Le berzirrhose. Gerade fiir diese FaIle gilt alles oben Angefiihrte, namlich 
daB sich die Bildungen unmittelbar an die knotigen Hyperplasien anschlieBen, von 
diesen nicht scharf zu trennen, und, wie sie, als die Folge vikariierender Leber
zellregeneration nach Leberzellschadigung, ganz besonders bei Leberzirrhose, 
aufzufassen sind. Das Zusammentreffen von Leberzirrhose und multiplen 
Adenomen ist schon friihzeitig aufgefallen. Ich fiihre nur von alteren Forschern 
besonders SABOURIN an, welcher in den von ihm gesammelten Fallen mit einer 

1 Dtsch. pathol. Ges. 1904, S. 155. 
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Ausnahme stets Zirrhose fand, und ferner SIMMONDS, welcher unter 15 zusammen
gestelitenFiilIen 14malZirrhose feststellte, wahrend nur in dem von THIERFELDER 
kurz erwahnten FaIle eine entsprechende Mitteilung fehlte. Von den spateren 
Forschern, welche sich mit dem Adenom der Leber beschaftigten, wird dies 
Zusammentreffen fast ausnahmslos betont, so daB es sich eriibrigt, die einzelnen 
Beschreiber und die einzelnen FaIle hier aufzufiihren. Anders aber steht es mit 
der jeweiligen Anschauung iiber das Zeitliche und Bedingende des Zusammen
hanges zwischen der Zirrhose und den multiplen Leberzelladenomen. Hier 
hatten viele altere Beschreiber ja schon deutlich die Zirrhose als das Erstere und 
genetisch Grundlegende, die Hyperplasien bis zu den Adenomen als vikari
ierende Folgeerscheinung gekennzeichnet, so z. B. in seinen oben wiedergegebenen 
Bemerkungen besonders deutlich schon ScnuPPEL. Auch SABOURIN betont 
diesen Punkt aufs scharfste. ORTH schreibt in seinem Lehrbuch, daB zwar die 
gegenseitige Beziehung der Zirrhose und Adenombildung noch nicht ganz klar 
sei, daB man aber doch unwillkiirlich zu der Frage angeregt werde "ob nicht 
etwa hier eine aus irgendeiner leider unbekannten Ursache entstandene vikari
ierende Hypertrophie iiber das Ziel hinausgehe und durch atypisches Wachstum 
zu einer Geschwulstbildung fiibre". Auch in der unter ORTHS Leitung ausge
fiihrten Dissertation von JUNGMANN hieB es schon: "vielleicht, daB der indu
rative FrozeB iiberhaupt die erste Ursache war, und daB er, wahrend er hier 
funktionierendes Lebergewebe zugrunde richtete, dort anderes zu kollateraler, 
vikariierender Tatigkeit anregte und so den AnstoB zu der zu Adenom und 
Karzinom werdenden Wucherung gab". DaB die Zirrhose das dem Alter nach 
Primare ist, wird auch von allen anderen Forschern fast ausnahmslos zugegeben. 
DaB das Nebeneinander reiner Zufall sei, wie friiher hie und da angenommen 
worden war, wird spaterhin nach der groBen auf diesem Gebiete vorliegenden 
Kasuistik kaum mehr von irgendemer Seite behauptet. NAZARI z. B. schreibt 
mit Recht, daB die Haufigkeitsbefunde geniigen um jede Zufalligkeit oder 
Unabhangigkeit auszuschlieBen. Er selbst konnte auch z. B. einen Fall 
beschreiben, in dem einerseits ganz beginnende AdenombiIdung, andererseits 
schon ausgedehnte Zirrhose bestand, um einwandfrei zu zeigen, daB die Zirrhose 
das altere ist. Aber trotz alledem ist hier in der Tat auch das Gegenteil behauptet 
worden. So besonders von MARCKWALD und vorher schon von ROVIGHI; aller
dings kann MARCKWALDS Begriindung als hOchst liickenhaft und zum Teil 
von irrtiimlichen Voraussetzungen ausgehend angesehen werden, wie z. B. 
schon KRETZ MARCKWALD erwiderte, daB er, wenn er sich insbesondere auf die 
von PONFICK bei seinen bekannten Versuchen gefundenen Bilder berufe, iiber
sehe, daB die Regeneration des normalen und des umgebauten Leberparenchyms 
verschiedene Bilder erzeuge. KRETZ wendet mit Recht gegen die Auffassung 
MARCKWALDS u. a. auch ein, daB man eben .auch bei ausgedehnter Krebsmeta
stasierung in die Leber keine sekundare Zirrhose in die Erscheinung treten 
sehe. 1st eine solche Anschauung, welche die Zirrhose als zweite Krankheit an
sehen mochte, leicht zu widerlegen, so gehen einige andere Forscher wie HANOT 
et GILBERT oder ENGELHARDT (s. auch spater) zwar nicht ganz so weit, nehmen 
aber immerhin an, daB Zirrhose und Adenom Folgen derselben Ursachen seien. 
Aber auch diese Ansicht kann durch das zeitliche Nacheinander als ohne weiteres 
widerlegt betrachtet werden. Sieht man somit die Zirrhose nicht nur als das 
Primare, sondern auch als das genetisch Grundlegende an - SIEGENBEEK 
VAN HEUKELOM hatte in seiner bekannten Arbeit das erstere zwar auch ange
nommen, sich iiber das Kausale aber noch hochst unsicher geauBert -, so 
kann man ohne wei teres dem beistimmen, waS SCHMIEDEN schon 1900 in die 
W orte kleidete: "die diffuse altere Veranderung wird zum atiologischen Momente'~ 
Wie stellt man sich nun aber den inneren Zusammenhang zwischen beiden 
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E:rkrankungen vor 1 :Fast allgemein findet man frillier bei denjenigen Forschem, 
welche sich fur einen solchen Zusammenhang aussprachen, die Ansicht ver
treten, daB die Zirrhose einen entzundlichen "Reiz" darstelle, welcher die Wuche
rung bewirke. Nun durfen wir aber keineswegs vergessen, daB die Zirrhose 
zwar zu allermeist beim Leberadenom als grundlegendes Moment gefunden 
wird, aber doch nicht ausnahmslos. SABOURIN ist seinerzeit entschieden etwas 
zu weit gegangen, wenn er schrieb: "l'adenome n'est qu'un accident dans l'histoire 
d'une cirrhose Mpatique". Es sind auch andere Erkrankungen der Leber, 
welche, wenn auch in seltenen Fallen, zum Adenom Veranlassung geben. So 
hat W AETZOLD an der Hand der von ihm beschriebenen Adenome insbesondere 
Stauungsleber mit mehr oder weniger ausgesprochenen Erscheinungen der 
Atrophie der Leberzellen betont. Auch im FaIle Russ lag Stauung mit zyano
tischer Verhartung vor. Sehen wir aber auch bei der Zirrhose von dem etwas 
mysteriosen entzundlichen "Reiz" ab, und stellen uns vielmehr auf den wohl 
sicher richtigeren Standpunkt, daB auch bei der Leberzirrhose die Zerstorung 
von Lebergewebe bzw. der Verlust an solchem das Moment ist, welches nicht 
nur die Regeneration einleitet, sondern auch die Superregeneration bis zur 
Adenombildung bewirkt, so gelangen wir zu einer viel einheitlicheren Auf
fassung. Es entspricht dies der bekannten WEIGERTSchen Anschauung vom 
Freiwerden der "bioplastischen Energie" nach "katabiotischen Vorgangen" 
und dem uber das Ziel schieBen bei der Regeneration. Und mit Recht konnte so 
schon 1904 KRETZ die Tumoren der zirrhotischen Lebern fiir in der Geschwulst
lehre prinzipiell wichtig und fur eine "wesentliche Stutze der WEIGERTSchen 
Hypothese von den Ursachen und Erscheinungen der erworbenen Zelineubildung" 
ansehen. Bei dieser Betrachtungsweise sind nicht nur auch die wenigen Falle, 
in denen bei Adenomen die Leber hochgradig verandert war, ohne daB Zirrhose 
vorlag, im selben Sinne des Zusammenhanges wie bei der Zirrhose zu erklaren 
- SIMMONDS hatte sich seinerzeit schon mit Recht vorsichtig dahin ausge
sprochen, daB sich die multiplen Adenome (und knotigen Hyperplasien) in 
vorher veranderten Lebern fanden, wobei auch er in erster Linie die Zirrhose 
betont -, sondern es werden auch einige Punkte, welche gegen den ursachlichen 
Zusammenhang zwischen Zirrhose und Adenom von einzelnen Untersuchern an
gefiihrt worden waren, ohne weiteres geklart. So ist es mehrfach aufgefallen und 
als dagegen sprechend hervorgehoben worden, daB die starkste Ausbreitung der 
Zirrhose und die Adenomentwicklung ortlich nicht zusammentrafen. Dies wiirde 
naturlich gegen einen entzundlichen "Reiz" sprechen, ist aber bei der richtigen 
Auffassung der Adenombildung als vikariierender Zelleistung ohne weiteres 
verstandlich. Ebenso, wenn MARcKWALD dafiir, daB die Zirrhose das Sekundare 
sei, anfiihrt, daB von einer Wucherung des Bindegewebes in den Adenomen nichts 
zu bemerken sei, solange die Gewachse noch intraazinos liegen. Es sind ja eben die 
noch besser erhaltenen Leberzellen, welche zunachst von der Zirrhose verschont, 
ins Wuchern kommen; daB also die zirrhotische beginnende Adenombildung noch 
kein Bindegewebe aufweist, ist ohne weiteres verstandlich und spricht in nichts 
dafiir, die Zirrhose der Leber uberhaupt, wie dies MARcKWALD tut, als sekundar 
aufzufassen. Von besonderem Interesse ist nun, wie dies KRETZ mit Recht 
betont, daB es vor allem SIEGENBEEK VAN HEUKELOM gelungen ist, die aller
ersten Zellveranderungen bei der Adenombildung in zirrhotischen Le bern zu 
verfolgen und daB er wie RINDFLEISCH (s. auch die Dissertation von STAATS) 
das multiple Auftreten der ersten Veranderungen des Zellcharakters nach
weisen konnten. Auch andere Forscher, wie insbesondere SCHMIEDEN, konnten 
zeigen, daB es schon bei der Regeneration neu- und vielfach umgebaute Zellen 
sind, welche zunachst Zellatypien wie Riesenzellbildung u. dgl. aufweisen, 
und welche erst dann zur Bildung der Herde mit Adenombau fuhren. 
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Fassen wir kurz zusammen, so ergibt sich fur die multiplen Leber
zelladenome, daB dieselben im unmittelbaren AnschluB an die sog. 
knotigen Hyperplasien das atypische Endglied einfach vikari
ierend-regeneratorischer und superregeneratorischer Vorgange 
darstellen, welche in Lebern nach hochgradigen atrophischen 
Vorgangen, zu allermeist bei Leberzirrhosen, auftreten. So wird das 
fast regelmaBige Zusammentreffen der Adenome mit Leberzir
rhose eindeutig erklart. 

Was den mikroskopischen Bau dieser Adenome betrifft, so wird in fast 
samtlichen Arbeiten angegeben, daB die die Adenome aufbauenden Zellen 
zunachst im allgemeinen betrachtet den Leberzellen sehr ahneln, und es werden 
von sehr vielen Beschreibern Angaben gemacht, daB sie Leberzellen, etwa 
schon bei der Zirrhose hypertrophische, direkt in beginnende Adeno:inknotchen 
hatten ubergehen "sehen·'. Es wird zumeist angegeben, daB an irgendeiner Stelle 
des Azinus ein solcher Beginn des Adenoms vor sich gehen kann. Die einzelnen 
Zellen des Adenoms sind in der Regel groBer als die Leberzellen, doch werden 
auch oft kleinere Zellen, wie dies u. 3;. WIESE und W AETZOLD beschreiben, 
gefunden. Der Zellteil wird zumeist als kornig bezeichnet, von W AETZOLD als 
grobkornig, er farbt sich gerne dunkIer, zuweilen auch heller als die Leber
zellen. Auch Pigment wird in den Zellen des Adenoms nicht selten gefunden. 
Die Kerne sind im allgemeinen groB, zuweilen sehr groB und zeigen deutliche 
Kernkorperchen. Auch sie farben sich haufig dunkel; oft besitzen die Zellen 
zwei bis drei Kerne. Wahrend W AETZOLD die Zellgrenzen in den Adenomen 
sehr deutlich fand, schreiben andere Untersucher, daB die einzelnen Zellen oft 
sehr schwer abzugrenzen seien, zumal die ZeIlen, infolge ihrer starken Wucherung 
auf engem Raum zusammengedruckt, oft sehr dicht aneinander liegen. Vielfach 
wurden auch Riesenzellen beobachtet, so von FROHMANN, SCHMIED EN, WEGELIN 
und insbesondere NAZARI, welcher sie sowie synzytiale Zellbildungen auch gut 
abbildet. Solche Zellen konnen bis 30 und 40 Kerne haben; FROHMANN spricht 
auch von deren 50. Von vielen Schilderern wird angegeben, daB sie in den 
Zellen auch mehr oder weniger zahlreiche Mitosen auffanden. Wichtig ist nun 
die Anordnung dieser ZeIlen, denn sie ist niemals die gleiche wie im normalen 
Leberazinus. Es ist dies weder im Hinblick auf die Gesamtanordnung um eine 
Zentralvene herum der Fall, noch in der Lagerung der Zellen gegeneinander. 
Diese liegen strangformig meist viel dichter aneinander, doch finden sich auch 
noch Kapillaren in mehr oder weniger groBer Zahl dazwischen. Teilweise er
innern die Zellen in ihrer Zusammenfugung aber noch insofern an den gewohn
lichen Leberbau, als sie retikulare Strange bilden. Diese Schlauche sind dann 
aber meist recht unregelmaBig gelagert, die sie zusammensetzenden Zellen 
haben vieleckige Form. Wahrend sich zuweilen· nur derartige Zellstrange 
finden, wird das Bild aber zumeist neben solchen oder auch allein beherrscht 
von tubulusfOrmigen Anordnungen der Zellen. Die Tubuli selbst aber sind 
sehr unregelmiWig; es finden sich haufig slch gegenseitig kreuzende Schlauche. 
Eine eigene Membrana propria besitzen die Schlauche nicht, worauf z. B. SABOU
RIN und V. HANSEMANN hinweisen. In diesen Tubuli zeigen die Zellen dann 
mehr Kegelform oder auch ausgesprochen zylindrisches Verhalten, und in der 
Mitte treten unregelmaBig begrenzte lichte Raume auf. Hierdurch wird ein mehr 
an Gallengange, wenn auch unregelmaBige, erinnerndes Bild hervorgerufen. 
Die Lichtungen sind mit zerfallenden Zellen und zumeist mit Galle gefiillt. Diese 
tubularen Formen wurden zuerst von RINDFLEISCH beschrieben, besonders 
eingehend verfolgte sie auch SABOURIN, und manche Forscher - wie RIND
FLEISCH, KLEBS, BIRCH-HIRSCHFELD - bezeichnen nur, wenn diese Tubuli vor
handen sind, die Bildungen als Adenome. Hie und da fehlen auch aIle Lichtungen, 
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wie im Falle von WIESE. KIENER und KELSCH unterscheiden nach dem Vor
handensein oder Fehlen dieser Tubuli Adenornformen "sans deviation aucune du 
type" und solche, deren "cellules se groupent en cylindres". WAETZOLD fand 
im Zentrum des Adenoms eine mehr strahlige Anordnung der Strange und 
Schlauche, wahrend diese an der Peripherie stark miteinander anastomosierten. 
Einmal ausgebildete Adenome wachsen, wie FROHMANN u. a. hervorheben, nur 
aus sich selbst weiter. Die Masse des Bindegewebes wechselt sehr, doch ist das
selbe in groBeren Adenomen ziemlich zahlreich vertreten, einzelne Zellgruppen 
auseinandertrennend; solche Adenomknoten werden auch von einer binde
gewebigen Kapsel allseitig abgegrenzt. 1m Bindegewebe der Geschwulstknoten 
finden sich im allgemeinen keine Gallengange. Zwischen den Geschwulstzellen 
liegen Blutkapillaren mit deutlichen Endothelien. Zumeist sind die GeschwUlste 
ziemlich arm an GefaBen, wie dies z. B. KIENER und KELSCH sowie MARCK
WALD angeben. Sie werden als anamisch bezeichnet, und auf die Blutarmut 
die gleich zu erwahnenden regressiven Metamorphosen zuriickgefUhrt. Haufiger 
finden sich auch Blutungen, welche mehr oder weniger ausgedehnt sein und 
auch die Zellen des Adenoms vernichten und seine Stelle einnehmen konnen, 
wie dies besonders DELAUNAY und SABOURIN beschrieben. Auch Erweiterungen 
der Kapillaren werden ofters geschildert, haufiger allerdings in der Umgebung 
der Adenome, wo endothelbesetzte "Blutraume" entstehen konnen (SIEGEN
BEEK VAN HEUKELOM, SOKOLOW, WAETZOLD). Es handelt sich hier offenbar 
um Druckwirkung, wie das auch v. HANSEMANN beschreibt. In den groBeren 
Adenomen finden sich oft ausgedehnte regressive Metamorphosen, oft werden 
sie auch vermiBt. KIENER und KELSCH, BIRCH-HIRSOHFELD, SABOURIN, DARIER, 
DERIGNAC, WIESE, WAETZOLD u. a. betonen starken Fettgehalt bzw. fettigen 
Zerfall der Zellen der Adenomknoten; KIENER und KELSCH sowie SABOURIN 
sprechen auch von einer "kolloiden" Degeneration; von einigen Untersuchern (z. B. 
SCHMIEDEN) werden auch Nekrosen, selten ausgedehnte, beschrieben. Infolge 
des expansiven Wachstums der Adenome - im Gegensatz zum infiltrativen, 
wenn sich aus ihnen Krebse entwickeln - zeigen die Leberzellen der Um
gebung mehr oder weniger konzentrisch alle Zeichen starker Druckatrophie. 
Die iibrige Leber weist natiirlich das Bild der Leberzirrhose mit allen regenera
torischen usw. Erscheinungen dieser auf. Gute histologische Beschreibungen 
alleT Einzelheiten geben z. B. SABOURIN, SOHMIEDEN, NAZARI. 

Nur ganz kurz erwahnt sei, daB haufig Ikterus besteht, der sich auch in der 
Leber und den Adenomen zeigt, deren Zellen auch meist diffus ikterisch gefarbt 
sind. Ferner daB Aszites und Milzhyperplasie zu bestehen pflegen, wie sich 
ja schon aus der Zirrhose ergibt. 1m Gegensatz zu den solitaren Adenomen 
konnen die multiplen auch klinisches Interesse haben und auch schon diagnosti
ziert werden, doch ist es hierbei natiirlich sehr schwierig sie den Krankheits
zeichen und Erscheinungen nach von der Leberzirrhose abzugrenzen; die im 
Leben erkannten Falle mit groBen Knoten u. dgl. stellen im allgemeinen keine 
Adenome, sondern Karzinome dar. Riel' klinisch eine Grenze zu ziehen, wenn 
- wie sehr oft - Metastasen nicht bestehen, ist naturgemaB ganz unmoglich. 
Die Dauer der Adenome ist ebenso wie die der grundlegenden Zirrhose offenbar 
eine sehr wechselnde. MARCKW ALD glau bt, daB sie selten mehr als einige Monate 
betrage. 

b) Gallengangsadenome. 

Von multiplen Leberadenomen, die von den Gallengangen hergeleitet 
werden, finden bich in dem Schrifttum nul' wenige Beispiele vermerkt. Ich finde 
derartige FaIle beschrieben bei BRIGIDI e BANTI, ROVIGHI, HOMANN, BONOME, 
PAWLOWSKI, NAZARI, WAETZOLD und VORPAHL. Ferner waren hierher noch 
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zu rechnen die sehr seltenen Falle, in welchen multiple Adenome sowohl von 
Leberzellen wie auch von den Gallengangen abgeleitet werden, so von FRASER. 
Es ist ja hier aber an die oben schon beru.hrte Schwierigkeit zu erinnern, zu ent
scheiden, ob die an Gallengange erinnernden Bildungen ("Pseudogallengange" 
SIEGENBEEK VAN HEUKELOM), wie sie eben als das Bild der multiplen Leber
zelladenome beherrschend geschildert wurden, im Einzelfall von Leberzellen. 
oder von Gallengangen abzuleiten sind. Wir "ahen, daB derartig gebaute Ade
nome von den Forschern fast ausnahmslos auf die Leberzellen bezogen werden. 
Es ist dies im Hinblick auf die offenbar entsprechenden schlauchartigen Bildungen, 
welche sich in einfachen Regenerationsbildern der Leber (Zirrhose, Leberatro
phien) so haufig find en, beachtenswert, denn dort wurden diese Bildungen sehr 
haufig von den Gallengangen abgeleitet. Meines Erachtens entstammen sie auch 
dort den Leberzellen (s. 0.) und ihre Auffassung in den Leberadenomen kann als 
ein starker Hinweis hierflir angesehen werden. Die Adenome werden also nur 
dann von den Gallengangen abgeleitet, wenn, liber jene Bildungen hinausgehend, 
mehr regelmaBigen Gallengangen entsprechende Schlauche, in Bindegewebe 
eingelagert, Adenome bilden. KAUFMANN weist dabei mit Recht darauf hin, 
daB Stellen mit auBerordentlich reicher Gallengangswucherung in zirrhotischen 
Lebern schwer von derartigen Gallengangsadenomen abgrenzbar sein konnen, also 
ein Parallelfall der unscharfen Grenze zwischen multiplen knotigen Hyper
plasien und multiplen Leberzelladenomen. 

Auch die Gallengangsadenome werden zumeist in veranderten 
Lebern gefunden und auch hier handelt es sich offenbar urn aus 
regenerativen Vorgangen entstehende Bildungen; so fand sich in zwei 
Fallen von NAZARI sowie in den Fallen von BRIGIDI und BANTI sowie ROVIGHI 
Leberzirrhose. WAETZOLD, welcher drei hierher gehorige Falle schildert, fand 
in zwei Fallen Stauung; in einem dieser Falle und in einem weiteren war zugleich 
das Bindegewebe vermehrt. Er beschreibt die Leber eines Japaners, in welcher 
Zirrhose bestand und Gallengangswucherungen bis zur Ausbildung von 
Adenomen auf das in Japan haufige Distomum spathulatum bezogen werden. 
Auch im Falle HOMANN handelte es sich urn eine schwer veranderte Leber. 
Der von VORPAHL erwahnte Fall betraf eine unveranderte Leber; er deutet 
die Adenome als aus der Fotalzeit stammend und nicht weiter gewachsen. 

Eine genauere mikroskopische Schilderung dieser seltenen Falle eriibrigt 
sich; es sei nur erwahnt, daB NAZARI im Gegensatz zu seinen aus Leberzellen 
entstehenden Adenomen wenige Mitosen und keine Riesenzellen auffand. 

Auch hier schlieBen sich an die Gallengangsadenome die von diesen abzulei
tenden Adenokystome, die unten besprochen werden sollen, unmittelbar an. 

Noch kurz erwahnt werden sollen einige Falle von Leberadenom, deren Dia
gnose insofern im Leben gestellt wurde, als es sich urn Operation solcher Ge
schwiilste handelte. THOLE (Chirurgie der Lebergeschwiilste) stellt 6 solche ope
rierte Falle zusammen und zwar. die von LIUS, TRICOMI,. HOCHENEGG, SALVIA, 
ANSCHUTZ und KAUSCH. Ihnen schlieBt sich noch der von OHLECKER mitgeteilte 
Fall an. Zumeist fanden die Operationen auf Grund anderer diagnostischer 
Annahmen statt. Im FaIle OHLECKER (und in einigen anderen) hing das Adenom 
an der Leber mit Drehung des Stieles (infolgedessen Blutungen und Nekrosen). 
Die mikroskopische Diagnose sicherte FAHR. THOLE rat jedes Leberadenom 
wie eine bosartige Geschwulst anzugreifen, da die Grenzen gegen das Karzinom 
ja gleitend seien. Dber den gleichfalls operierten Fall von v. BERGMANN, der in 
der Tat an del' Grenze eines Krebses stand, s. u . .Ahnlich liegt auch der ope
rierte Fall von WENDLER von einem sem groBen solitaren Adenom, das aber 
wamscheinlich auch als Karzinom zu deuten ist, wie es WENDLER auch andeutet. 

52* 
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Zum Schlusse del' Schilderung des Adenoms soll noch kurz erwahnt werden, 
daB Leberadenome auch bei Tieren vorkommen; so beschrieb EBERTH schon 
ein solches bei einem Hund, SIMMONDS erwahnt eines ebernalls vom Hund (aller. 
dings unter del' Bezeichnung einer solitaren knotigenHyperplasie) und WAETZOLD 
eines vom Rind. Weitere Falle sind (nach SOHOPPLER) beschrieben von KITT, 
v. BOLLINGER, MARTIN, SIEDAMGROTZKY, JOHNE, Mo. FADYAN, BAUMANN, 
DIETRICH und CASPER, ferner NISSEN, KELLER, WYSSMANN (Falle mit 
Distomatosis) und ein weiterer aus neuerer Zeit von HEITZMANN. FOLGER 
fiihrt noch Falle von STEPHAN, VALLILLO, PETIT· GERMAIN an. Neuerdings 
geben SLYE, HOMMES und WELLS an, bei del' Sektion von 10000 Mausen 28mal 
Leberzelladenome gefunden zu haben zum Teil mit Dbergangen in Bosartig· 
keit, welche in einem Fall, in dem Lungenmetastasen bestanden, sichel' war. 
Auch JOEST bespricht das Leberadenom del' Tiere eingehender. Das gleiche 
gilt, wie hier vorweggenommen sei, fiir das prim are Leberkarzinom bei Tieren. 

Der Krebs. 
Die erste Form des Leberkrebses schlieBt sich an das besprochene Adenom 

unmittelbar an. Es handelt sich urn Geschwiilste, welche vollstandig 
den dort beschriebenen Bau besitzen und auch fast ausnahmslos im 
Schrifttum als Adenome, zuweilen als maligne Adenome, bezeichnet werden, 
bei den en abel' die Art des Wachstums, VOl' allem Einbriiche in 
Venen, beweisen, daB es sich um bosartige Geschwiilste, also urn 
Kre b s e h andelt. Es ist oben schon gesehildert, daB diese offenbar un· 
mittelbar aus den Adenomen hervorgehen, und daB eine scharfe Grenze zu 
ziehen iiberaus schwer, wohl oft auch unmoglich ist, worauf auch z. B. KRETZ 
hinweist. Ich habe es abel' doch vorgezogen alle diejenigen Falle, in welchen 
trotz ganz adenomartigen Baues del' Geschwiilste die Wachstumsart Kennzeichen 
des bosartigen tragt, dort auszuscheiden und sie hierher zu rechnen, betone abel' 
nochmals das ganz Gleitende in del' Grenze zwischen Adenom und Karzinom 
del' Leber. 

Sehr interessant sind hier zunachst die Beobachtungen von HOMANN, 
SOHMIEDEN, WAETZOLD und SALTYKOW. Diese schlieBen sich unmittelbar an 
das Adenom an. Del' Fall HOMANNS ist oben unter den multiplen Gallen· 
gangsadenomen schon mitbesprochen. Es fanden sich in diesel' Beobachtung 
auch keine Bosartigkeit beweisenden GefaBeinbriiche, abel' an einigen Stellen 
glaubt der Beschreiber aus einer auBerordentlich starken Wucherung der Zellen, 
welche ihre ausgesprochene Zylinderform verlieren, keine Lichtung mohr er· 
kennen lassen und zum SchluB die schlauchartige Anordnung ganz aufgeben, 
den SchluB ziehen zu konnen, daB hier wahrscheinlich Ubergang in Karzinom 
vorlag. SALTYKOWerwahnt einen Fall mit 6 Leberadenomen, welche atypische 
Zellbilder aufwiesen, so daB ein Krebs anzunehmen, abel' nicht ganz sichel' 
zu stellen war. SOHMIEDEN beschreibt in seinen sonst allenthalben einfachen 
Leberzelladenomen ganz vereinzeltes schrankenloses Vordringen in zirrhotisches 
Bindegewebeund an einereinzigen Stelle Geschwulstzellen in einem kleinen GefaB. 
Auch er sieht hier den Ubergang zum Krebs. Man erkennt wie gering del' 
Unterschied sein kann und wie er sich erst genauester Untersuchung zu offen· 
baren braucht. Endlich nimmt auch NAZARI in seinem letzten Fall von mul· 
tiplem Adenom mit Zirrhose auf Grund vielgestaltigen und atypischen Ver· 
haltens del' Zellen und ihres Vordringens ins llmliegende Gewebe Ubergang 
zu Karzinom an . .Ahnliches auch schon JUNGMANN. 

In zahlreichen anderen Fallen fanden sich also Einbriiche VOl' allem in Pfort· 
aderaste, und oft zeigten auch groBe .Aste dieses GefaBes schon dem bloBen 
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Auge Blockierung mit Geschwulstthromben. Auoh Einbriicho in Leborvenon 
werden gesohildert. 

loh zahle hierher FaIle, welche z. B. von folgenden Beschreibern mitgeteilt 
wurden: in alterer Zeit von VULPIA.N, LANCEREAUX, DUBRAC, GREENFIELD, 
DELAUNAY, WULFF, MAHOMED, WILLIAMS, JUNGMANN, SABOURIN, MERKLEN, 
PAUL, DERIGNAC et GILBERT, POTOCKI et HIRSCHMANN (PRUS), VIDAL, RODAIS, 
v .lIIPPEL, FROHMANN, BURGER, BRISSAUD, spater von MARCKW ALD, ENGELHARDT, 
LINDNER; FABRIS, CLOIN, RUNTE, DIBBELT, TscmSTOWITSCH, WEGELIN, BLUM
BERG, RIBBERT so wie dessen SchUler LESSER. Auch der Fall PEPERE (s.o.) 
gehort wohl hierher. Die GefaBeinbriiohe fiihren allerdings nur selten zu Meta
stasen, doch werden solche z. B. von GREENFIELD, FROHMANN und CLOIN (in 
den Lungen), keineswegs selten auch Geschwulstbildungen in benachbarten 
Lymphknoten geschildert (s. z. B. LANCEREAUX). FROHMANN verfolgte auBer 
Einbriichen in Pfortaderaste und Zentralvenen auch solche in Lymphwege. 
Erwahnenswert ist auch, daB in diesen zu den K.re bsen zu rechnenden Fallen 
im Gegensatz zu den einfachen Adenom,en, oft wenigstens, groBere Geschwulst
knoten gefunden werden; so sprechen HOMANN und JUNGMANN von Knoten von 
der GroBe eines Apfels und FROHMANN gar von einer kindskopfgroBen Geschwulst. 

Bemerkenswert ist, daB auch bei diesen zu den Krebsen zu zahlenden 
Geschwiilsten stets oder fast stets alte Leberzirrhose bestand. Mit Aus
nahme von dreiFallen, in denen ich die Beschreibung daraufhin nicht nachpriifen 
konnte, fand ich dies ausnahmslos in der Schilderung der FaIle gekennzeichnet. 
Diese FaIle schlieBen sich ja unmittelbar an die Adenome an und wir miissen, 
wie oben auseinandergesetzt, annehmen, daB auch diese Karzinome also in 
gerader Linie von urspriinglich regeneratorischen Vorgangen ihren Ausgang 
nehmen. Diese Art von Geschwiilsten wird fast ausnahmslos von den Leber
zellen bzw. aus ihnen hervorgegangenen Adenomen abgeleitet. In den Fallen 
v. HIPPELS, sowie BRISSAUDS ging die Neubildung von den Gallengangen aus 
(s. dariiber noch unten). 

Es ist nun die Frage, wie wir diese Geschwiilste bezeichnen wollen. Einfach 
als Adenome nach allem Auseinandergesetzten sicher nicht. Vielfach ist fiir 
sie die Bezeichnung "malignes Adenom" iiblich. Wir finden sie ja auch sonst 
bei entsprechenden Geschwiilsten in manchen anderen Organen ofters verwandt. 
lch halte nun diese Benennung fiir wenig gliicklich und schlieBe mich hier Aus
fiihrungen von LUBARSCH, KAUFMANN u. a. an. lch komme unten im Zusammen
hang auf diese Frage zuriick. 

Mit der bisherigen kurzen Besprechung der sich morphologisch unmittelbar 
an das Adenom anschlieBenden, aber durch ihre Wachstumsart als Krebse 
erweisenden Tumoren stehen wir nun schon mitten in dem groBen Gebiete 
der primaren Leberkarzinome iiberhaupt. lch habe obige Gruppe nur 
kurz vorweggenommen um an Beispielen zu zeigen, daB eine scharfe Grenze 
zwischen "Adenom" und "Karzinom" gerade in der Leber schwer 
oder gar nicht ziehbar ist, daB sie sich vor aHem morphologisch 
unmittelbar aneinander anschlieBen. Obenhabeich abernursolcheFalle 
erwahnt, und auch diese nicht volstandig, welche dies ganz besonders deutlich 
zeigen. Viele andere FaIle wieder schlieBen sich an diese an, 
welche aber auch in der Morphologie der Lebergewachse schon 
deutlicher karzinomatoses Verhalten zeigen. Auch hier ist irgendeine 
Grenze nicht ziehbar. Wir miissen daher jetzt das Karzinom gemeinsam 
im allgemeinen besprechen, wobei wir die schon erwahnten FaIle in die all
gemeine Betrachtung mit einbeziehen. 

Was die Haufigkeit des primaren Leberkarzinoms im allgemeinen 
angeht, so kann das altere Schrifttum hier kaum herangezogen werden, und zwar 
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aus zwei Griinden. Einmal war ja bis zur scharfen Scheidung durch BAYLE 
1812,1) wirksam aber. erst durch VmcHow und dariiber hinaus, die Abtrennung der 
Gewachse besonders von den infektiOsen Granulationen keine hinreichend scharfe 
- so ist manches als "Krebs" der Leber im lilteren Schriittum zu finden was wohl 
als Gummiknoten aufzufassen ist -, und auch unterden Geschwiilsten wurde noch 
nicht scharf genug zwischen Karzinom und Sarkom geschieden. Es tritt dies be
sonders im iilteren englischen Schriittum hervor und EGGEL beginnt daher seine 
gr06e Zusammenstellung erst mit dem Jahre 1865 (groBe Krebsarbeit von 
THIERscH) und scheidet mit Recht auch noch den von ROBERTS veroffentlichten 
Fall als Sarkom aus. Gilt dies fiir die Stellung der Krebse im allgemeinen, so 
kommt hier in der Leber der zweite wichtige Punkt hinzu, daB ehedem nicht 
scharf zwischen primarem und' sekundarem Karzinom geschieden, ja bei Vor
handensein mehrerer Krebse der der Leber ganz gewohnlich als primar an
genommen wurde. So hieitFoRsTER z.B. noch den Leberkrebs fiir meist primar, 
ROKITANSKY macht auch noch keine scharfe Scheidung und V. HANSEMANN 
betont mit Recht, da6 man im alteren Schrifttum. den Beschreibungen nach nicht 
beurteilen kann, ob primarer Leberkrebs vorlag oder nicht und "bald alles Ver
trauen auch zu den scheinbar zuverlassigen Fallen verliert". Erst VmcHow 
brachte Ordnung in dies Durcheinander. Er deckte einmal mit Sicherheit 
die Entstehung sekundarer Karzinome auf Grund metastatischer Krebszellen
versprengung auf und zeigte andererseits, wie gerade die Leber infolge ihrer 
Gefa6verteilung zu Krebsmetastasen bei primarem, oft auch nur kleinem, 
Karzinom irgendeines anderen Organes veranlagt ist. So lehrte erst VmcHow 
die scharfe Scheidung zwischen primarem und sekundarem Karzinom der Leber 
und die verhaltnisma6ige Seltenheit jenes kennen. Aber auch von VmCHOW 
wurden - so auch in der unter seiner Leitung ausgefiihrten Dissertation von 
RIESENFELD aus dem Jahre 1868 - die von der Gallenblase oder den groBen 
Gallenwegen auf die Leber iibergreifenden Karzinome noch zu den primaren 
Leberkrebsen gerechnet. Ja andere wirklich primare Leberkrebse wurden damals 
iiberhaupt geleugnet. So schreibt RIESENFELD: "Betrachten wir aber die 
Gallenwege und die Gallenblase als zur Leber gehorig, und das miissen wir 
tun, so wird niemand leugnen konnen, daB es einen primaren Leberkrebs gibt; 
nur insofern gibt es in der Tat keinen primaren Krebs der Leber, als er nie von 
den Leberzellen selbst ausgeht. '.' Allein die in beiden Satzen ausgedriickten 
Ansichten konnten sich licht l~'nge halten. Unzweiielhaft gibt es - viele 
zweifelsfreie Faile zeigten das bald - einen echten primaren Leberkrebs. Und 
dabei rechnen wir seit langer Zeit die von der Gallenblase und den groBen 
Gallenwegen ausgehenden Karzinome, welche auf die Leber iibergreiien, dem 
primaren Leberkrebs nieht mehr zu. Da aber die Karzinome der Gallenblase 
haufig, aueh die der groBen G!J.llengange keineswegs selten (wenn auch ansehei
nend in regionarer Ausbreitung sehr versehieden haufig) sind, soist dadureh 
der primare Krebs der Leber in unserem heutigen Sinne allerdings wesentlieh 
zu beschranken. 

Was nun die Haufigkeit des primaren Leberkarzinoms, bereehnet 
auf·die Gesamtzahl der Sektionen, angeht, so findet sich weit verbreitet 
im Schrifttum. eine Zusammenfassung der RIESENFELD schen Statistik, naeh 
der Leberkrebse (primare + sekundare) 2,65 % der Sektionen darstellen, und 
der ebenfalls aus dem Berliner pathologischen Institut stammenden Zusammen
stellung V. lliNSEMANNS, naeh der die primaren Leberkarzinome 2,3 % der 
sekundaren ausmachen sollen, in dem Sinne, daB also die primaren Leberkrebse 
etwa %,% 0 aller Sektionen darstellten. Eine Zusammenstellung MAus kam zu 

1 Dictionn. des sciences medicales article Cancer, Paris 1812. 
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ahnlichem Ergebnis; er fand unter 8587 Sektionen 'in Hamburg-St. Georg 
4 primare Leberkarzinome, also 0,47%0' In der soeben von VIGI, DAGNINI und 
P.A.NCOTTO fUr Bologna gegebenen Statistik (aber .nur kleine Zahlen) sind nur 
0,330/00 primare Leberkrebse vermerkt. Die meisten anderen Statistiken abeT 
errechneten etwas hohere Werte. So fand BRIESE unter 12971 Sektionen (im 
Chemnitzer pathologischen Institut) 9 primare Leberkarzinome = etwa 0,7%0 
zu demselben Hundertsatz kommt v. MiLIECKI (nach den Sektionen im Rudolf
Virchow-Krankenhaus) da er unter 7186 Sektionen 5 primare Leberkrebse ver
zeichnet fand. B. FISCHER-WASELS fand in Bonn unter 800 Sektionen 3 primare 
Leberkrebse, S.A.LTYKOW in St. Gallen unter 2800 Sektionen deren 6, GOLD
ZIEHER und v. BOKAY in Budapest unter 6000 Sektionen in 5 Jahren 18 
primare Krebse der Leber und NOBILING unter 1371 Sektionen des Kranken
hauses rechts der Isar in Miinchen gar 6. Hier schwanken also die Hundert
zahlen von 2 bis iiber 4%0' Ich selbst habe 7370 im pathologischen Institut 
zu Wiesbaden vorgenommene Sektionen daraufhin zusammengestellt und unter 
ihnen 6 primare Leberkarzinome gefunden, d. h. also 0,8%0' Die groBen Zahlen 
der Sammelforschung des Deutschen Komitees fiir Krebsforschung 1921/22 
verdanke ich der Giite von Herrn Geheimrat LUB.A.RSCH; hiernach entfielen auf 
97819 Leichenoffnungen II7 primare Leberkrebse = 1,2%01 • 

Eine ganze Reihe Statistiken iiber die Zahl der Leberkrebse, bezogen auf 
die Sektionszahl, liegt von amerikanischer Seite vor; auch hier groBe Haufig
keitsunterschiede. WINTERNITZ gibt 0,081 %, CLAWSON-CABOT 0,019%, v. GLAHN
LAMB 0,33%, FRIED 0,33%, CoUNSELLER-Mc. INDOE 0,083%, Fox-BARTELS 
0,130/0 als die von ihnen gefundenen Zahlen an. Die letztgenannten Bearbeiter 
der Frage stellten auch aus ihren und einer groBen Zahl von Zusammen
stellungen des (meist amerikanischen) Schrifttums 29 215 Sektionen zusammen, 
auf die 39 FaIle primaren Leberkrebses kommen, also auch 0,13%. COUNSELLER
Mc. INDOE berechnen zusammengestellt auf 42 276 Sektionen 62 primare 
Leberkrebse, also einen Hundertsatz von 0,14. TORL.A.ND fand auch einen 
Hundertsatz von 0,1. In England fanden ACL.A.ND und DODGEON, welche unter 
II500 in 24 Jahren in Guys Hospital ausgefiihrten Sektionen II primare Leber
krebse auffanden, einen Hundertsatz von 0,1 0/ 0 ; HALL WHITE ebenfalls einen 
Hundertsatz von 0,1 und WHEELER von 0,287. Dagegen ist die von SMITH in 
den Philippinen gefundene Zahl von 1,3% erstaunlich hoch. 

Auf die Krebse im allgemeinen bezogen finden wir iiber die Haufig
keit des primaren Leberkarzinoms folgende Zahlen. Die kleinste stammt von 
ORTH, welcher unter 713 Karzinomen nur 2 primare der Leber fand = 0,28 %. 
MAU berechnet die Zahl auf 0,5 %, BRIESE auf 0,7 %, V. MILIECKI nach der 
Statistik des Rudolf-Virchow-Krankenhauses auf 0,9%, fiir BaselJAsNoGRODSKY 
dieselbe auf 1,4 % (15: 1078); etwa auf dieselbe Zahl kam FEILCHENFELD 
bei einer statistischen Zusammenstellung der 1895-1900 im patholbgischen 
Institut des stadtischen Krankenhauses am Urban zu Berlin ausgefiihrten 
Sektionen und spater REDLICH. DANIELSEN berechnet nach den Kieler Sektionen 
1873-1887 einen Hundertsatz von 1,66 (4: 240), S.A.LTYKOW fUr St. Gallen 
einen solchen von 2,2 (6 : 272), VIGI, DAGNINI und P.A.NCOTTO fUr Bologna von 2,7, 
NOBILING fiir Miinchen die Zahl von 2,8 % (6: 212), BUDAY fUr Koloszvar 
2,19%, (doch sind hier die Sektionen alterer Jahrgange mit zugrunde gelegt). 

1 Anmerkung bei der Korrektur. In einer soeben mitgeteilten, groBen Krebsstatistik aus 
dem SCHMoRLschen Institut in Dresden von JUNGHANNS (Z. Krebsforschg 29, 623 (1929) finden 
sich (die von ihm gemachten, durchaus interessanten Unterscheidungen in im Kranken
haus und in der Heil- und Pflegeanstalt Gestorbene und nach GescWechtern hier beiseite 
gelassen) bei 31 777 Leichenoffnungen, - von, Leuten iiber 20 Jahre - 39 primare Leber
krebse = 0,123%, was mit den ZaWen der deutschen Sammelforschung gan,z iibereinstimmt .. 
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lch selbst fand unter 607 Karzinomen 6 primare der Leber, also etwa 1%. 
Allch hier verdauke ich wieder die Zahlen der groBen Sammelforschung des 
Komitees fiir Krebsforschung Herrn Geheimrat LUBARSOH. Hiernach kommen 
auf 9829 Krebse II7 primare der Leber, d. h. 1,2%1. 

Von Interesse ist ferner das Zahlenverhaltnis des primaren Leberkarzinoms 
zu dem sekundaren desselben Organes, sowie die Haufigkeit primarer 
Leberkrebse im Vergleiche zu denen der nachstgelegenen Organe, 
welche die Leber meist in Mitleidenschaft ziehen, d. h. der Gallenblase und 
groBen Gallengange. Was den letzteren Punkt angeht, so fand v. HANSE
MANN gegenuber 25 Gallenblasen- und 2 Gallengangskarzinomen 4 sichere primare 
Leberkrebse, FRIEDHEIM nach Hamburger Material gegeniiber 22 Gallen
blasen- und 2 Choledochuskrebsen nur I Leberkarzinom, NOBILING nach seiner 
Miinchener Statistik dagegen gegeniiber 9 Gallenblasen- und 5 Gallengangs
karzinomen 6 primare der Leber und ganz dieselbe Zahl SALTYKOW fiir sein 
St. Gallener Sektionsmaterial. Unter meinen Sektionen kommen auf 53 Kar
zinome der Gallenblase und 14 der groBen Gallengange 6 primare Leberkrebse. 

Ebenao schwaDken die Zahlen, welche das Verhaltnis des primaren 
zum 'sekundaren Krebs der Leber selbst zum Ausdruck bringen. 
Von alteren Statistiken muB aus den oben genannten Griinden ganz abgesehen 
werden, da sie aus diesen das primare Karzinom fiir viel zu haufig halten. So 
stellte G. MEYER in seiner Dissertation 8 solche Statistiken, JASNOGRODSKY 
spater deren 18 zusammen, welche aber auch noch meist alterer Herkunft sind 
und so keine richtigen Zahlen mit scharfer Scheidung des wirklich primaren 
Leberkrebses erkennen lassen. Nahm PEMBERTON doch Z. B. an, daB auf 
33 sakundare Leberkrebse 14 primare kamen. Die Statistiken von RIESENFELD 
sowie BURHENNE sind ebenfalls noch kaum heranziehbar, da sie die Karzinome 
der Gallenblase und groBen Gallengange noch zu den primaren Leber
krebsEm hinzurechnen. Auch die Berechnung von SIEGRIST (1888), welcher 
angibt, daB die primaren Leberkarzinome 18 % der sekundaren betriigen und 
die in EULENBURGS Realenzyklopadie angegebene Zahl von hochstens 12 % 
sind wohl entschieden noch zu hoch berechnet. v. HANSEMANN und ebenso 
MAu gelangen zu einer Zahl von 1,5-2,5 %, CoUNSELLER und Mo. lNDOE ZU 
2,3%' ACLAND and DUDGEON zu 4 %, JASNOGRODSKY nud fast ebenso PLEITNER 
(Miinch. pathol. lnst. 1888-1898) zu etwa 5 %, ich nach meiner Statistik zu 
etwas iiber 3%. Erwahnenswert ist noch, daB der primare Leberkrebs in Japan 
weit haufiger als in Europa zu sein scheint. Besonders YAMANE betont dies 
nach den Feststellungen der pathologischen Institute in Tokio, Kioto und 
ganz besonders Fukuoka. Die aus dem letztgenamiten lnstitut von YAMANE an
gegebenen Ziffern, nach denen der primare Leberkrebs etwa 38 % aller Leber
karzinome darstellen solI, sind sehr auffallend: 

Auf jeden Fall ergibt sich aus alledem, trotz der sehr schwankenden Einzel
zahlen, die verhii.ltnismli.Bige Seltenheit des primaren Leberkrebses. 
Gerade seine besonderen Verhaltnisse, namlich einmal das bei der Sektion meist 

1 Anmerkung bei der Korrektur. JUNGHANNS (s. oben) fand (auch hier die von mm 
gemachten Unterscheidungen beiseite gelassen) unter 4186 Krebsen 39 primare Leberkrebse 
= 0,93 0/ 0, was etwas unter den Zahlen der deutschen Sammel£orschung, sowie den von mir 
errechneten bleibt. Er stellte noch folgende Zahlen aus dem Schrifttum zusammen: Bei 
Mii.nnern fanden RIECK (Miinchen) 5,31%, BUDAY (KOLOSZVAR) 2,82%, RIEOHELMANN, 
FEILOHENFELD, REDLICH, BEJAOH(Berlin) 0,3, 0,2,1,1,2,2%; STEINHAUS (Brussel) 1,55%; 
GRUBER (Innsbruck) 1,58%; EIOHENGRUN, ESSER (K6In) 0,8, 1,0, 1,1%; BILZ (Jena) 0,45%; 
SOHAMON! (Dortmund) 1,8, 7,2%; bei Frauen dieselben Forscher 3,67%; 1,58%; 0,6, 
0,8, 0,9, 1,1 %; 2,8%; 1,5%; 1,1, 0,6%; 0,39%; 7,3, 5,00/ 0 berechnet auf die Krebse uber
haupt (wo bei denselben Forschern mehrere Zahlen angegeben sind, solche aus verschiedenen 
Jahrgii.ngen). 
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s ehr in die Augen springende Bild desselben, sodann die besonders bemerkens
werten histologischen Verhiiltnisse und die hierbei auftauehenden, noeh keines
wegs restlos geklarten Streitfragen, besonders auch waS die Ursache 1llld Ent
stehungsweise des Leberkarzinoms betrifft, bringen es nun aber mit sieh, daB 
trotzdem die Zahl der verof£entlichten FaIle von primarem Leberkrebs eine 
iiberaus groBe, das Schrifttum ein auBerst ausgebreitetes ist, so daB STROMEYER 
recht hat, wenn er es als "fast 1llliibersehbar" bezeichnet. 

Aus den 60er und 70er Jahren sind groBtenteils Einzelfalle von primarem 
Leberkrebs kasuistiseh mitgeteilt. Aus den 80er Jahren finden wir in der 
Dissertation von SABOURIN mehrere FaIle 1llld dann vor allem 1888 in dem 
zusammenfassenden Werke von lIANOT et GILBERT eine ganze Reihe von 
solchen genauer dargestellt. 1m Jahre 1890 stellte v. HANSEMANN 1lllter Be
tonung der Seltenheit des primaren Leberkarzinoms 23 FaIle, die er als sieher 
bezeichnet, aus dem Sehrifttum· zusammen. Sodann ist die groBe Arbeit von 
SIEGENBEEK VAN lliUKELOM aus dem Jahre 1894 zu nennen. Er berichtet 
iibersiehtlieh iiber 31 FaIle des Schrifttums 1llld fiigt ihnen 3 eigene histologiseli 
1llld vor allem histogenetiseh sehr genau verfolgte FaIle an. Einen gewissen 
literarisehen AbschluB bedeutet sodann EGGELS Abhandl1lllg aus dem Jahre 
1901. In iiberaus fleiBiger Weise hat er fast die gesamte Kasuistik des primaren 
Leberkrebses zwischen 1865 und 1900 gesammelt und in iibersiehtliehen 
Tabellen ausfiihrlieh zusammengestellt. AIle spateren Bearbeit1lllgen dieses 
Gebietes fuBen denn aueh bibliographiseh auf EGGEL. Die Zahl der von ihm 
gesammelten FaIle betragt 163, von welehen allerdings nur 117 einer mikro
skopisehen Untersueh1lllg 1lllterzogen worden waren. Ieh habe in'meine Be
traehtung diese FaIle bis zum Jahre 1900 zwar mit aufgenommen, fiihre sie 
bier aber nieht einzeln an. Sie sind in der beigefiigten Sehrifttumsiibersieht zu 
finden. In einem Anhang zu seiner Arbeit erwahnt EGGEL noeh die FaIle von 
BURGER; LINDNER, SCHMIEDEN, GOUCHET und SOKOLOFF. Nieht bei EGGEL 
erwahnt gef1lllden habe ieh noeh z. B. die folgenden alteren Arbeiten bzw. 
FaIle: VULPIAN (1866), WHIPHAM (1871), GEE, DUBRAC (1872), AFFLECK (1878), 
MEISSNER (1879), TESTI e OECI (1880), BOLT (1883), Fall aus dem Wiener St. 
Joseph Kinderhospital (1883), WHITE (1886, sehr fraglieher Fall), HENSCHEN, 
REBOUL, VIDAL, POTOCKI-HmsCHMANN, PRUS (1887), TISON-DESCOINGS, 
ST. GERMAIN (1889), ADAMI, MONTGOMERY, WESTPHALEN, BRAZZOLA, BRUNELLE, 
ZUBER, v. RIPPEL, JACOBSON, PILLIET, DESFOURNIER, HENNECART, FUSSELL, 
OOPLIN, SENNA, v. FERRO, TESTI, DICKINSON, BEZANQON, PHILIPPE, GAL
VAGNI, KANTHACK-LLOID, SCHMORL, PENNATO, BEADLES, ACHERT, MILIAN, 
HOLKER, v. RUTZ, POmEE, ACHARD, SEGOUD und FABRIS (aus den 90er Jahren). 
Aus dem Sehrifttum seit 1900 habe ieh etwa 353 FaIle sammeln konnen. Sie 
finden sieh hauptsaehlieh in folgenden Arbeiten, von denen mir nur wenige 
nieht im Original zuganglieh waren: OIECHANOWSKI, DAMMANN, ENGELHARDT, 
HARRIS, JONA, WEB1):R, TOUCHE, H. MEYER (1900); D'ALLOCO, BATTINO, BAM
BERG, OLOIN, MACKENZIE, RAUPP, RINDFLEISCH, ·ROLLESTON, SCHWALBE, 
RUNTE, STOLZEL, TURNAUER, ZINNO, THOMSON, LANDRIEUX (1901); ACLAND
DUDGEON, BONNET, FABOZZI, FRIEBEN, GLOY, HERXHEIMER, JUMP-STEELE, 
MARCHAND, MAu, PEPERE, PLUGNIEUX RIBBERT, SCHEEL, SCHLESINGER, SOTTI, 
TRAVIS, 'WEISS (1902);' DIBBELT, B. FISCHER, HARTEL, PERUTZ, PETERSEN, 
ROHDE, STEFFEN, MILNE, THOMPSON, BURT (1903); ADLER, BRUNK, FRIEDHEIM, 
FUHRHANS, GRAWITZ, HELLER, TROTTER, MARTINI, PEABODY, PEUGNIEZ, 
SMITH - BURT, GILBERT - LEREB01JLLET, TRITTELVITZ (1904); BRUCE - BAYS, 
OHENEY, GIRARD, MATTmOLI, NECKER, ORTEL, VOLAH-DANIELS, RISICATO, 
RYAN, STOEGER, WEGELIN (1905); BRAMWELL, FITZGERAI:..D, HERXHEIMER, 
OADE PALLASSE, JORISSEN, REDLICH, LUBARSCH, PLAUT (1906); BUDAY, EWING, 
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FABYAN, GARBARINI, JASNOGRADSKY, JEVERS, LAND STEINER, LOHLEIN, PARSONS, 
PORTER, KONIGER, ZNINIEVICZ (1907); HERXHEIMER, MUIR, BENNEcKI, COUR
MONTZ-CREMIEN, PETRONE, THEODOROW, WOOD (1908); BABEs, BASCHo, CONTI, 
DOMINICI-MERLE, FULCI, lliNETRIER, PFANNENSTILL- SJOVALL, RIBBERT, 
WHEELER (1909); GOLDZIEHER, LISSAUER, GERAUDEL-MoNIER-VINARD, RENoN, 
F. PARKES WEBER (1910); AMLINGER, ABBE, BLUMBERG, DREEMAN, GOLD
ZIEHER-V. BOKAY, HUGUENIN, BEATTIE, KASTNER, NOBILING, LESSER, R,IBBERT, 
GLYNN, TSCHISTOWITSCH, YAMAaIWA (1911); DAVIDSOHN, FUJI, KLEMM, 
LA PAGE, MARICONDA, MmOLUBOW, NOBILING, PEIFER, PRYM, SALTYKOW, 
STROMEYER, v. Mrr..IEcKI,MAm; WATANABE, PORCELLIER-FROMAGE, WINTERNITZ 
(1912); ADELHEIM, SCHLIMPERT, BEATTIE-DoNALDSON, IDzUMI (1913); HACH
FELD, FREEMAN, CASTLE, LAYMAN, SALTYKOW, REGGIANI (1914); L'EsPERANCE, 
HEDINGER, ONG, YEOMANS, F. PARKES WEBER (1915); GEIGER, HONECKER, 
WINTERNITZ (1916); Yu TSCHANG-TsCHING, HARBITZ-PLATOU (1917); GRIFFITH, 
HERZOG, SCHIWOFF, WIEST (1918); W. FISCHER, F. G. MEYER, WOLLSTEIN
MIXSELL, JAMANE (1919); HENKE, MIERREMET, GESTRING (1920); PIRIE 
(1921); HELVESTINE, LICHTY -RICHEY, KIENSBERGER, FORSYTH, DANSIE (1922); 
ROEscH, CLAWSON-CABOT (1923), FREEMAN, FRIEDENWALD und FRIED, BERSCH, 
V. GLAHN-LAMB, JAFFE, FRIED, WILLIAMSON, JOHNSON (1924); BRIDEL, 
DYKSTRA, DuscHL (1925); CHAJUTIN, Mc. INDOE-COUNSELLER, LANGLEY, 
ROSENBUSCH, ROWEN -MALLORY, ROSENBUSCH, SCHLISLER-MoRFIT, SMITH (1926) ; 
lIOFFMANN, GOLDZIEHER, Fox-BARTELS, VIGI-DAGNINI-PANCOTTO (1928). Ferner 
seien erwahnt in einigen Lehrbtichern kurz mitgeteilte Faile, so in demjenigen 
von KAUFMANN, endlich die nach YAMAGIW A zitiertenArbeiten aus der japanischen 
Krebszeitschrift (GANN) von: lMAURA, KIKA, KUSAMA, NAKAMURA, NAKA
MURA und DOBAsm, MOTEGA, NAGAYo, YAMAGIWA, sowie die von IDZUMI 
angefiihrten japanischen Arbeiten von MIURA und UTUMI. 

Ich habe nun keineswegs den Ehrgeiz dam.it jeden mitgeteilten oder 
irgendwo vorgezeigten Fail gesammelt zu haben, hoffe aber daB mir keine 
der Hauptabhandlungen tiber diesen Gegenstand entgangen ist. Einige der 
Arbeiten sind dadurch besonders' bemerkenswert, daB tiber eine groBere 
Zahl eigener Faile berichtet wird. In dieser glticklichen Lage waren vor ailem 
folgende Beschreiber: YAMAGIWA (11 Fane), WHEELER (15 Faile), GOLD
ZIEHER und V. BOKAY (21 Faile), YAMANE (23 FaHe), KIKA (31FaHe), LAND
STEINER (34 FaIle). Ferner sind von besonderem Interesse die wenigen FaIle, 
in welchen ganz beginnende Krebse untersucht werden konnten: vor aHem 
von HERXHEIMER, SALTYKOW, GOLDZIEHER und v. BOKAY sowie LANDSTEINER. 
Ein Teil gerade der neueren Arbeiten bespricht auch in vorztiglicher Weise 
alle einschUigigen mehr theoretischen Gesichtspunkte, vor aIlem auch solche, 
welche sich auf die Entstehung des primaren Leberkrebses beziehen. Unter ihnen 
seien genannt vor aIlem diejenigen von: B. FISCHER, WEGELIN, SALTYKOW, 
WINTERNITZ, MmOLUBOW, GQLDZIEHER und v. BaKAY, LOHLEIN, LAND STEINER, 
YAMAGIWA. 

merschaue ich die Gesamtheit der mir zur Kenntnis gelangten FaIle von 
primarem Leberkrebs - in gegen 40 Failen habe ich die Originalarbeiten nicht 
einsehen noch weitere Einzelheiten sammeln konnen - so betragt ihre Zahl 
unter Einrechnung von 6 neuen Fallen aus meinem Material, die ich bei den 
statistischen Zusammenstellungen mitverwende, gegen 600. Es handelt sich 
nun darnm, diese zahlreichen FaIle, die untereinander naturgemaB sehr ver
schieden zu bewerten sind, weiterhin einzuteilen. Zunachst sind Ein
teilungen nach makroskopischen Gesichtspunkten versucht worden. 
Grundlegend war hier zunachst diejenige von HANOT et GILBERT, nachdem 
man ,zuvor schon in knotige und diffuse Formen, die man auch (vor aIlem in 
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England) Tubera circumscripta und Tubera disseminata nannte, geschieden 
hatte. HANOT et GILBERT teilen ein in: . 

1. Cancer nodulaire, 
2. Cancer massif und 
3. Cancer avec cirrhose. 

Diese Einteilung ergab sich den Forschern nicht nur aus anatomischen, 
sondern auch aus klinischen Gesichtspunkten. Sie HLBt sich aher, wie EGGEL 
mit Recht bemerkt, weder anatomisch noch klinisch (nach dem Vorhanden· 
sein oder Nichtvorhandensein von lkterus und Aszites) durchfiihren und wird 
auch in der eigenen Zusammenstellung der franzosischen Forscher nicht 
streng eingehalten. Findet sich doch auch Zirrhose oft genug in den beiden 
ersten Gruppen, die von HANOT und GILBERT aufgestellt werden, und bestehen 
doch iiberhaupt fiir das bloBe Auge (und mikroskopisch) ganz gleich erscheinende 
Faile zumeist mit Zirrhose, selten aber auch ohne solche, so daB irgendeine 
Scheidung in Gruppen nach diesem Gesichtspunkt iiberhaupt unmoglich er
scheint. Wenn HANOT und GILBERT auch histologische Gesichtspunkte insofern 
heranziehen, als ihre "Cancers avec cirrhose" den sog. "epitheliomes trahe
culaires", d. h. also in unsere Sprache iibersezt den mehr adenomartigen Formen 
entsprechen sollen, so haben auch SIEGENBEEK VAN HEUKELOM und ebenso 
EGGEL schon mit Recht betont, daB ein ausnahmsloses Zusammentreffen dieser 
histologischen Form und nur dieser ririt Zirrhose keineswegs zu Recht besteht. 
ZIEGLER hat wie zahlreiche Andere die Einteilung von IiANOT et GILBERT 
angenommen und noch eine vierte Form angefiigt, bei der die Leber von dem 
Verlauf der Pfortader folgenden, weiBen, auf das Lebergewebe mehr oder weniger 
iibergreifenden Knoten durchsetzt sein solI. 'EGGEL konnte in seiner Zusammen· 
stellung einen dementsprechenden Fall nicht auffinden, und wenn auch spater
hin auf diese Form ZIEGLERS zuriickgegriffen wurde (WINTERNITZ), so scheint 
ihre besondere Abgliederung doch kaum gerechtfertigt. EGGEL selbst stellt 
bei seiner Einteilung zwar das mikroskopische Einteilungsprinzip in den Vorder
grund (s. u.), nimmt aber im iibrigen nach makroskopischen Gesichtspunkten 
eine Gruppenteilung in 3 Hauptformen vor: 

l. die knotige Form, 
2. die massive Form, wobei eine groBe Geschwulst .unscharf in das Leber

gewebe iibergeht und sich zudemnoch metastatische kleinere Knoten finden konnen 
3. die diffuse Form, bei der die Leber ofters erst mit Hilfe des Mikroskops 

von einer rein zirrhotischen zu unterscheiden ist. 
In den EGGELSchen Zusammenstellungen findet sich die knotige Form 

104mai = 64,6%, die massive Form 37mal = 23% und die diffuse Form 
20mal = 12,40/ 0 vertreten. lch habe ebenfalls versucht dieser Einteilung 
folgend eine Zusammenstellung zu machen und habe im ganzen unter 416 Fallen, 
welche unter diesem Gesichtspunkte beurteilbar schienen, 269 mal die Knoten
form also in 65% der FaIle, 118mal die massive Form, also in 28% der 
FaIle, 29mal die diffuse Form, also in 7 % vertreten gefunden. Die Hundert
sji,tze weichen also nicht sehr wesentlich von denen EGGEJ;.13 ab, wenn ich 
auch die massive Form etwas haufiger, die diffuse etwas seltener rand. Auf 
jeden Fall ergibt sich, daB die knotige Form die bei weitem hau£igste, fast 
in 2fa aller FaIle vorkommende, die diffuse Form dagegen selten ist. So 
diffuse Formen von primarer Leberkarzillose, und zwar w6hl ausnahmslos 
bei bestehender Zirrhose, daB fiir das Auge ohne Hervortreten einzelner 
Geschwulstknoten die gesamte Leber von dem typischen Bilde einer hyper
trophischen Leberzirrhose nicht unterscheidbar ist, sind auf jeden Fall ganz 
auBerordentlich selten. leh habe selbst zwei sehr typische derartige Lebern 
beschreiben konnen. Wenn ich nun auch in der eben genannten Einteilung 
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nach makroskopischen Formcn EGGEL gefolgt bin, so hat sich mir bei Durch
arbeitung des Schrifttums doch immer wieder der Gedanke aufgedrangt, daB 
eine derartige Einteilung einerseits kaum wirklich durchfiihrbar, andererseits 
auch nicht zweckdienlich ist. 

Aus sehr vielenBeschreibungen ist vor allem nicht zu ersehen, ob man den be
tref£enden Fall besser in die massive oder knotige Form einreiht. Hier sind aIle 
Ubergange ohue scharfe Grenze gegeben, vor allem auch in denjenigen Fallen, in 
welchen die Leber mehrere oder gar eine ganze Reihe fast gleich groBer Knoten auf
weist. Auch der Begriff des, ,diffusen" wird ganz verschieden begrenzt. MmOLuBOW 
betont, daB sein zweiter Fall eine Mischung aller 3 Formen EGGELS darstellt 
und fiihrt mehrere FaIle von GOLDZIEHER und v. BOKAY im selben Sinne 
an. Er schlieBt daraus, "daB die Geschwulstknoten in solchen Kombinationen 
auftreten konnen, die in die EGGELSche Klassifikation nicht hineinpassen". 
Die Unterscheidung verliert noch mehr an Wert, wenn man dem von RIBBERT 
betonten Standpunkt beitritt, daB iiberhaupt nur e i n primares Karzinom in 
der Leber entsteht, und aIle anderen Knoten Metastasen in der Leber selbst 
darstellen und ferner, daB hierbei Metastasen schneller wachsen und so
mit eine bedeutendere GroBe erreichen konnen, als der prim are Herd. 
Auf jeden Fall ist in der Tat die Begrenzung der genannten Formen eine der
artig subjektive, daB ihr kein groBer Wert beizumessen ist. Auch EGGEL, welcher 
ja das Hauptgewicht auf die mikroskopische und vor aHem histogenetische 
Einteilung legt, scheint seine makroskopische Scheidung nur deswegen vor
genommen zu haben, um auch diejenigen FaIle, welche mikroskopisch nicht 
untersucht oder wenigstens nicht in ihrem histologischen Endergebnis mit
geteilt sind (und das sind in seiner Zusammenstellung immerhin 46, d. h. iiber 
1/4 seiner FaIle) mit unterbringen zu konnen. SALTYKOW halt allerdings im 
Gegensatz zu WEGELIN, MmoLuBow u. a. Forschern die EGGELSche Einteilung 
fiir sehr zweckmaBig, spricht aber dann auch von Ubergangs- und Kombinations
formen und verfiigt selbst iiber "manche atypische FaIle". 

Auch KAUFMANN unterscheidet in seinem Lehrbuch ahnlich wie EGGEL bzw. 
HANOT et GILBERT, und teilt so ein, daB er 1. das Leberkarzinom in Gestalt 
eines groBen massiven Knotens und 2. in der zirrhotischen Leber vorkommend 
a) das Karzinom in Gestalt multipler Knoten, b) in Gestalt eines diffusen 
Geschwulstinfiltrates und c) in der einer Kombination von Knoten und In
filtraten unterscheidet. Da aber auch hier das Vorhandensein oder Nichtvorhan
densein der Zirrhose kaum ein durchgreifendes Merkmal zur Unterscheidung 
abzugeben scheint, mochte ich mich auch dieser Einteilung, welche immerhin 
gegeniiber HANOT et GILBERT eine Verbesserung darstellt, indem sie Zusammen
gehorendes mehr zusammenfaBt, kaum anschlieBen. Auch bestehen gegen sie 
dieselben Einwande, wie gegen die EGGELSche Einteilung. Einfacher ist die 
Unterscheidung HUGUENINs, der auch MmOLUBOW folgt, in eine voluminose 
Geschwulstform etwa mit kleineren Tochterknoten, und in multiple, an
nahernd gleichgroBe, in der ganzen Leber zerstreute Knoten. Aber auch hier 
gibt es noch, wie erwahnt, allerhand Zwischenstufen. Aus alledem mochte ich 
den SchluB ziehen, daB eine Einteilung nach makroskopischen Ge
sichtspunkten fiir die Gesamtheit der FaIle wenig Wert hat, 
wenn man auch bei Beschreibung des Einzelfalles im Sektions
protokoll gewissermaBen von selbst das mehr Massive, Knotige 
oder Diffuse im Auftreten der Geschwulst schildern wird. 

Wir wollen nun in kurzen Ziigen das Bild des primaren Leber
krebses, wie es sich dem bloBen Auge darbietet, zeichnen. Zu 
allermeist ist die Leber im ganzen vergroBert. Auch in der EGGELSchen 
Statistik ist dies in weitaus den meisten Fallen zu erkennen. Die GroBe 
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kann dabei allerdings sehr schwanken; dies zeigt sich deutlich unter 
den 21 Fallen von GOLDZIEHER und v . BOKAY. Wahrend hier z. B. in 
Fall 9 die Leber "etwas vergroBert" ist, wird in drei anderenFallen 
berichtet, daB die Leber auf das Doppelte vergroBert sei, in einem anderen, 
daB sie das Dreifache und wieder in einem anderen, daB sie gar das Vierfache der 
normalen LebergroBe betragen habe. Dementsprechend ist auch das Gewicht 
der Leber ein erhohtes, aber in den einzelnen Fallen sehr unterschiedlich, zuweilen 
bis zu ganz ungeheueren Gewichtszunahmen. So geben GOLDZIEHER und 
v. BOKAY in einem Fall 51/ 2 kg an, ebenso in zwei Fallen MIROLUBOW; in einem 
anderen Fane GOLDZIEHERS und v. BOKAYS betrug das Gewicht uber 61/ 2 kg, 
in 4 Fallen der EGGELSchen Statistik uber 7 kg, in einem Falle HANOT et GILBERTS 
9 kg und in den alteren Fallen von BRUZELIUS und SCHWINK soIl das Gewicht 
gar 121/2 bzw. 14 kg betragen haben. 1m ersten FaIle WEGELINS wog die Leber 

Abb. 1. Masslver prlmltrer Leberkreb . 

eines 51/ 2 Jahre alten Knabens 21/ 2 kg. In anderen Fallen aber entspricht trotz 
des oder der Gewachse die GesamtgroBe der Leber etwa der Norm. EGGEL gibt 
dies fur 7 Falle an; es findet sich das gleiche z. B. auch iill ersten Fane Mmo· 
LUBOWS, im FaIle BLUMBERGS oder im zweiten FaIle GOLDZIEHERS und v. BOKAYS. 
Ja die Leber kann in ihrer Gesamtheit sogar verkleinert sein. EGGEL berechnet 
dies fur 11 Falle seiner Zusammenstellungen, und das gleiche ist seitdem z. B. von 
BAMBERG (3 FaIle), BRUNK, LISSAUER und von GOLDZIEHER und v. BaKAY, 
von letzteren in 3 ihrer Falle, beschrieben worden. Ferner von LANDSTEINER in 
seinem Fall 32 und ebenso in einem Falle von ADELHEIM, in welchem trot7; 
mehrerer groBer Knoten die Leber sehr klein war und nur 850 g wog. H. MEYER 
berichtet uber eine Leber, welche auf etwa die Halfte ihres Volumens verkleinert 
war, aber trotzdem 1200 g wog. Diese Verkleinerung der Leber ist natiirlich 
auf die gleichzeitig vorhandene Zirrhose zu beziehen. Dnd so findet sich denn 
auch in allen diesen Fallen ausgesprochene atrophische Zirrhose (mit· Ausnahme 
der zwei alten Falle von W ALDEYER, in welchen hieriiber keine Angaben vor· 
liegen). 

Die Leber zeigt im ganzen, der fast stets vorhandenen Zirrhose entsprechend, 
die Veranderungen dieser; die Oberflache wird hockerig, es treten auf der Schnitt· 
flache die unregelmaBige Leberinseln abteilenden Bindegewebszuge hervor usw. 
Auch entstehen nicht selten, wie dies z. B. GOLDZIEHER und v. BaKAY fiir ihren 
11. Fall angeben, Verwachsungen mit dem Zwerchfell und Organen der Nach· 
barschaft. 
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Der Leberkrebs selbst stellt sich in Form mehr oder weniger runder 
Knoten dar. Wie schon aus obigen makroskopischen Einteilungsversuchen her
vorgeht, handelt eS sich teils um einen, oft sehr groBen, mehr massiven Knoten 

.\IJI.J. l!. K llotlgOl' p l'll1liker K.l'Co Cilll'l' "jlThotisohon ' .obor . 

..l.bb.3. Knotigar pr!Jnll.re,· K''Ob~ uincl' zil'l'h"li~ohon LoboI'. 

(s. Abb. 1), ofters auch um mehrere, mehr oder weniger gleichgroBe solche, zu
Sammen meist mit Aussaat kleinerer Kuoten besonders in die Umgebung. In 
anderen Fallen ist die Leber von einer groBeren Zahl kleinerer Knoten durchsetzt 
(s. Abb, 2 u. 3) und ihre Zahl kann eine ganz auBergewohnlich groBe sein. 
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Selten sind, wie erwahnt, diejenigen Falle, in welchen fast das ganze nichtzirrho
tische Gewebe durch groBere und kleinere Knoten ersetzt ist. Die GroBe der 
Geschwulstmassen wechselt hierbei sehr. So sprechen z. B. GILBERT et CLAUDE und 
ebenso CHAUVEL, femer auch FROHMANN von kindskopfgroBen Geschwiilsten, 
WEIGERT bezeichnet den seinen als iiber kindskopfgroB. Ofters kehrt die Angabe 
wieder, daB fast ein ganzer Lappen oder auch damber hinaus von Geschwulstgewebe 
eingenommengewesensei, so z. B. in Fallen von HANOT und GILBERT oder CHUQUET. 
Besonders in denjenigen Fallen, welche weniger in Gestalt einzelner groBer 
als sehr zahlreicher Knoten das Karzinom darbieten, werden derartige GroBen
verhaltnisse in der Regel nicht erreicht. Aber auch hier wechseln die GroBen 
der einzelnen Knoten auch im Einzelfalle sehr. v. HANSEMANN Z. B. bezeichnet 
die seinen als linsen- bis faustgroB, GOLDZIEHER und v. BOKAY sprechen von 
Stecknadelkopf- bis HaselnuBgroBe, oder Erbsen- bis Bohnen- oder NuBgroBe, 
in anderen Fallen aber von NuB- bis ApfelgroBe. Von den Knoten, besonders 
auch von den groBen, wird in der Regel der rechte Lappen bevorzugt, oft ist 
auch die ganze Leber mehr oder weniger gleichmaBig von den Knoten durch
setzt,. Seltener ist der linke Lappen Vorzugssitz. EGGEL gibt dies fiir 
9 Falle seiner Zusammenstellung an; ich finde dies aber auch in 4 weiterenFallen 
seiner Tabellen. Seltener handelt es sich hierbei um eine den linken Lappen 
bevorzugende Verbreitung in Gestalt vieler kleinerer Knoten, wie in den alteren 
Fallen von FETZER oder BIRCH-HIRSCHFELD, etwas haufiger darum, daB gerade 
der linke Lappen von einem groBen Geschwulstknoten eingenommen wird, so 
in Fallen von ZAHN, WULFF, DALLEMAGNE, BRISSAUD, SCHMIDT, EDWART, 
HANOT und GILBERT, GOLDZIEHER und v. BOKAY (Fall 6 und 10), BRUNK 
(Fall 2), SALTYKOW (Fall 9), LAND STEINER (Fall 6), MAU (in 3 von 4 Fallen). 

Die Knoten fallen zumeist durch ihre Farbe ins Auge. Diese kann allerdings 
selbst in den einzelnen Knoten desselben Falles sehr verschieden sein; sie wird 
zu allermeist als gelb, gelbgriinlich oder griin (Galle) bezeichnet, zum Teil aber 
auch als rotlich; griinliche und rotliche Knoten fanden sich nebeneinander z. B. 
in Fallen von HUGUENIN, GOLDZIEHER und v. BOKAY, oder von LISSAUER. 
Seltener sind sowohl die Knoten wie auch die iibrige Leber von gleich starker 
ikterischer Farbung, so im 3. FaIle MmOLUBOWs. RIBBERT betont als geradezu 
kennzeichnend, daB das zirrhotische Gewebe nicht oder nicht auffallend gallig 
gefarbt ist, die Farbe der Geschwulstknoten also nicht vom allgemeinen durch 
die Lebererkrankung bedingten Ikterus, sondem von der in den Krebs
knoten selbst erzeugten und gestauten Galle abhange. In anderen Fallen 
werden die Knoten alle, oder ofters nur zum Teil, als weiB oder weiBgrau bezeich
net, und es hangt dies auch von dem Bindegewebsgehalt der Geschwiilste abo 
Ebenso die Konsistenz der Knoten. 1m allgemeinen sind die kleinen Knoten 
derber als die groBen. Diese sind oft, vor allem infolge zentraler Nekrosen, 
sehr weich, werden als breiig oder gar vollig zerflieBlich geschildert. Als Beispiele 
seien Z. B. von MIROLUBOW oder GOLDZIEHER und V. BOKAY beschriebene Falle 
genannt, oder aus dem alteren Schrifttum solche von HAYEM und GILBERT, HANOT 
und GILBERT, SIEGENBEEK VAN HEUKELOM uSW. uSW. Doch sei erwahnt, daB 
die Nekrose und der Ersatz derselben durch Bindegewebe fastnie so weit geht, 
daB es zu den bekannten nabelartigen Einziehungtm sekundarer Karzinom
knoten der Leber kame. Betont sei hier schon, daB die von den Gallengangen 
ausgehenden Krebse infolge groBeren Gehaltes an Bindegewebe und mangels 
Gallenbildung ofters hartere Konsistenz und weiBliche Farbe aufweisen. Ein
zelne Gallengangskarzinome schlieBen sich auch bei Betrachtung mit dem 
bloBen Auge schon deutlich an einen groBeren Gallengang an (RIBBERT, 
FrSCHER, SALTYKOW, KrKA) und sitzen mit Vorliebe in der Gegend des Hilus 
(RIBBER'!', FrSCHER, KIKA). 
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Was die Begrenz ung der Knoten betrifft, so kann diese eine scharfe sein, 
in zahlreichen Fallen aber ist sie infolge infiltrierenden in das Lebergewebe 
eindringenden Wachtums auch dem bloBen Auge eine weniger scharfe. Zumeist 
sind besonders die groBeren Knoten von Bindegewebe eingekapselt, doch brancht 
dies, wiees z. B. LrssAuER nnd MIROLUBOW beschreiben, nicht oder nicht am 
ganzen Umfang der Knoten der Fall zn sein. MmoLUBow betont hierbei 
fUr einen Teil der Knoten, in welchen die KapseJn ungleichmiWig und nicht 
iiberall die Gcschwnlstknoten umgeben, einen Znsammenhang des abgrenzenden 
Bindegewebes mit dem der zirrhotischen Leber. AuBerordentlich haufig er
scheinen vor allem 'kleinere und vielfach zerstreute Geschwulstknoten del' Leber 
dadurch scharf abgesetzt - und lassen sich bei leichtem Druck aus den Kapseln 
ganz auslosen -, daB die Geschwnlstknoten hier in Venenasten, besonders del' 
- - - - - - - - - ~ 

Ahh. ·1. Ditlu or IJrimi11'Cl' Kl' bs ciner zirrboti eben Lc·bor. 

Als Beispiele sollen einige Leberbeshreibungen kurz wiedergegeben werden. 
So schildern GoLDZIEHER und v. BOKAY die Leber ihres 5. FaUes folgender. 
maBen: "die Leber ist um etwa das Doppelte vergroBert; Ihre Oberflache ist 
unregelmaBig hOckerig durch die Anwesenheit zahlloser haselnuB bisaprelgroBer, 
derber, rotlich gelb durchscheinender Geschwulstknoten, die von der Oberflache 
flach prominieren. Auf der Schnittfiache sind die meist scharf umschriebenen 
und von tri1llsparentem, grauweiBen Bindegewebe abgekapselten Knoten von 
graugelblicher Farbe, gesprenkelt mit kleinen, hellen, schwefelgelben, kornigen, 
nekrotischen Fleckchen. Die Lebcrsubstanz selbst ist von mittlerer Konsistenz, 
die griinlich braune Schnittflache zeigt eine deutliche azinose Zeichnung". 

Oder fiir groBere Geschwiilste sei folgendc kurzo Beschreibung derselben For
scher wiedergegeben. "Auf der Schnittflache rindet sich ein fast den ganzen linken 
Lappen einnehmender kindskopfgroBer Tumor sowie zwei anstoBende, iiber 
faustgroBe Tumoren. Diese sind aUe drci von ganz ahnlichem Aussehen, d. h. 
von gelblich roter Farbe und feiner, lappchenartiger Zeichnung, sowie von 
geringer Konsistenz.Uber ihre ganze Schnittflache sind opake, hellgelbe, 
unregelmaBig geformte nekrotische Fleckchen zerstreut." 

.Als Beispiel einer ganz diffus von Karzinom durchsetzten zirrhotischen 
Leber (s.Abb. 4) gebe ioh die Besohreibung meines 1906 veroffentliohten FaUes 
wieder. "Schon beimEriiffnen der Bauchhiihle fallt sofort die Leber mit zahllosen 
Einziehungen und Knoten besetzt auf, da sie den unteren Rippenbogen mit 
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ihrem rechten Lappen um zwei Handbreiten iiberragt, so daB der untere Rand 
der Leber hier bis zwei Finger breit unter Nabelhohe hinabreicht. Die Leber 
ist, wie hieraus hervorgeht, und zwar hauptsachlich durch Verlangerung ihres 
Langsdurchmessers (weit weniger ihres Hohen· oder Breitendurchmessers) in 
auBerordentlicher Weise vergroBert. An dieser VergroBerung hat der rechte 
Leberlappen weit mehr Teil als der linke. Die ganze Leber ist iibersat von 
Knotchen, welche, von mehr oder weniger runder Gestalt, zwar verschiedene 
GroBen aufweisen, aber sich doch in den Grenzen von Erbsen· bis Kirschen· 
groBe halten, also im ganzen ziemlich gleichmaBig gestaltet erscheinen. Diese 
Knoten sind sehr weich, quellen deutlich hervor und sind von gelber bis gelb. 
griinlicher Farbe. Abgegrenzt werden sie durch dazwischenliegende, deutlich 
eingesunkene, graudurchscheinende Streifen und Bander. Irgendwie groBere 
Knoten, welche als sichere Tumorknoten imponieren und mit irgendwelcher 
besonderen Struktur, Farbe oder Nekrose fallen nicht auf. Dadurch daB eine 
Reihe der oben beschriebenen Knotchen in ihrer Gesamtheit durch breitere 
graue Massen abgegrenzt sind, werden einige etwas groBere Knoten vorgetauscht: 
bei genauem. Zusehen erkennt man aber auch noch ihre Abgrenzung in durch 
feine graue Streifen geschiedene kleine Knotchen. Am oberen Rand des Leber. 
randes fallen einige sagittal verlaufende, nicht sehr tiefe, kleine Serosaver
dickungen aufweisende, Furchen auf (Emphysem). Auf dem Durchschnitt zeigt 
die Leber ein der Oberflache durchaus entsprechendes Bild. Auch hier erscheint 
sie in ganz gleichmaBiger Weise in kleine gelbe und griinliche, sehr weiche, beim 
Schneiden hervorquellende Knotchen und dazwischenliegende eingesunkene 
derbe graue Ziige und Streifen verwandelt. Indem manche kleine Stellen auc:Q. 
sehr blutreich, dunkelrot, erscheinen, bietet somit die Schnittflache der Leber 
ein sehr buntes Bild. Irgendwelche groBeren zirkumskripten Tumorknoten: 
lassen sich auch auf ihr nicht erkennen. Die groBen GefaBe der Leber sind 
frei von Thromben oder dgl." 

Ganz eigenartig liegt ein von STROMEYER vero£fentlichter Fall. Hier 
handelt es sich um eine beinahe mannskopfgroBe, blaurote Geschwulst, 
welche auf der ObeIflache zahlreiche pflaumen- bis kleinapfelgroBe Hocker 
aufwies; mit einem Fortsatz steht diese Geschwulst durch einen 4 cm langen Stiel 
mit dem scharfen Rand des linken Leberlappens in Verbindung. Die das Gewachs 
iiberkleidende Serosa ging unmittelbar in die Leberkapsel iiber. Die histologische 
Untersuchung der Geschwulst, welche in der anliegenden Leber in Venenasten 
dieser Metastasen gesetzt hatte, ergab, daB es sich um einen vom Lebergewebe 
ausgehenden Tumor handelte. Der Beschreiber des Falles nimmt an, daB sich 
das Karzinom in einem abgeschniirten und vor der Geschwulstentwicklung 
schon zirrhotischen Lappen der linken Leberhalfte entwickelt habe, wodurch 
seine eigenartige auBerhalb der eigentlichen Leber befindliche Lagerung zu 
erklaren ist. Kurz erwahnt sei, daB SALTYKOW ein fiir das bloBe Auge genau so 
gelagertes Lebersarkom beschrieben, aber hinsichtlich der Entstehung anders 
gedeutet hat (s. dort). 

Bemerkenswert erscheint noch, daB sich in den Knoten des Leberkrebses, 
besonders in groBeren, nicht selten Blutungen einstellen. Kleinere solche werden 
z. B. von PFANNENSTILL und SJOVALL sowie ADELHEIM geschildert. Dieser 
sprichh auch von einzelnen machtigen Hamorrhagien, die das Gewebe voll
standig zertriimmerten. Derartige Blutungen aus unter der Leberoberflache 
gelegenen Geschwulstknoten konnen nun aber auch zu einem groBen BluterguB in 
die Bauchhohle fiihren und so in einem Teil der FaIle den Tod bedingen, 
wie das auch MARICONDA erwabnt. Solches ist z. B. in dem alteren Schrifttum 
von MURCHISON sowie HILTON FAGGE, in dem neueren von TRAVIS, LISSAUER, 
KrNSBERGER, BERSCH, FOURQUES, WEGELIN, HUGUENIN und LAND STEINER 
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mitgeteilt worden. BRUNK berichtet iiber dasselbe und bezieht die Blutung mit 
Wahrscheinlichkeit auf eine stattgehabte Punktion, d. h. auf die so bewirkte 
Druckveranderung. LAND STEINER beschreibt auch ein nekrotisches, in die 
Bauchhohle durchgebrochenes Leberkarzinom, das so Peritonitis herbeifiihrte. 

An diese makroskopische Kennzeichnung des primaren Leberkrebes wollen 
wir eine kurze Schilderung des mikroskopischen Verhaltens desselben an
schlieBen. Wir konnen uns hier kurz fassen, weil sich trotz vielfacher Unter
schiede in Einzelheiten die Falle doch im allgemeinen recht ahnlich verhalten 
und auf manche einzelnenPtmkte unten bei Besprechung besonderer grund
satzlich wichtiger Fragen noch zuriickzukommen sein wird. Fast alle neueren 
Arbeiten geben sehr genaue Schilderungen ihrer histologischen Befunde wieder, 
so z. B. V. HANflEMANN, SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, EGGEL, FISOHER, TRAVIS, 
WE GELIN , LOHLEIN, LANDSTEINER, YAMAGIWA, GOLDZIEHER und v. B6KAY, 
BLUMBERG, WINTERNITZ, MIROLUBOW, ADELHEIM, HAOHFELD,SALTYKOW u. a. 
Auf diese Arbeiten kann wegen aller Einzelheiten hingewiesen werden. Finden 
sich doch auch z. B. bei SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, TRAVIS, WEGELIN, LAND
STEINER,GOLDZIEHERundv.BoKAY,BLUMBERGUndMUIRrechtguteAbbildungen. 

Die Geschwulstknoten bestehen zunachst aus zusammenhangenden Epithel
zellmassen, welche sich an das unter del' Bezeichnung "Adenom" beschriebene 
Bild eng anschlieBen. Die Zellen hangen in soliden Zellmassen in Form von 
Nestern odeI' Strangen zusammen. Die einzelnen Zellen sind von vieleckiger 
Form; sie liegen dicht aneinander und platten sich dabei offenbar abo 1m groBen 
ganzen ahneln diese Zellen den Leberzellen sehr. Was zunachst ihre GroBe 
betrifft, so sind die Zellen zum Teil groBer als die Leberzellen, werden abel' 
zumeist als kleiner geschildert; oft ist auch verschiedenes Verhalten dicht neben
einander wahrzunehmen, odeI' einzelne Knoten zeigen groBere, andere kleinere 
Zellen. Insbesondere bemerkenswert ist also die weit groBere UnregelmaBigkeit 
del' GroBenverhaltnisse del' Zellen, verglichen mit gewohnlichen Leberzellen. GOLD
ZIEHERund V. B6KAY weisen darauf hin, daB sowohl die kleineren wie die groBeren 
Zellen in Leberzellen solcher Lebern, welche hyperplastische Wucherungen bei 
Leberzirrhose usw. aufweisen, ihr Analogon besitzen. Wie wechselnd die GroBe 
auch im einzelnen Knoten sein kann, zeigt del' Vergleich del' Beschreibung 
von WEGELIN, nach welcher die meisten Zellen sich in del' Richtung zur Mitte 
eines Knotchens hin vergroBerten, mit den Angaben GOLDZIEHERS und V. B6KAYS 
soWie MIROLUBOWS, nach welchen sich die Leberzellen nach dem Inneren del' 
Knoten zu of tel'S sogar verkleinerten. LISSAUER betont in mehreren Fallen, daB 
die Geschwulstzellen bedeutend groBer waren alsdie benachbarten Leberzellen. 
Auch BLUMBERG hebt die GroBe del' von ihm untersuchten Geschwulstzellen 
hervor, wahrend z. B. WEGELIN, SALTYKOW odeI' TRAVIS dieselben kleiner als 
Leberzellen fanden. Diesel' bezieht dies auch auf die enge Zusammenlagerung 
del' Zellen im Gewachs. Das Protoplasma wird oft als heller als das del' Leberzellen 
beschrieben; es ist zum Teil gekornt, zum Teil wird die Kornelung vermiBt; 
nach manchen Beschreibungen solI sich in den Zellen Gallenpigment finden, wie 
dies von neueren Beobachtern z.E. GOLDZIEHER und v. B6KAY, LISSAUER und 
SJOVALL angeben, andere fanden kein solches. Haufig sind die Zellen diffus 
gallig gefarbt. Ziemlich iibereinstimmend wird von vielen Beschreibern ein Unter
schied des Protoplasmas del' Geschwulstzellen im Gegensatz zu dem del' Leber
zellen in bezug auf Farbbarkeit hervorgehoben. DieZellen erscheinen namlich bei 
Farbungen dunkler gefarbt, indem das Protoplasma sich mit Kernfarbstoffen, 
insbesondere Hamatoxylin, tarbt. Dies hebt z. B. WINTERNITZ hervor und 
insbesondere GOLDZIEHER und V. BaKAY, welche von einer stufenweise zunehmen
den Verwandtschaft zu den basischen Kernfarbungsstoffen sprechen. SIEGENBEEK 
VAN HEUKELOM und WEGELIN war dies schon aufgefallen, und MIROLUBOW 
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betont das gleiche. Auch LAND STEINER und BLUMBERG z. B. heben die ver
mehrte Basophilie hervor. Ebenso LISSAUER, der das gleiche in mehrerenFallen 
beobachtete, in einem, weiteren Fall \tber umgekehrt hellere Farbung des Zell
protoplasmas wahrnahm. Andererseits weist MrnoI,uBoW darauf hin, daB sich 
an anderen Stellen bei den Geschwulstzellen auch mehr azidophile Eigenschaften 
geltend m/when sollen. HEUSSI fand, daB sie sich mit Orange G heller 
-als die Leberzellen farbten und er glaubte mit dieser Methode die sog. 
tibergange zwischen Leberzellen und Geschwulstzellen (s.u.) widerlegen zu konnen. 
WEGELIN konnte dies zwar in einem Falle an manchen Knoten bestatigen, an 
andeien aber nicht, ebenso weist u. (t. auch MrROLUBOW auf die UnregelmaBigkeit 

Abb. 5. Carcinoma hepatocellulare. Epithel'Synzytium, durch Fusion epithelialer 'l'umorelemente 
entstanden. Aus N AZARI: Contributo a110 studio delle neoformazioni epiteliali associate a cirrosi 

del fegato. Il Policlinico 1905. Vol. XII. 

dieser Farbung hin. Aus allen dieseICFarbungsverschiedenheiten zieht der 
letztgenannte Forscher den SchluB, daB die Geschwulstzellen eine Veranderung 
ihrer chemischen Eigenschaften erfahren haben, muB aber selbst hinzusetzen, 
daB wir das Wesen dieser Veranderung nicht kennen. Interessant ist in diesem 
Zusammenhang, daB ADLER die von ihm bei verschiedenen V organgen be
tonten "hellen Zellen" (bei Hartung im ALTMANNschen Gemisch), die er als 
jugendliche Leberzellen auffaBt, aUch in primaren Leberkarzinomen nach
weisen konnte und somit diese farberische Eigentiimlichkeit der Geschwulst
zellen hier auch auf ihre Jugend bezieht, -wobei es mir allerdings ebenso wie 
B. FISOHER l , zweifelhaft erscheint, ob die hellen Zellen im Krebs dasselbe 
bedeuten, wie die sonst von ADLER beschriebenen. Auch zuvor war schon 
in zahlreichen Fallen Helligkeit der Geschwulstzellen verglichen mit Leber
zellen aufgefallen (s. 0.). WEGELIN hat sich ADLER angeschlossen und eine 
Stiitze dessen Ansicht darin gesehen, daB gerade die kleineren jiingeren 

;B. FISOHER, Frankfurt. Zeitschr. f. PathoI. 1922, Bd. 28, S. 333. 
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Geschwulstknoten aus hellen Zellen zusammengesetzt sind. AhnJich MANDEL
BAUM. Die Umrisse der Einzelzellen sind in der Regel scharf zu erkennen, 
vielfach aber auch lassen sich, wie ich dies in einem meiner FaIle betont 
habe, die einzelnen Zellen nur undeutlich von einander abgrenzen. Es fiihrt 
dies zu synzytial zusammenhangenden Zellverbanden (s. Abb. 5), wie auch RENON, 
GERAUDEL und MONIER-VINARD von plasmodialen Zellmassen sprechen, ahnlich 
SCHULTZE. Auch wenn die Zellen nicht vergroBert sind, verglichen !nit Leber
zellen, so ist dies doch fast allgemein mit ihren Kernen der Fall. Schon SIEGEN
BEEKVAN HEUKELoM, EGGEL u.a., so ADELHEIM,WEGELIN, LIs SAUER, MmOLUBOW, 
weisen darauf hin, und das gleiche habe ich auch in den von mir beobachteten 
Fallen feststellen konnen. 1m allgemeinen zeigen die groBen Kerne eine schone 
runde oder ovale Form, zuweilen sind sie auch unregelmaBiger. Dabei sind die 
Kerne auBerordentlich chromatinreich und farben sich meist recht dunkel 
oder lassen, wenn sie im ganzen heller erscheinen, eine sehr deutliche Struktur 
erkennen. Meist sind manche Kerne ganz auBergewohnlich groB, so daB 
HUGUENIN von "Gigantenkernen" spricht. Der Chromatinreichtum wird auch z.B. 
von GOLDZIEHER und v. BOKAY, STROMEYER, EGGEL, MmOLUBOW usw. betont. 
Auch die Kernkorperchen, die auch zu zweit oder zu dritt in den Kernen 
vorhanden sind, sind dabei sehr groB und deutlich, wie dies auch WEGELIN und 
EGGEL hervorheben; letzterer vergleicht ihre GroBe mit der roter Blutkorperchen. 
Zwischen solchen Zellen fallen vereinzelt andere auf, welche selbst und ebenso ihre 
Kerne geradezu auffallende GroBen erreichen - STROMEYER spricht von der 
5-6fachen GroBe, ZNIENIWICZ von der 8fachen GroBe der iibrigen Geschwulst
zellen -, und des weiteren groBe Zellen mit zwei oder drei der beschriebenen 
Kerne bis zu solchen, welche eine groBere Reihe solcher enthalten und die als 
Riesenzellen und, da die Kerne mehr unregelmaBig in der Mitte gedrangt liegen, 
als solche yom Knochenmarkstypus bezeichnet werden. Solche finden sich in 
fast allen Beschreibungen; erwahnt seien nur z. B. EGGEL, TRAVIS, LIS SAUER 
(der in solchen Zellen bis 30 Kerne zahlte), RENON, GERAUDEL und MONIER
VINARD, ferner GOLDZIEHER und V. BOKAY und LANDSTEINER. Dieser betont 
sie als einen kennzeichnenden Bestandteil vieler Leberkrebse und fand sie hie 
und da selbst als einen das histologische Bild beherrschenden Bestandteil. Er 
weist darauf hin, daB dies nicht wundernehmen kann, wenn man das V orkommen 
mehrfacher Kerne schon gewohnlich in den Leberzellen und die Bildung von 
Riesenzellen bei der Regeneration des Organes, wobei er auf die Untersuchungen 
REINKES verweist, in Betracht zieht. LANDSTEINER betrachtet aber diese 
Riesenzellen nicht nur als ein Zeichen besonders ausgesprochener Wucherung, 
sondern auch als Ergebnis regressiver Beeinflussung der Geschwulstzellen unter 
Berufung auf BABES, und es spricht nach ihm in diesem Sinne, daB er 
die Riesenzellen in groBer Zahl nicht gerade in Geschwiilsten mit sehr starkem 
Wachstu~ bzw. nicht gerade in besonders atypischen Teilen der Gewachse 
fand. Hervorgehoben sei, daB GOLDZIEHER und v. BOKAY die Riesenzellen unter 
14 von ihnen von Leberzellen abgeleiteten Leberkrebsen 12 mal, in den 7 von 
ihnen auf die Gallengange bezogenen Leberkrebsen niemals fanden. Noch 
erwahnt sei, daB die Geschwulstzellen fast stets zahlreiche Mitosen, darunter 
auch asymmetrische, aufweisen. 

Die so in ihrer allgemeinen Erscheinungsart beschriebenen Geschwulstzellen 
sind, wie erwahnt, zunachst in Nestern bzw. soliden Strangen zusammengeordnet. 
Sie gleichen in ihrer Anordnung in mancher Hinsicht der der Leberzellen, jedoch 
ist ihre Zusammenfiigun,g eine viel unregelmaBigere und laBt niemals einen 
Bau erkennen, welcher Ahnlichkeit !nit dem eines Leberlappchens hatte. Die 
einzelnen Nester bzw. Balken setzen sich aus 2 oder haufiger, wie dies HUGUENIN 
z. B. angibt, 3-5 Reihen von Zellen, welche dicht aneinander liegen, zusammen. 
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Auch hierdurch unterscheiden sie sich durchaus von den einfachen Zellstrangen 
der Leber. Zwischen den zusammenliegenden Zellmassen findet sich nun in 
diesen einfachsten Formen kaum Bindegewebe, dagegen fast stets Kapillaren, 

Abb. 6. Primarer Leberzellenkrebs im ganzen soliden Baues mit einigen Tubulusbildungen in einer 
zirrhotischen Leber. Bel a Reste atrophischer Leberzellen. 

Abb. 7. Primarer Leberzellenkrebs in einer zirrhotischen Leber. Teils solide, teils mit Lichtungen und 
Gallenmasse versehene Geschwulstzellbalken, dazwischen Kapillaren. Bei a Reste von Leberzellen. 

deren Endothelwand direkt den Geschwulstzellen anliegt. Das Verhaltnis der 
Zellmassen zu den Kapillaren ist zumeist so, daB jene weit machtiger, die 
Kapillaren hingegen enger und blutarmer als im gewohnlichen Lebergewebe 
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erscheinen, mancbmal sind sie aber auch sehr weit. An anderen Stellen bzw. in 
anderen Fallen kann aber auch, meist aber wenig, Bindegewebe in Form feiner 
Strange zwischen den Geschwulstzellmassen gefunden werden. Hie und da 
finden sich auch weit machtigere aus Geschwulstzellen bestehende solide Zell
balken, welche ADELHEIM als von hirnwindungsahnlicher Anordnung bezeichnet. 

Die beschriebenen Zellstrange anastomosieren miteinander, und man kann fiir 
das bisher beschriebene Bild mit GOLDZIEHER und v . BOKAY von einem trabe
kularen Typus des Aufbaues sprechen. Sie unterscheiden von diesem Typus 
einen zweiten, wobei die Zellstrange ihre Balkenform aufgeben und in' unfor
migere, miteinander zusammenflief3ende Zellinseln iibergehen, einen Typus, 
den sie als medullar bezeichnen, und fernerhin , wenn solide Gewachszellmassen 

Abb.8. Primarer Leberzellenkrebs. Nach oben yom zirrhotischen Bindegewebe soJide 
Geschwulstzellmassen, nach unten solche aus Tubuli bestehend. 

in einem bindegewebigen Stroma liegen, einen alveolaren Typus. Sie betonen, 
daf3 sich diese 3 Typen in denselben Fallen und oft in unmittelbarem Neben
einander finden. 

Diese einfachste und besonders in ihren ersten Stadien durchaus an Leber
zellanordnung erinnernde Form des Aufbaues der Leberkrebsknoten wird nun 
dadurch weit verwickelter, daf3 andere Bildungen auftreten (Abb. 6,7,8), wobei 
es sich nicht mehr um solide Zellstrange handelt, sondern zunachst um ahnliche 
Gebilde, wie sie schon beim Adenom beschrieben wurden, indem durch das 
Auftreten von Lichtungen aufweisenden Zellmassen Zellschlauche entstehen. 
Die Lichtung ist zunachst meist durchaus klein und unregelmiWig begrenzt. 
Um dieselbe herum liegen zumeist kleinere, mehr oder weniger kubische Zellen, 
gewohnlich in mehrfacher Lage. Die Lichtung braucht in diesen Zellmassen 
nicht gerade in der Mitte zu liegen. An anderen Stellen aber liegen wenigstens 
an einem Teil der Peripherie um die Lichtung Zellen, welche hoher erscheinen. 
Oft nehmen dieselben Zylinderform an und umgeben zuweilen wenn auch mehr 
unregelmaf3ig und nur an einzelnen Stellen des UInfanges nur einschichtig die 
Lichtung. In noch soliden Zellbalken oder in solchen mit einer hochstens spalt
formigen sehr kleinen Lichtung mehr oder weniger in der Mitte neb men auch 
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haufiger gerade die auBersten Zellsehiehten mehr Palisadeniorm an. Diese sind 
ja aber den Kapillaren benaehbart und dadureh kommen Anordnungen zustande, 
welehe vielfaeh, so von STROMEYER, GOLDZIEHER-V. BOKAY oder ADELHEIM als 
peritheliomartig besehrieben worden sind. Aile diese Bilder finden sieh dieht, 
nebeneinander, insbesondere aueh die soliden Zellbalken und die mit einer 
feineren oder aueh einer groBeren und mehr regelmaBigen Liehtung versehenen 
Gebilde. Die Verteilung ist eine durehaus ungleiehe. Es sind zahlreiehe Falle be
sehrieben, in welehen samtliehe Knoten nur aus den soliden Zellbalken bestehen. 

Abb. 9. Primarer Leberkrebs. Teils solide Geschwulstzellmassen, teils Tubuli mit Gallenmassen in 
den Lichtungen. Zwischen den Geschwulstzellbalken das Endothel der K a.,pillaren. Zirrhose. 

Starkere Vergroi3erung. 

AuBerordentlieh haufig finden sieh aber solehe Falle, in welehen sieh neben 
Knoten dieses Aufbaues andere fanc.3n, welehe teils ebenso gebaut waren, 
teils aber aueh sehlauehformige Bildungen mit Liehtungen aufwiesen. Dnd haufig 
bestehen alle Knoten zugleieh aus beiden Bildungen. Hierbei ist das gegenseitige 
Mengenverhaltnis ein durehaus weehselndes. Es konnen die soliden Zellhaufen 
ganz iiberwiegen und daneben nur wenige sehlauehartige Bildungen erseheinen, 
oder diese sind in weit groBerer Menge vorhanden, bis zu Knoten, welehe 
fast nur aus ihnen bestehen. Die beiden Arten finden sieh nieht nur dieht neben
einander und bunt zusammengewiirfelt im selben Knoten, sondern aus dem 
ganzen Aussehen der sie zusammensetzenden Zellen geht aueh hervor, daB sie 
offenbar zusammengehoren und auseinander hervorgegangen sind. Die Liehtungen 
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konnen ganz klein, spaltformig sein, wie dies GOLDZIEHER und v. BOKAY Z. B. 
fiir ihren Fall 21 angeben, oder sie konnen mehr ausgesprochen rund und gro13er 

Abb. 10. Primarer Leberzellenkrebs. Solide Geschwulstzellmassen und Tubuli mit einzelnen Gallen
massen in den Lichtungen. Zwischen den Geschwulstzellbalken Kapillaren mit ihrem Endothel und 

mit Blut gefiillt, kein Bindegewebe. 

Abb. 11. Primarer Leberzellenkrebs. Tubuli mit Gallenmassen, am Rande die Endothelien der 
zusammengefallenen Kapillaren. Starke VergroL\erung. 

sein, bis zur Ausbildung mikroskopischer Zysten, wie in den Fallen 9 und 13 
derselben Beschreiber. Sind zumeist die die Lichtungen umgebenden Zellen, wie 
bisher geschildert, in mehrfachen Lagen angeordnet und teils mehr kubisch, zum 
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Teil auch mehr zylinderfOrmig, so finden sich in unmittelbarem Ubergang andere 
Bildungen, in welchen die Lichtungen nur von einer Schicht noch mehr an 
Zylinderzellen erinnernder Epithelien umgeben sind, oder es liegt, wenn die 
Lichtungen sehr weit sind, nur eine Schicht aber abgeplatteter ZeHen um dieselben. 
So entstehen Bildungen, welche noch weit mehr einen tubulusartigen an Aus
fiihrungsgange erinnernden Eindruck machen. Aber es muB doch betont werden, 
daB sich Bildungen, in welchen schon ausgebildete Zylinderzellen in einfacher 
Lage und regelmaBig gebaut iiberall urn die Lichtung herumstanden, kaum 
finden. Noch erwahnt sei, daB auch diese schlauchformigen Bildungen, 
ebenso wie die soliden Zellstrange, ziemlich dicht aneinander liegen und zumeist 
nur durch Kapillaren voneinander getrennt sind (Abb. 8, 9, 10, 11), seltener 
und meist nur stellenweise durch mehr streifiges Bindegewebe, ganz wie 
oben geschildert. In den Lichtungen findet sich nun in der Regel eine gelb 
gefarbte als gestaute Galle zu bezeichnende Masse. In anderen Lichtungen 
aber, und zwar vor aHem in solchen, welche mehr unregelmaBig und nicht 
scharf begrenzt erscheinen, finden sich degenerierte und abgestoBene Zellen, 
bzw. ein Detritus von solchen. Noch sei erwahnt, daB die Zellen der soliden 
wie der schlauchformigen Massen Fett in groBeren oder kleineren Tropfen ent
halten konnen und daB ofters betont wird, daB die Geschwulstzellen mehr Fett 
enthielten wie das iibrige Lebergewebe, oft aber auch das Umgekehrte (z. B. 
ADLER), was ihre Unabhangigkeit auch in dieser Beziehung yom iibrigen 
Lebergewebe beweist. 

Um die Geschwulstknoten herum findet sich dem schon makroskopisch Be
schriebenen entsprechend oft eine ausgesprochene bindegewebige Kapsel, oft fehlt 
diese aber auch mehr oder weniger, oder ist nur an einigen Stellen des Knoten
umfanges vorhanden. Die Leberzellen in der Umgebung der Knoten sind in 
der bekannten Weise abgeplattet und konzentrisch geschichtet, so daB sie sich 
ja in ihrer Form so verandern, daB WAGNER seinerzeit an eine Bindegewebs
umwandlung derselben dachte. An Stellen, wo keine begrenzende Bindegewebs
kapsel vorhanden ist, dringen die Geschwulstzellmassen in unregelmaBigerWeise 
auch in das umliegende Lebergewebe ein, dieses auseinander drangend und 
Atrophie und Nekrose dessen verursachend. Oft findet sich auch in der Um
gebung besondere Weite der Kapillaren mit Atrophie der Leberzellen, so daB 
ganz kavernomartige Bilder entstehen (z. B. WINTERNITZ oder WEISS). Solches 
beschrieb auch inmitten nekrotischen Geschwulstgebietes z. B. BASCRO und 
bezog es auf eine Begleiterscheinung des in das nekrotische Gebiet eindringenden 
ersatzwuchernden Bindegewebes zusammen mit Stauung (an SteHen wo der 
Erweiterung der GefaBe kein festes Gewebe Widerstand leistete). Hierauf soIl 
nicht weiter eingegangen werden, e bensowenig auf die Veranderungen der ii brigen 
Leber, welche ja oft in Stauungserscheinungen bestehen und zumeist die be
kannten Bilder der allgemeinen Zirrhose zeigen, iiber deren Zusammentreffen 
und Zusammenhang mit dem primaren Leberkrebs noch weiter unten die 
Rede sein wird. Dagegen sei hier schon darauf hingewiesen, daB sich innerhalb 
der Knoten und ganz besonders an deren Randteilen Geschwulstmassen innerhalb 
der Kapillaren vorfinden und ebenso innerhalb groBerer Venen, ein Punkt, 
der natiirlich fur die Metastasierung des Leberkarzinoms in der Leber selbst 
und auBerhalb von ihr von auBerster Wichtigkeit ist, und von dem noch 
bei dieser Frage die Rede sein wird. GOLDZIERER und v. BOKAY geben z. B. an, 
daB sie den Einbruch der Geschwulst in die Kapillaren in keinem einzigen ihrer 
hier einschlagigen 14 FaIle veImiBt haben. Ebenso zahlreiche andere Beschreiber. 

Die bisherige mikroskopische Schilderung entspricht trotz allen Wechsels 
der Bilder einem zusammengehorigen Typus. Die solid en Zellstrange und die 
mit mehr oder weniger regelmaBigen Lichtungen versehenen gehoren zusammen 
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und gehen unmittelbar ineinander iiber. Es handelt sich nur um die Frage, 
in welcher Richtung und damit um die Frage, ob diese Bildungen von Leberzellen 
oder wenigstens teilweise von Gallengangen abzuleiten sind. Hier soUte zu
nachst nur das Morphologische geschildert werden .. Die Ableitung und Er
klarung wird weiter unten gegeben werden. 

Von dies em Typus des mikroskopischen Bildes eines primaren Leberkrebses 
ist ein anderer zu scheiden, zu dessen Schilderung wenige W orte geniigen. 
Hier finden sich ausgesprochen driisige Bilder in Form vielfach ver
zweigter und anastomosierender Tubuli, welche von gut ausgebildetem, ausge
sprochen hohen Zylinderepithel mit einer scharf umgrenzten zentralen Lichtung 
gebildet werden. Sie entsprechen vollstandig wuchernden Gallengangen. Da
neben finden sich aber andere Tubuli mit mehr unregelmaBig gewuchertem 
Epithel, welches in mehrfacher Schichtung die Lichtung umgibt und nicht mehr 
die regelmaBige Form von Zylinderepithelien aufweist bis zur Ausbildung 
solider Zellhaufen. Sowohl die letzteren, wie auch die erstgeschilderten Tubuli 
liegen inmitten eines stark entwickelten derben Bindegewebes, welches die 
einzelnen Bildungen mehr oder weniger weit auseinanderdrangt. Das Eindringen 
in das umgebende Lebergewebe ist das gleiche wie beim erstgeschilderten Typus. 

Fiir beide Formen des primaren Leberkrebses sei noch angefiihrt, daB 
sich vor allem zentral, und besonders in den groBen Knoten, haufig die verschie
denen Formen regressiver Metamorphose auch mikroskopisch verfolgen lassen, 
in Gestalt von Verfettung, Kern- und Protoplasmazerfall bis ZUl volligen 
Nekrose. Doch halt diese sich meist in maBigen Grenzen. 

Nach dieser Schilderung des makroskopischen und mikroskopischen all
gemeinen Verhaltens der primaren Leberkrebse kehren wir nun zu der 
Frage ihrer Einteilung zuriick. Wir haben gesehen, daB eine solche nach der 
Erscheinung fiir das bloBe Auge uns wenig gefordert hat. Wichtiger erscheint 
eine Gliederung nach histologischen Gesichtspunkten, und zwar 
zunachst nach morphologischen solchen. Wir finden hier in KAUFMANNS 
Lehrbuch eine Dreiteilung, und zwar: 

1. Alveolartypus. Die Karzinomzellen finden sich hier in Form von Binde
gewebe umgebener, solider Zapfen. 

2. Karzinom mit Balken- und Schlauchtypus. Die Zellen sind in breiten, 
soliden Balken angeordnet, oder zeigen mehr oder weniger reichliche, engere 
oder weitere Lichtungen mit Galle oder Gallenpigment. Balken und Schlauche 
sind von Kapillaren umgeben. 

Beide Formen gehen von Leberzellen aus. 
3. Adenokarzinome im gewohnlichen Sinne in Gestalt verastelter Zapfen 

meist mit driisenartiger Lichtung, wahrscheinlich ausgehend von gewucherten 
Gallengangsepithelien. 

Wir sehen hier dert Versuch einer kombinierten Einteilung nach morpho-
logisch-histologischen Gesichtspunkten einerseits, histogenetischen andererseits. 

EGGEL teilt seine groBe Statistik zunachst in zwei groBe Abteilungen: 
1. Primares Karzinom der Leberzellen und 
2. primares Karzinom der Gallenkanalchen, und jede von beiden Abteilungen 

wieder in: 
a) Carcinoma solidum, 
b) Carcinoma adenomatosum. 
Er faBt unter letzterem aIle diejenigen Formen zusammen "die entweder 

iiberwiegend oder vollstandig adenomatosen Bau aufweisen". Unter den Leber
zellkarzinomen fand er seine solide Form 58 mal, die adenomatose 42 mal 
vertreten. Andererseits unter den Gallenkanalchenkarzinomen die solide Form 
nur 4 mal, die adenomatose, die hier also ausgesprochen tubulOs ist, 13 mal. 
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Wir sehen also auch bei EGGEL eine Einteilung nach morphologisch-histo
logischen Gesichtspunkten einerseits, nach histogenetischen andererseits, aber 
beides getrennt von einander, unter das letztere untergeordnet. 

Gegen die EGGELSche Einteilung in Carcinoma solidum und Carcinoma 
adenomatosum ist nun, wie mir scheinen will mit vollem Recht, vielfach ange
kampft worden. So schreibt WEGELIN, daB diese Einteilung nicht ganz befriedige. 
Er teilt vielmehr ein in ein Carcinoma alveolare, nach ihm der "gewohnliche 
prim are Leberkrebs", wobei der alveolare Bau durch ein bindegewebig/ls Stroma 
zustandekommt, und ein Carcinoma adenomatosum, wobei die Karzinomzellen 
nach Art des Lebergewebes nur durch Kapillaren getrennt sind. WEGELIN 
stellt also zur Unterscheidung die Beschaffenheit des zwischenliegenden Gewebes 
in den Vordergrund, sieht dagegen von einer Betonung der Anordnung der 
Krebszellen in solide Massen oder in Schlauchform ab; auf die Bedeutung 
des erstgenannten Gesichtspunktes kommen wir noch in anderem Zusammen
hang ausfiihrlich zu sprechen. 

lch habe zunachst einen Teil der von mir gesammelten FaIle, wenn ich so 
sagen darf, rein auBerlich morphologisch nach dem Gesichtspunkt, ob die 
Krebszellen mehr solide Massen oder adenomatose Bildungen aufwiesen, ge
schieden. Nach dieser Einteilung habe ich in 158 Fallen des Schrifttums mehr die 
solide Zusammensetzung der Zellhaufen, in 101 mehr die adenomatose vertreten 
gefunden. Aber auch hier habe ich bei der Zusammenstellung des Schrifttums 
immer wieder gesehen, wie unzulanglich und nichtssagend eine derartige mehr 
auBerlich morphologische Unterscheidung ist. In auBerordentlich vielen Fallen 
tiberwiegen in verschiedenen Knoten mehr die soliden oder mehr die schlauch
formigenBildungen und ebenso verschiedenkonnen sich im Verhaltnis zur Primar
geschwulst die in die Venen durchgebrochenen Knoten, sowie auch die Meta
stasen verhalten. Ganz gewohnlich finden sich auch beide Anordnungen neben
einander in unmittelbarem Zusammenhang und offenbar auch in genetischer 
Zusammengehorigkeit, alles wie eS oben geschildert wurde. lrgendeine Scheidung 
nach derar-tigen Gesichtspunkten erscheint mir daher vollig unzulanglich und 
jede Trennung gekiinstelt. Es nimmt dies auch keineswegs wunder, wenn wir 
uns die Frage mehr theoretisch tiberlegen, wie das eine und wie das andere 
zustande kommen kann. Gehen wir von den gutartigen Adenomen, die, aus 
Leberzellen hervorgegangen, sich direkt an die knotigen Hyperplasien anlehnen, 
aus, so sahen wir ja auch dort, daB sowohl solide Leberzellhaufen wie bei den 
knotigen Hyperplasien, als andererseits auch mehr tubulOse Bildungen eben
falls auS Leberzellen entstanden. Und andererseits gehen wir von den aus 
Gallengangen hervorgegangenen Adenomen aus, so fanden wir hier in der 
Regel ausgesprochene Tubulusbildungen. In letzter Linie hangt dies ja, wie 
dort auseinandergesetzt, von der Auf£assung der entsprechenden Bilder ab, 
die wir schon bei den einfach regeneratorischen Vorgangen der Leber, 
vor allem bei Leberzirrhose und nach Leberatrophien finden. Und da haben 
wir uns auf den Standpunkt gestellt, daB die hierbei auftretenden schlauch
formigen Gebilde, welche auch als "Pseudogallengange" erscheinen, von den 
Leberzellen abzuleiten sind. Wenn nun aber, wie oben auseinandergesetzt, 
die Adenome unmittelbar zu Krebsen tiberleiten konnen, so kann es kaum 
wunder nehmen, daB auch hier bei von den Leberzellen ausgehenden Krebsen 
einerseits mehr solide Zellhaufen, andererseits Schlauchbildungen und beides 
nebeneinander und in unmittelbarem Zusammenhang auftreten kann. Bei 
sol chen Krebsen aber, welche von Gallengangen ausgehen, werden natur
gemaB die mehr ausgesprochen tubulosen Bilder tiberwiegen. Beim Karzinom 
kommt nun aber hinzu, daB auch hier wie anderwarts mit Lichtungen 
versehene Schlauchbildungen infolge atypischer Wucherungen der Krebszellen 
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zu soliden Zellhaufen werden, welehe keine Liehtung mehr aufweisen und 
in dieser Form infiltrierend weiterwaehsen. So konnen naturgemaB aueh wie 
bei anderen Zylinderepithelkrebsen von den Gallengangen ausgehende Krebse 
in Gestalt reiner alveolar angeordneter solider Krebszellmassen auftreten. Es 
ergibt sieh aus diesen Oberlegungen, daB eine rein morphologisehe Ein
teilung naeh dem soliden oder mehr tubulosen Bau und der An
ordnung der Krebszellen keinen Wert hat, und daB ein der
artiges Einteilungsprinzip nieht zum Ziele fuhrt. Die Siehtung der 
im Sehrifttum niedergelegten Falle hat dies vollstandig bestatigt. 

leh befinde mich hier in volliger Obereinstimmung mit einer groBeren Reihe 
neuerer Bearbeiter des Leberkrebses. So schreiben z. B. GOLDZIEHER und 
V. BOKAY mit Recht, "eine weitere Sonderung an der Hand unbestandiger 
Struktureigenheiten kann nur zu Verwirrung der Begriffe beitragen". Auch 
SALTYKOW halt eine Einteilung nach mikroskopischen Abarten hier fiir uber
£lussig und angesichts der Baueigentumlichkeiten dieser Krebse kaum fiir durch
fuhrbar. 

Hierbei ist nun noch ein Punkt zu betonen, daB namlich die in ganz ver
schiedenem Sinne gebrauchte Anwendung des Wortes "adeno
matosum" oder aueh "Adenokarzinom" sehr viel zur Verwirrung 
beigetragen hat. FISCHER sowie GOLDZIEHER und V. BOKAY betonen mit 
Recht, daB die Bezeichnung Adenokarzinom "unwillkiirlich die Vorstellung 
eines driisenartig gebauten, Lumina enthaltenden, Tumors erweckt". Dies 
ist sicher zutreffend, und in der Tat ist ja gerade in solchen Fallen, in 
welchen Schlauchbildungen uberwogen, einerlei ob sie von Leberzellen oder 
von Gallengangen abzuleiten sind, von einem adenomatosen Bau viel£ach die 
Rede gewesen. Andererseits wird aber gerade diejenige Form des Leber- bzw. 
Leberzellenkarzinoms, welehe sich mehr unmittelbar an die Adenome anschlieBt, 
also zunachst viel£ach aus leberzellahnlichenBalkenfast ohneLichtungenbesteht, 
zumeist als malignes Adenom, teils auch als Adenokarzinom bezeiehnet, z. B. 
von SIEGENBEEK VAN HEUKELOM oder WEGELIN. lch mochte mich im Gegen
satz hierzu eher denjenigen anschlieBen, die, wie KAUFMANN und GOLDZIEHER 
und v. BOKAY, den Namen Adenokarzinom fur diejenigen Leberkrebse ver
wenden, welche "zierliche Driisenimitationen" (KAUFMANN) bilden, und 
welche, wie dies dieselben Forscher betonen, von Gallengangsepithelien ab
zuleiten sind. Da nun aber hier in der Leber von "Adenokarzinom" von 
den einzelnen Beschreibern in ganz verschiedenem Sinne gesprochen wird, ist es 
wohl am besten die Bezeichnung hier ganz aufzugeben. 1m ubrigen komme ich 
auf die Benennung im allgemeinen und insbesondere auch auf die Bezeichnung 
"malignes Adenom", von der ich schon angefuhrt habe, daB ich sie ebenfalls 
nicht rur glucklich halte, unten noch zuriick. 

Es ergibt sich also aus alledem, daB eine Einteilung nach rein histo
logisch-morphologischen Gesiehtspunkten im Sinne SIEGENBEEK 
VAN HEUKELOMS, u. a., mangels durchgreifender Kennzeichen der Unterschiede 
unzulanglich ist. Um so wichtiger erscheint nun das einzig noch 
ubrig bleibende Moment, nach dem eine Einordnung der primaren 
Leberkrebse vorzunehmen ist, namlich das histogenetische; d. h. 
also eine Einteilung nach den beiden in der Regel einzig in Be
tracht kommenden Epithelien, von denen der Kre bl> abzuleiten 
ware, also den Leberzellen einerseits, den Gallengangsepithelien 
andererseits. lch schlieBe mich hierin einer Reihe moderner Forscher, 
die dies betonen, wie GOLDZIEHER und v. BOKAY, SALTYKOW, RIBBERT, 
YAMAGIWA, LAND STEINER vollstandig an. Hierbei erhebt sich nun die Haupt
frage, ob eine derartigeEinteilung insoferndurchfuhrbar ist, als wir im Einzel£alle 
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die Ableitung des Karzinoms von Leberzellen einerseits, von Gallengangen 
andererseits nachweis en konnen. Es ergeben sich hier in der Tat auBerordent· 
lich groBe Schwierigkeiten. Untersuchung von Fallen mit einheitlich gegen· 
satzlichem Verhalten wird in der Regelleicht zum Ziele fuhren. Besteht ein Krebs 
nur aus soliden Zellhaufen und zeigt nirgends irgend etwas von Lichtungen oder 
von Zylinderepithelien, so liegt zwar auch eine Ableitung von Gallengangen 
nicht auBerhalb des Bereiches der Moglichkeit, man wird dann aber viel eher 
an Leberzellen denken und mit dieser Ableitung auch fast ausnahmslos das 
Rechte treffen. Und umgekehrt, wenn das Karzinom zu allmmeist aus mehr 
oder weniger regelmaBig ge bildeten um eine Lich tung stehenden Z ylinderepithelien 
besteht, so daB rein morphologisch der Eindruck von Ausfuhrungsgangen er
weckt wird - wie dies oben schon als Typus fur sich geschildert wurde -, 
wird man einen derartigen Krebs sicher mit Recht auf die Gallengange beziehen 
diirfen. Wie steht es nun aber mit denjenigen Krebsen, in welchen 
sich solide Zellmassen und dane ben zahlreiche unregelmaBige, 
meist mit Galle gefullte, an Drusen erinnernde Schlauchbil
dungen vorfinden? Und gerade solche Formen stellen ja den groBten 
Anteil der Gesamtfalle dar. Hier stoBt in der Tat die Beurteilung auf 
groBe Schwierigkeiten. Wir sehen, daB die Auffassung zu verschiedenen Zeiten 
eine ganz verschiedene war und der weite Spielraum, der hier subjektiver Be
urteilung gelassen ist, geht daraus hervor, daB ganz gleich gebaute Krebse 
in der Tat von dem einen Beschreiber von den Leberzellen, von dem anderen 
von den Gallengangsepithelien abgeleitet worden sind. Ursprunglich wurde 
Abstammung der Leberkrebse gerade von den Gallengangen angenommen, 
so von NAUNYN, WALDEYER, WEIGERT. Besonders PERLS aber betonte die 
Ableitung von den Leberzellen, und ihm folgte dann die Mehrzahl der Forscher. 
Finden wir doch in Arbeiten wie denen von DELKESKAMP, v. HANSEMANN, 
PomEE von Gallengangen abgeleitete Leberkrebse nicht zugelassen. Die 
Leberzellen als Ausgang der Geschwiilste gewann vollstandig die Oberhand, als 
SIEGENBEEK VAN HEUKELOM an der Hand von ihm so aufgefaBter "Dbergange" 
die unmittelbare Entstehung der Krebse aus Leberzellen nachgewiesen zu haben 
glaubte. Nachdem auch diese "Dbergange" wieder unsicher geworden waren 
(s. u.), haben dann besonders FISOHER und ich den Versuch gemacht, einen 
groBeren Teil der Leberkrebse mit au~gesprochen tubulOsen Bildungen von 
den Gallengangen abzuleiten. NaturgemaB konnte hier - ich habe es wenig
stens nur in diesem Sinne gemeint - nur von solchen Karzinomen die Rede 
sein, in welchen an Gallengange erinnernde Schlauchbildungen das Krebs
bild beherrschten und ich sprach aus, daB vielleicht etwa 50 Falle des Schrifttums 
in diesem Sinne aufzufassen sein mochten. Im Gegensatz hierzu ist dann von 
einer groBeren Reihe von Bearbeitern dieses Themas aus den nachsten Jahren, 
so von WEGELIN, GOLDZIEHER und v. BOKAY und zahlreichen anderen, die 
Ableitung dieser Krebse von Leberzellen wieder betont und· in den Vorder
grund gestellt worden. Es will mir nun scheinen, daB seitdem wir, wenn auch 
wohl in etwas zu weit gehendem MaBe, die Gallengange als Ausgangspunkt des 
Leberkrebses wieder betont haben, eine weit groBere Reihe von Forschern ihr 
Augenmerk hierauf gerichtet hat und eine viel groBere Zahl von sicheren Gallen
gangskrebsen beschrieben worden ist als fruher. Ich brauche zum Beweis dessen 
nur darauf hinzuweisen, daB EGGEL unter 117 bis dahin dem Schrifttum ange
horigen Fallen nur 17 von Gallengangen abgeleitet fand, also kaum 15%, ich 
hingegen unter seitdem veroffentlichten 300 Fallen, in welchen ich entsprechende 
Angaben fand, 95, d. h. uber 30%, und ferner daB KIKA allein z. B. 13 
Gallengangskrebse gegenuber 17 von den Leberzellen abzuleitenden beschrieb, 
GOLDZIEHER und v. BOKAY deren 7 gegenuber 14 von Leberzellen abgeleiteten, 
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JAMANE 5 gegeniiber 18. Andererseits aber muB unbedingt zugegeben werden, 
daB es in der Tat nicht moglich ist, die Schlauchbildungen der Krebse 
etwa im Sinne wer Ableitung von Gallengangen in dem MaBe, wie ich es friiher 
glaubte, heranzuziehen. Es sind eben, worauf ich schon mehrfach hingewiesen 
habe, die einfach regeneratorischen. Neubildungen von Zellen in der Leber, 
welche hier als Unterlage dienen miissen, und da habe ich mich an der Hand 
eigener Untersuchungen iiberzeugt, daB hierbei die Leberzellen zu tubulosen 
Bildungen werden konnen. Diesen entsprechen aber, in blastomatoser Weise 
fortentwickelt, offenbar die unregelmaBigen driisenahnlichen Bilder der Leber
krebse zum groBen Teil. Bei der Schwierigkeit morphologischen Erkennens 
der Entstehungsweise dieser Bildungen in den Leberkrebsen ist es nicht zu 
verwundern, daB manche Forscher auch gleichzeitiges Entstehen aus Leber
zellen und Gallengangsepithelien annehmen, so aus dem liJteren Schrifttum 
BIRCH -HIRSCHFELD, FRASER, THOREL, in neuerer Zeit noch WEBER, HARTEL, 
POLAK-DANIELS und ZNINIEWICZ. An sich hat dies wenig Wahrscheinlichkeit 
fiir sich. Aber ebenso wie ich haben auch z. B. NECKER, LANDSTEINER, POLAK
DANIELS, THEODOROW betont, daB, da die Leberkarzinome offenbar aus 
regenerierendem Parenchym hervorgehen und hierbei die beiden Zellarten sich 
schwer scheiden lassen, ja sogar Umbildung der einen in die andere angenommen 
wird - so fand z. B. BERSCH in der Metastase eines sicheren Gallengangskrebses 
ganz leberzelligen Typus daneben - eine Unterscheidung zwischen Gallen
gangs- und Leberzellkrebsen nicht immer moglich sein mag. Beriicksichtigen 
wir aber die Punkte, die, erst im neuesten Schrifttum richtig betont, nunmehr 
zu besprechen sind, so wird sich der Kreis solcher FaIle doch stark einengen. 

Es gibt namlich neben diesen mehr theoretischen Folgerungen morpho
logische Gesichtspunkte, welche uns nach den neuesten Untersuchungen doch 
gestatten mehr wie eS frillier geschah das subjektive Moment der Beurteilung 
auszuschalten und eine Entscheidung zu treHen, ob es sich um ein primares 
Leberkarzinom handelt, das von den Leberzellen oder von den Gallengangen 
ausgeht. Ich will nun nicht das FUr und Wider wiedergeben, welches, teils 
mehr fUr die Einzelfalle, teils mehr allgemein beurteilt, in zahlreichen Arbeiten 
der letzten 20 Jahre einen besonders breiten Raum einnimmt, sondern die 
Punkte betonen, welche unS hier doch eine objektive Scheidung 
und Einordnung des Einzelfalles gestatten. Hier handelt es sich 
um folgende Fragestellungen: . 

1. Gi bt es "Obergangsbilder, welche hier beweisend sind ~ Wir 
werden sehen, daB dieser Weg nicht mit Sicherheit zum Ziele fiihrt. 

2. Spricht das funktionelle Verhalten der Zellen in diesem 
oder j enem Sinne ~ 

3. LaBt der Gesamtbau, insbesondere das Verhaltnis zu Zwischen
gewebe und Kapillaren, eine Beurteilung zu ~ 

4. Sind ganz beginnende Kre b se beweiskraftig heranzuziehen ~ 
Die starkere Betonung dieser letzten Punkte ist in der Tat imstande, wie 

wir sehen werden, fast in allen Fallen eine Unterscheidung zu ermoglichen. 
Was zunachst die Frage der "Obergange betrifft, so waren solche von den 

ersten Beschreibern der von Gallengangen abgeleiteten Karzinome, so von 
NAUNYN usw., zwischen Gallengangen und den Geschwulstzellmassen an
genommen worden. Spater, als die Ableitung von Leberzellen in den Vorder
grund trat, wurde auf "Obergange solcher zu Geschwulstzellen besonders 
gefahndet. SIEGENBEEK VAN HEUKELOM glaubte sie auf Grund seiner iiberaus 
sorgfaltigen histologischen Untersuchungen und genauen Beschreibungen in 
verschiedenster Weise und Umfang unzweifelhaft erwiesen zu haben. Dem ist 
nun RIBBERT entgegengetreten, indem er jene "Obergange fiir Trugbilder 
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erklarte, und, insbesondere sein Schiller REUSSI hat mittels einer eigenen 
Farbemethode, der schon erwahnten Organe G-Farbung, den Beweis dafiir 
zu erbringen gesucht, daB zwischen Leber- und Geschwulstgewebe wirkliche 
fibergange nicht zu Recht bestehen. Er schlieBt dies ebensowohl aus 
der Untersuchung eines eigenen Falles, in dem er jeden fibergang der Leber
zellen in Geschwulstzellen vermiBte, wie auch aus den Abbildungen SIEGEN
BEEK VAN REUKELOMS selbst. RIBBERT wie REUSSI erinnern daran, daB 
sich veranderte Leberzellen, welche SIEGENBEEK im Sinne sich in Geschwulst
zellen umbildender Zellen aufgefaBt hatte, auch in der Umgebung meta
statischer Knoten, wo hier-von doch nicht die Rede sein kann, finden. Es 
handel( sich vielmehr darum, daB die Geschwulstzellen in strangformiger 
Anordnung zwischen die Leberzellen hineinwachsen und sie allmahlich ver
drangen, wodurch Trugbilder entstehen. REUSSI betont, unter Anlehnung an 
RIBBERT, daB auch der Leberkrebs, wie andere Geschwulste, nur aus sich 
wachst und keine infizierenden Eigenschaften auf die umliegenden Zellen ent
faltet, und daB infolgedessen aus den Randteilen unter keinen Umstanden auf die 
Entstehung der Geschwulst geschlossen werden darf. Diesen Gesichtspunkten 
habe ichmich spater auf Grund der von mir untersuchten FaIle, in welchen ich 
auch nirgends irgendwelche einwandfreien fibergange zu Geschwulstbestandteilen 
nachweisen konnte, vollstandig angeschlossen. Ebenso B. FISCHER-WASELS. 
Dem sind weiterhin in der Folgezeit eine Reihe von Untersuchern insofern 
gefolgt, als sie fur ihre Falle wenigstens ebenfalls betonen, daB sie sichere wirk
liche tibergange nicht feststellen konnten, z. B. WEGELIN oder LISSAUER. Andere 
Forscher glaubten aber doch trotz aller Vorsicht und unter Berucksichtigung 
der Gegengriinde solche mit Sicherheit nachgewiesen zU: haben. lch will nicht 
die einzelnen Forscher aufzahlen, welche sich damr oder dawider entschieden 
haben, denn das hatte nur Wert unter Wiedergabe genauester histologischer 
Einzelheiten der Einzeldarstellung und dies ist hier nicht angangig. 1m allge
meinen hat man den Eindruck, daB fast alle Beschreiber auf jeden Fall flitch 
der RIBBERTschen Warnung vorsichtiger an ein Urteil herangehen als friiher 
und auch mehr in Betracht ziehen, daB tJbergangsbilder nicht wirklichen 
fibergangen zu entsprechen brauchen. 

Wir mussen hier nun meines Erachtens bei diesen sog. fibergangen zwischen 
zwei ganz verschiedenen Bedingungen scharf scheiden.Einmal die 
sog. fibergange, wie sie am Rande schon ausge bildeter Geschwulst
knoten zwischen den Geschwulstzellen und' benachbarten Leber
zellen beschrieben werden, und sodann Umwandlungen von Leber
zellen an solchen Stellen inmitten eines Lappchens, wo irische 
Geschwulstknoten gewissermaBen in statu nascendi uberrascht 
worden sein sollen. Was die erste Frage angeht, So ist offenbar der REUSSI
schen Darstellung im Gegensatz zu derjenigen SIEGENBEEK VAN REUKELOMs 
und auch mancher neuerer Untersucher durchaus beizustimmen. lch habe 
auch in den Arbeiten der letzten Jahre nirgends den Beweis erbracht gesehen, 
daB tatsachlich am Rande von Leberkarzinom benachbarte Leberzellen zu 
Geschwulstzellen gewissermaBen infiziert wiirden. Auch die innigsten Be
ziehungen benachbarter Zellen ohne morphologisch sicher durchfiihrbare 
Scheidung konnen noch lange nicht einen Zusammenhang im Sinue des 
Auseinanderentstehens beweisen. Rier handelt es sich allzu leicht urn Trug
schlusfle. WEGELIN hat darauf hingewiesen, daB sich auch inmitten von Krebs
knoten noch Zellen - offenbar Geschwulstzellen - vorfinden konnen, welche 
den Ausgangszellen (Leberzellen)'ganz tauschend gleichen und SALTYKOW fand 
inmitten von GeschwUlsten noch Zellen, die offenbar LeberzeUen darstellen, 
die er aber als stehengebliebene anspricht. DaB aber die Geschwulstzellen und 
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die benachbarten Leberzellen auBergewohnlich groBe Mnlichkeit haben konnen, 
so daB sich die Grenzen verwischen konnen, hat ja gar nichts Verwunder
liches. Mneln doch die von Leberzellen abgeleiteten Geschwiilste, wie aus 
der ganzen Schilderung hervorgeht, ihrem Mutterboden vielfach ganz au Ber
ordentlich stark. So ist die fast vollige Gleichheit an dieser oder jener Stelle 
sehr leicht zu verstehen. Dasselbe sehen wir ja auch in vielen anderen 
Organen und mussen uns auch hier VOl' weiteren Schlu,ssen, wie sie friiher 
vielfach gezogen wurden, huten. Ganz besonders ist dies hier in del' Leber 
del' Fall, wo die Anordnung del' Zellmassen auch in den Geschwillsten, wie 
schon oben kurz geschildert und wie unten noch weiter ausgefiihrt werden 
muB, auch dadurch dem Mutterboden sehr ahnelt, daB sie noch die gleichen 
Beziehungen zu den dazwischen liegenden Kapillaren aufweisen und auch 
noch Galle hervorbringen. Hierdurch konnen naturgemaB sehr leicht Bilder 
zustande kommen, welche einen Vbergang vortauschen. Abel' auch' bei von 
Gallengangen abzuleitenden Geschwiilsten haben bei del' so nahen entstehungs
geschichtlichen Beziehung del' Gallengangsepithelien und der Leberzellen vel'
meintliche "Obergangsbilder, wie dies FISCHER und ich schon friiher betonten, 
gar nichts Verwunderliches. So habe ich in meinem 1908 mitgeteilten und 
unten noch zu erwahnenden, ganz beginnenden, sichel' von Gallengangen aus
gehenden kleinen Leberkrebs am Rand alle scheinbaren ,,"Obergange" dieses 
zu Leberzellen verfolgen konnen. Zellstrange setzten sich hier unmittelbar 
miteinander in Verbindung und auch die Morphologie del' Zellen in den Rand
gebieten war eine So ahnliche, daB alle Zwischenstufen gegeben schienen. Aus 
diesen Bildern auf einen wirklichen "Obergang zu schlieBen, ware bei der sichel' 
festgestellten Ableitung der Geschwulst ja zweifelsohne ein TrugschluB gewesen, 
und es zeigte sich dies bei genauerer Untersuchung in del' Tat durch ein Merkmal 
bestatigt, welches trotz allem eine scharfe Grenze zwischen Geschwulstteilen 
und benachbarten Leberzellen errichtete. Jene namlich enthielten naturgemaB 
kein Gallenpigment, diese abel' ja. Fallt nun dieses Unterscheidungsmerkmal bei 
von Leberzellen ausgehenden Leberkrebsen weg, so konnen vollig tauschende, 
anscheinende Vbergangsbilder entstehen. LISSAUER u. a. betonten auch mit 
Recht, daB an Neubildungen angrenzende Leberzellen auch progressive Ver
anderungen eingehen und so "Obergange in blastomatoses Wachstum vortauschen 
konnen. Sehen wir doch das gleiche selbst am Rande von Krebsmetastasen 
del' Leber keineswegs selten. Nach alledem glaube ich also, daB wir aus 
anscheinenden tTbergangsbildern am Rande von Leberkrebsen 
keinerlei Schlusse auf die Entstehun g ziehen durfen. 

Anders liegen nun die Verhaltnisse in dem zweiten Falle, wenn narnlich in 
einer Leber m.it Krebsknoten an anderen Stellen Veranderungen von Leber
zellen aufgefunden werden, welche ein gerade beginnendes Karzinom dar
zustellen scheinen. Es ist dies in zirrhotischen Lebern, welche ja die 
Krebsknoten meist in groBer Menge zerstreut aufweisen, vielfach verfolgt 
worden und wird meist in dem Sinne gedeutet, daB hier dieselben zu Krebs 
fuhrenden Bedingungen an verschiedensten Stellen del' Leber gegeben sind, 
so daB es zu verstehen ist, wenn an einzelnen Stellen gerade die erste 
Umwandlung von meist schon hyperplastisch odeI' adenomatos gewuch~rten 
Leberzellen zu Krebs verfolgt werden kann. Riel' waren wirkliche Vber
gangsbefunde an sich ja vielleichter zu verstehen und hatten nichts mit del' 
vorher gestreiften Frage des 1Jberganges von Nachbarzellen in Geschwulst
zellen gewissermaBen durch Infektion zu tun. Doch hangt die Beurteilung 
dieses Punktes so eng mit del' Frage del' uni- oder multizentrischen Ent
stehungsweise des Leberkrebses zusammen, daB wir beide Fragen hier 
im Z)lsammenhang betrachten mussen. 
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DaB der Leberkrebs zu ailermeist in Gestalt zahlreicher Knoten, wenn 
auch oft von ganz verschiedener GroBe und offenbar sehr unterschiedlichem 
Alter, auf tritt, wurde oben bei der makroskopischen Schilderung schon betont. 
Die weitere Tatsache, daB der Leberkrebs - ebenso wie fur das Adenom aus
einandergesetzt - zu allermeist in Zusammenhang mit Zirrhose und insbe
sondere mit bei dieser auftretender regeneratorisch-hyerplastischer Zellneu
bildung steht (Genaueres s. u.), ist hier weiterhin von Wichtigkeit. Hier
nach ware ein gleichzeitiges bzw. nacheinander erfolgendes multiples Entstehen 
selbstandiger Krebsknoten an verschiedenen Stellen der Leber theoretisch sehr 
gut zu verstehen und wird auch von sem zahlreichen Forschern angenommen. 
Demgegeniiber hat nun RIBBERT allgemein den Standpunkt vertreten, daB auch 
in der Leber der Krebs unizentrisch entsteht, d. h. daB sich immer zunachst nur 
ein primarer Knoten bildet, von dem aus die Verbreitung in die iibrige Leber 
stattfindet, "und zwar entweder durch kontinuierliches Wachstum in den Ge
faBen oder durch Metastasierung auf dem Wege der Pfortader". DaB der Leber
krebs ganz gewohnlich in die Blutkapillaren eindringt und daB sich besonders 
in den Pfortaderasten und unter Umstanden dem Hauptstamm der Vena portarum 
kleinere oder groBere Geschwulsttmomben in einem sehr groBen Hundertsatz 
aller FaIle finden," ist oben schon gestreift und muB unten bei der Frage der 
Metastasierung noch genauer dargelegt werden. Dabei kann sich die Geschwulst 
in der Pfortader mit dem Blutstrom in die Leber hinein oder auch gegen ihn 
in den Hauptstamm der Pfortader ausbreiten, wie dies in vielen Fallen verfolgt 
wurde. RIBBERT gelang es mehrfach "die Tumormasse so aus dem Verzweigungs
gebiet der Pfortader auszuspiilen, daB weitaus der groBte Teil der Geschwulst 
entfernt wurde". Dies konnte auch sonst verfolgt werden. Es steht also auBer 
Frage, daB ein iiberaus groBer Teil der zahlreichen Knoten auch 
in der Leber selbst als durch Weiterwachsen in GefaBen oder 
metastatisch entstanden aufzufassen ist. Ob dies nun aber im Sinne 
RIBBERTB stets und mit allen Knoten auBer der primaren Geschwulst der 
Fall ist, oder ob in dem oben gekennzeichneten Sinne auBerdem auch an ver
schiedenen Stellen der Leber, den gleichen Bedingungen entsprechend, primar 
memere Krebse auftreten konnen - also multizentrische bzw. plurizentrische 
Entstehung derselben - ist eine Frage, mit der sich eine Reihe von Forschern 
auch der letzten Jahrzehnte beschaftigt hat, ohne zu einem iibereinstimmen
den Urteil zu gelangen. Hiervon muB infolgedessen noch kurz die Rede sein. 

Auf den Standpunkt von RIBBERT haben sich z. B. WEGELIN oder LISSAUER 
gesteilt, welche niemals Umwandlung von Leber- in Krebszellen, viel
mehr in ihren Fallen stets GefaBgeschwulstthromben fanden und daher cine 
multizentrische Entstehung keineswegs fiir erwiesen ansehen. Ebenso hat 
WINTERNITZ auf Grund der Untersuchung seiner Fi\lle in sehr klaren Aus
einandersetzungen dargelegt, daB del: Krebs bei ihm stets unizentrisch war 
und daB dies auf jeden Fall fiir gewohnlich auch allgemein gelte. Auch ich 
wie SALTYKOW haben auf die Bedeutung von GefaBeinbriichen schon bei ganz 
kleinen Krebsen hingewiesen, die auch GOLDZIEHER und v. BOKAY ver
folgen konnten, wodurch die sehr friihzeitige Wciterverbreitung in der Leber im 
Sinne von Metastasen erklart wird. Mit Recht schreibt SALTYKOW: "somit muB 
die friiher angenommene Haufigkeit der Multizentrizitat des Leberkarzinoms sehr 
reduziert werden". Er fiigt aber sogleich hinzu "immerhin gibt es Faile, in denen 
sowohl nach den makroskopischen als den mikroskopischen Befunden sich diese 
Annahme "einem mit Gewalt aufdrangt". Und an einer solchen Auffassung 
primar multipel entstehender Geschwiilste halten denn in der Tat eine ganze 
Reihe auch neuer Untersucher fest. lch erwahne in diesem Sinne TRAVIS, 
LOHLEIN (fUr einen Fall), OERTEL, dessen Darlegungen aber wenig iiberzeugend 
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sind, LAND STEINER, YAMAGIWA, KIKA, HUGUENIN, GOLDZIEHER und v. BaKAY, 
MmOLUBOW, NAGAYO, FUJI, ADELHEIM, SMITH, Me. lNDOE-COUNSELLER. Ein 
Teil von ihnen geht hierbei mehr von theoretischen Gesichtspunkten aus, 
die nicht immer unbedingt iiberzeugend sind, immerhin la.Bt sich aber nicht 
leugnen, da.B einige Untersucher auch auf Grund sehr genauer histologischer 
Forschung zu diesem Ergebnis gelangt sind. Dies gilt vomehmlich fiir 
LANDSTEINER sowie GOLDZIEHER und v. BaKAY, welche dies an der Hand 
von 3 Fallen erlautern und sich hierbei ganz besonders auf wen Fall 20 
stiitzen konnen, in welchem sie mit Hilfe von Serienschnitten feststellten, 
da.B neben einer Geschwulst eine weiterere kleine solche aus Leberzellen 
entstand, welche nirgends Zusammenhang mit der gro.Beren Geschwulst 
aufwies, auch ohne da.B beide irgendwie durch eine Kapillarembolie verbunden 
gewesen waren. Da aber gerade GOLDZIEHER und v. BOKAY in allen ihren 
einschlagigen Fallen das Vorhandensein von Kapillarembolien iiberhaupt nach
weisen konnten, ist doch auch der Einwand nicht von der Hand zu weisen, 
da.B es sich auch hier um die Versprengung ganz weniger Geschwulstzellen 
gehandelt haben konnte, die dann durch das Wuchem des kleinen Karzinoms 
(nicht in, sondern zwischen den Kapillaren) verdeckt wurde. Auch KIKA 
glaubt multiples Entstehen wenigstens in zwei seiner zahlreichen Falle mit 
Bestimmtheit nachgewiesen zu haben. Mehclach wird, so auch von TRAVIS 
oder GOLDZIEHER und v. BaKAY, betont, da.B nicht nur die Leberzellen 
unmittelbar in Krebs iibergegangen seien, sondem auch die Kapillaren zwischen 
beiden unmittelbar zusammenhingen, so da.B also auch ein durch Kapillar
embolie von Geschwulstzellen vorgetauschter trbergang auszuschlie.Ben sei, 
was aber auch nicht ganz einwandfrei ist (s. 0.). Von mehreren Untersuchern 
werden dabei die Veranderungen, welche bei der Umwandlung von Leberzellen 
in Krebszellen vor sich gehen sollen, ganz genau geschildert. So schreibt 
LAND STEINER zusammeruassend: "am regelma.Bigsten tritt eine vermehrte 
Farbbarkeit des Protoplasmas mit Kernfarben (Hamalaun) ein, daneben Ver
dichtung oder auch Rarifizierung des Zelleibes, Veranderungen der Zellgro.Be, 
nicht selten Verkleinerung, haufig Vergro.Berung der Kerne und Vermehrung 
ihrer farbbaren Substanz. Dabei scheinen die Veranderungen des Zellhabitus, 
wenn auch nicht in allen Fallen, bis zu einem gewissen Grade sprunghaft zu 
erfolgen, etwa den als Mutation bezeichneten Umwandlungen vergleichbar". 
Der letzte Satz wiirde eigentlich den sonst so gewohnlich betonten all
mahlichen "Dbergangen" widersprechen, stande aber in Einklang mit der 
Abb. 10 von GOLDZIEHER und v. BaKAY. Bei allen diesen Schilderungen von 
Bildem, welche unabhangig von einem oder mehreren anderen Krebsknoten 
der Leber eine ortliche Entstehung von Krebs im allerersten Beginn und 
somit eine Multiplizitat der Krebsentstehung - beweisen sollen, lie.Be sich 
nun - selbst wenn mittels Serien der Beweis erbracht ist, da.B es sich nicht im 
Sinne RIBBERTS um thrombotische oder embolische Verbreitung handeln kann 
- der Einwand erheben, da.B ganz streng genommen zwar der Beweis 
unmittelbarer Umwandlung von Leberzellen zu Adenombildung, nicht aber zu 
Krebsbildung erbracht ist, denn an diesen allerbeginnendsten Stellen He.Be sich 
der Beweis einer schon bosartigen Geschwulst.bildung schwer erbringen. Da.B 
aber in derartigen zirrhotischen Lebern die Adenombildung multipel vor sich 
geht und sich auch neben Karzinomen multiple Adenome, von denen jene ja 
abgeleitet werden, finden konnen, ist schon dargelegt. 

Mag so auch der iiberaus schwierige ganz liickenlose Beweis fiir multizen
trische Entstehung von Leberkrebsen nicht erbracht sein und ist im all
gemeinen wohl auch an der RIBBERTschen Auffassung festzuhalten 
und die multizentrischeEntstehung von Krebsknoten in der Leber 
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nur als Ausnahme zu betrachten, so scheinen mir doch die sehr genau 
durchgefiihrten zuletzt erwahnten histologischen Untersuchungen, welche 
von den friiher so gerne angenommenen Ubergangsbildern dem Rande groBer 
Krebsknoten durchaus verschieden sind, gestiitzt auf die Annahme, daB bei 
bestehender Leberzirrhose ebenso wie fUr die multipel entstehenden knotigen 
Hyperplasien und gutartigen Adenome auch fiir die Krebsentstehung die be
sonderen Bedingungen an mehreren Stellen gegeben sein konnten, dafiir zu 
sprechen, daB eine primar multizentrische Entstehung von Krebs
knoten inder Leber vorkommt. Dagegen daB, wie dies RIBBERT vor allem 
scharf betont hat, die Geschwiilste - im allgemeinen wenigstens - aus sich, 
nicht appositionell, wachsen, spricht dies natiirlich in keiner Weise. Konnen 
doch auch Geschwiilsten benachbarte Zellen unter denselben Bedingungen 
wie der erste Zellkomplex wieder zu Geschwulstzellen werden, wie dies GOLD
ZIEHER neuerdings wieder hervorhebt, was zwar einer Art von appositioneilem 
Wachstum, keineswegs aber einem solchen durch "Infektion" entsprache. 

Kehren wir zu dem Ausgangspunkt unserer Fragesteilung, die wir mit der 
vielumstrittenen Frage des V orkommens multizentrischen Entstehens ver
quicken muBten, zuriick, so sehen wir, daB die Verfolgung histologischer 
Einzelheiten, in Gestalt von Ubergangsbildern an gerade neu ent
stehenden Krebsknoten neben einem alten, in sehr seltenen Fallen 
wohl auf eine Entstehung gewisser Krebsformen, welche, wenig
stens stellenweise, mit Bildung der oben beschriebenen schlauch
artigen Formationen einhergehen, aus LeberzellenhinweisenkoJl-nte, 
daB wir auf diese Weise aber auch allgemeine sichere Anllalts
punkte nicht gewinnen konnen, um im Einzelfalle mit Besti:\nmt
heit zu entscheiden, ob Leberzellen oder Gallengange den ur
spriinglichen Ausgangspunkt der Geschwulstbildung darstell'ien. 

Wir kommen somit zur zweiten oben aufgestellten Frage, ob uns hi~r das 
funktionelle Verhalten der Zellen weiter hilft. Es bezieht sicli dies 
auf die gallenbildende Tatigkeit der Leberzellen und auf die sehr bemerkens
werte Erscheinung, daB wir auch in den Geschwulstknoten Gallebildung und 
Gallestauung auftreten sehen. DaB sich iiberhaupt in den Geschwulstbild*ngen 
Galle findet, geht schon aus ihrer gelben oder gelbgriinen Farbe mit SicMrheit 
hervor. Ebenso ist ja die Ausfiillung der Lichtungen der SchlauchJ mit 
galligem Inhalt oben geschildert. Es handelt sich nun darum zu entschMden, 
ob die Galle in den Geschwiilsten nur zuriickgehalten, oder ob sie auc~ hier 
gebildet wird. ! 

Das Vorhandensein von Galle in den Geschwiilsten ist an sich naturgemaB! noch 
kein Beweis dafiir, daB sie von den Geschwulstzellen selbst gebildet wurde.j SolI 
doch mehrfach der Zusammenhang von Geschwulstmassen mit auBerhalJ:> ge
legenen Gallengangen gelungen sein (HUGUENIN). Auch LOHLEIN erinnert daran, 
daB vielleicht nicht die Geschwulstzellen, sondern die umliegenden Leberiellen 
die Galle lieferten. Allerdings der von RIBBERT betonte Gesichtspunkt, daB gerade 
die Geschwulstknoten die gallige Farbe aufweisen, die iibrige Leber nicht1 und 
ferner die Tatsache, daB sich nebeneinander griine und weiBliche Knoten finden 
konnen, oder daB selbst, wie in SALTYKOWs Beobachtung Nr.lO, derselbe Kri.oten 
teils diese, tells jene Farbe aufweist, sprechen dagegen die ikterische Farb~ mit 
der allgemeinen die Leber betre£fenden Krankheit, meist Zirrhose, in Zusam~en
hang zu bringen. Immerhin ware hier aber noch die Vorstellung ~iner 
Stauung auBerhalb der Geschwulst gebildeter Galle in den Geschwulst1o).0ten 
infolge ortlicher Stauungsbedingungen gegeben. Eine Reihe von Hinw:eisen 
spricht aber doch entschieden dafiir, daB der RIBBERTsche Satz zu Recht be
steht: "sie (sc. die Farbe der Tumoren) ist vielmehr allein abhangig voIl. der 

54* 



852 G. HERXHEIMER: Lebergewachse. 

durch die Tumorzellen selbst erzeugten Galle, die sich vorwiegend in drUsen
kanaHihnlichen Lumina angehauft findet". Es geht dies zunachst hervor aus 
dem Befunde von Gallenpigment in den Geschwulstzellen selbst. Wurde ein solcher 
Befund auch von zahlreichen Untersuchern vermiBt, so ist er doch von anderen 
mit Sicherheit nachgewiesen worden, und zwar zumeist in noch jungeren bzw. 
weniger hochgradigeAnaplasie aufweisenden Geschwulstknoten. Dies beschrieben 
z. B. schon friiher (zit. nach EGGEL): DRESCHFELD, HESSELING, HANOT und 
GILBERT, KELSCH und KIENER, PAUL, MARCKWALD und in jungerer Zeit z. B. 
ROHDE (der auch die diesbezuglichen Literaturangaben anfuhrt), LAND STEINER, 
L!SSAUER, SJOVALL, GOLDZIERER-V. BOKAY, PRYM. KAUFMANN fand auch die 
Gallenkapillaren zwischen den Krebszellen strotzend mit Galle gefuIlt, 
RIBBERT, MmOLUBOW, SALTYKOW geben an, Gallenklumpen nicht nur in 
den Lichtungen, sondern auch intrazellular in Geschwulstzellen nachgewiesen 
zu haben. Besonders beweisend in dieser Hinsicht aber scheint der Befund von 
Gallellbildung und -Stauung in den Schlauchen auch in extrahepatischen Meta
stasen. Hier kann die Galle naturgemaB nur ortlich von den Geschwulst,zellen selbst 
gebildet worden sein. Derartige Gallenbildung in Metastasen wurde wohl zuerst 
von NAUNYN und PERLS, JUNGMANN sowie BOCK, spater von HANOT-GILBERT, 
v. HANSEMANN, HELLER, OHENEY, SCHMORL, SALTYKOW, MARCKWALD, M. B. 
SCHMIDT, ENGELHARDT, OIECHIANOWSKI, OLOIN, RIBBERT, WEGELIN, TREODOROW, 
LIS SAUER, BLUMBERG, PRYM, MAIR, MmOLUBOW, SALTYKOW, WOLLSTEIN
MIXSELL, OLAWSON-OABOT, SCRIWOFF, FRIED, DIJKSTRA, HOFFMANN, Fox
BARTELS beobachtet, welch letzterer jungst 18 derartige FaIle, bei denen einige 
der soeben genannten nicht mit aufgezahlt sind, zusammenstellte. Zumeist 
handelt es sich hier um Lungenmetastasen, zum Teil auch umsolche des Knochens 
oder der Lymphknoten, so bei der Angabe SCRMORLS um solche in den an der 
Porta hepatis gelegenen Lymphknoten, bei M. B. SCHMIDT um eine Sternum
metastase usw. GewissermaBen als Vermittlung hierzu kann man die zahl
reichen FaIle bezeichnen, in welchen auch' die, besonders in der Pfortader oder 
in Lebervenenasten bzw. d~r Vena cava gelegenen, Geschwulstthromben noch 
Galle sezernieren. Ich habe auch einen Fall seziert, in welchem ein derartiger 
bis ins Herz reichender Geschwulstthrombus noch stark gallig gefarbt war. 
Auch in den Metastasen wurden zwischen den Geschwulstzellen Gallenkapil
laren mit Galle beobachtet, so von OLOIN und M. B. SCHMIDT. 

Fur die uns beschaftigende Frage mussen wir in der Tatsache, daB die 
Geschwulstzellen selbst Galle bilden, einen starken Hinweis dafiir 
sehen, daB diese Geschwiilste von Leberzellen ausgehen. Es ist 
dies nach allem Gesagten gerade fur die Falle mit unregelmaBigen Schlauch
bildungen, welche ja in ihren Lichtungen zumeist Galle aufweisen, anzunehmen. 
Hierin liegt also ein wichtiger Gesichtspunkt, die von den Leberzellen ausgehenden 
Krebse morphologisch von den von den Gallengangen ausgehenden zu trennen, 
wenngleich der Gallenbefund natiirlich nur in einem Teil der Fane zu erheben ist. 

Das soeben uber die Gallenbildung der Leberkarzinome und selbst ihrer Meta
stasen Gesagte verdient naturgemaB auch sehr groBe allgemeine Beachtung. 
Es zeigt bis zu welch hohem Grade Kre bse die Funktion ihres 
Mutterbodens iibernehmen konnen. Hierauf hat ja schon vor langerer 
Zeit v. HANSEMANN mehr allgemein (Pankreaskarzinome usw.) besonderes Ge
wicht gelegt, und die Frage ist neben den Geschwiilsten der Schilddruse gerade 
auch an der Hand der uns hier beschaftigenden Lebergeschwulste vor aHem 
von M. B. SCHMIDT genauer verfolgt und hervorgehoben worden. Die Verhalt
nisse liegen in der Tat gerade bei den Leberkrebsen infolge der an der Farbe 
leicht erkennbaren funktionellen Tatigkeit der Zellen auch in den Metastasen 
besonders klar zutage. Die Beibehaltung der spezifisch funktionellen Tatigkeit 
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der Leberzellen in bezug auf ihre auBere Sekretion, d. h. Gallenbildung, steht 
hier auBer Frage. Es wird vielfach darauf hingewiesen, daB sich dies hier in 
der Leber gerade in solchen Krebsen findet, welcbe sich in ihremBau noch mehr 
an die Leberzelladenome anschlieBen. DaB es sich allerdings um eine normale 
Galle handelt, ist, wie vielfach betont wird, nicht sichergestellt. Es ist dies sogar 
wohl mit Sicherheit nicht anzunehmen. Vielmehr scheint den in den Schlauch· 
lichtungen gefundenen gelben Massen nach offenbar eine sehr eiweiBreiche, 
also abnorme Galle vorzuliegen, ahnlich wie bei den Gallenzylindern in den 
Gallenkapilaren bei Gallenstauung in der Leber nach Schadigung der Leber
zellen zugleich mit Bestehen von Ikterus. BERSCH vermiBt noch den Nacbweis, 
daB es sich um einen der Galle gleichartigen chemischen Korper handelt, wenn
gleich er zugibt, daB nach den histologischen Befunden der SchluB, daB es sich 
um Galle handeln konne oder musse, naheliegend erscheine, weist aber gleich
zeitig auch auf den Fall BOCK hin. Hier lag eine Geschwulst der Chorioidea vor, 
welche BOCK als primar betrachtete, wahrend sie nach M. B. SCHMIDTS Dar
stellung, der sich RIBBERT anschloB, die gallebildende Augenmetastase eines 
primaren Leberkrebses darstellt. In diesem FaIle wurden nun von BOCK chemisch 
groBe Massen von Biliverdin in der Augengeschwulst nachgewiesen. Und ganz 
neuerdings berichtet HOFFMANN, daB in dem von ihm aus dem pathologischen 
Institut in Braunschweig mitgeteilten Falle von primarem·Leberkrebs SCHULTZE 
in dem frischen Material einer Acbselhohlenmetastase Gallenfarbstoffe nachwies. 
Die Gallebildung in Metastasen primarer Leberkrebse ist auch, wie hier nur 
gestreift werden kann, bei der neuerlichen Erorterung, ob die Leberzellen die 
Galle bilden, oder nur (nach Bildung in Endothelien) ausscheiden, herange
zogen worden, indem LUBARSCH gerade die Gallebildung in Metastasen pri
marer Leberzellkrebse als Beweis fur die Fahigkeit der Leberzellen zur Gallen
farbstoffbildung anspricht, wogegen ASCHOFF erwidert, daB dies nichts beweise, 
da die Leberkarzinomzellen der Metastasen, wenn sie nicht zu sehr verandert 
seien, den schon im Blute vorhandenen Gallenfarbstoff ebenso ausscheiden 
muBten wie die gewohnlichen Leberzellen. Hiergegen wendete ganz neuerdings 
HOFFMANN ein, daB in einer Reihe der FaIle von gallebildenden Metastasen, 
wie in seinem eigenen, kein Ikterus bestand, also keine groBeren Mengen Von 
Gallenfarbstoffen im Blute kreisten, und scblieBt sich in der Bewertung der 
gallebildenden Metastasen als fur die Gallebildungsfahigkeit der Leberzellen 
sprechend LUARSCH an. Diese funktionelle Leistung der Geschwulstzellen kann 
naturlich schon in den LebergeschwiHsten kaum und erst recht in den Metastasen 
nicht dem Korper zugute kommen. In diesem Rahmen solI nun auch noch 
eine besonders lehrreiche Beobachtung GOLDZIEHERS, die er ganz jungst mit
teilte, Erwahnung finden. Er fand bei einem primaren hepatozellularen Karzinom 
inmitten krebsiger Venenthromben, die sonst meist solid gebaute Krebszell
nester aufwiesen, tubumre Gebilde, die -nicht etwa den Pseudotubuli od. dgl. 
entsprachen, was ja etwas ganz Gewohnliches ist, sondern die, wie er sagt und 
durch Mikrophotographien zeigt, "echten Gallengangen vollkommen gleichen". 
Sie weisen hohes, regelmaBiges, einschichtiges Zylinderepithel auf. Haben sich 
hier von Leberzellen stammende Krebszellen eine Art von "Ausfuhrungs
gangen" gebildet~ 

Man hat auch andere Befunde in den von Leberzellen stammenden Ge
schwulstzellen im Sinne besonderer funktioneller Tatigkeit gedeutet. So nahm 
dies SCHWALBE fUr hier gefundenes Eisenpigment an,aber er fand das gleiche 
auch in metastatischen Leberkrebsen und deutet dies recht gezwungen im Sinne 
der Ubernahme der eisenspeichernden Funktion der Leberzellen durch -die frem
den Geschwulstelemente. Auch BERSCH fand in seinen primaren Leberkrebsen in 
den Zellen ofters Eisen gespeichert. Auch die Frage des Glykogenaufbaues in den 
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Geschwulstzellen ist verfolgt worden; BERSCH fand Glykogen nur in einem FaIle; 
man muB hier aber auch an die Unsicherheit des Nachweises bei Sektions
material denken. Und endlich wurde vorhandenes Fett im Sinne besonderer 
Fettspeicherung nach Art der Leberzellen gedeutet. So fand PRYM in der Schadel
metastase eines primaren Leberkrebses - neben Gallebildung - Fett ganz 
in der gleichen Lagerung wie sonst in Leberzellen und schlieBt, daB diese Fahig
keit zur Fettinfiltration, eine primare Eigenschaft der Leberzellen, in diesem 
FaIle von den ihnen gleichwertigen Geschwulstzellen iibernommen sei. Auch 
BERSCH stellte in den Geschwulstzellen seiner primaren Leberkrebse ofters 
Lipoide fest. Herr Geheimrat LUBARSCH teilte mir liebenswiirdigerweise mit, 
daB Untersuchungen in seinem Institut ergaben, daB bei Adenomen und primaren 
Krebsen, besonders Leberzellenkrebsen, die Zellen der Geschwulst auBerordent
lich reich an Glykogen waren, aber zumeist sehr wenig Lipoid (auBer im zentral 
zerfallenden Gebieten) und miWig viel Hamosiderin aufwiesen, wahrend die 
Leberzellen der iibrigen Leber sehr wenig Glykogen, dagegen reichlich Lipoid 
und Eisenpigment enthielten. AIle diese histochemischen Befunde, besonders 
auch der Glykogennachweis, sind fiir das funktionelle Verhalten der Geschwulst
zellen interessant, aber wenig kennzeichnend - wobei BERSCH auch betont, 
daB es sich weniger um spezifisch speichernde Vorgange, als um Ablagerungen 
in den Geschwulstzellen, abhangig von zirkulatorischen und metabolischen 
Schadigungen handele - und in spezifisch-funktionellem Sinne natiirlich 
weit weniger beweisend als die Bildung von Galle. BERSCH glaubt fiir die von 
Leberzellen abstammenden Krebse einen Gang der Entdifferenzierung festlegen 
zu konnen, bei dem er die "chemische Entdifferenzierung" in folgender Reihen
folge gibt. "Es schwindet zunachst die Galleproduktion, danndiePigmentbildung 
oderdieGlykogenbildung oder der Fettstoffwechsel, Eisenstoffwechsel, EiweiB
stoffwechsel." Das ist etwas gar willkiirlich, denn einen ganzen Teil dieser Par
tialstoffwechsel konnen wir an den Geschwulstzellen noch gar nicht beurteilen; 
gerade die Fahigkeit zur Bildung von Galle bzw. Gallenfarbstoffen bleibt 
aber bei der Entdifferenzierung oft erstaunlich lange bestehen, wie auch HOFF
MANN gegen BERSCH betont, daB er in seinem FaIle von hepatozellularem Leber
krebs die Fahigkeit der Geschwulstzellen zur Eisenspeicherung verloren, zur 
Fettspeicherung gering, zur Gallebildung aber erhalten fand. 

Wir kommen nunmehr zu der nachsten oben aufgeworfenen Frage und 
diese scheint in der Tat fiir die Genese bzw. Ableitung der Geschwiilste von 
Leberzellen einerseits, Gallengangen andererseits besonders wichtig und be
weisend. Von besonderer Bedeutung ist namlich das zwischen den 
Epithelzellmassen gelegene Zwischengewebe. Wir konnen hier zu
nachst 2 Typen ziemlich scharf scheiden. In dem einen Fall, in welchem sich 
zu allermeist lange Gange mit schOn geordnetem hohen Zylinderepithel finden, 
wenn auch in nbergang zu unregelmaBigeren und dann soliden Zellhaufen, 
werden die Tubuli bzw. die soliden Zellmassen durch derbes Bindegewebe 
geschieden. Dieses findet sich meist in ziemlicher Menge besonders auch in 
der Mitte der Geschwulstknoten. Hier handelt es sich um Geschwiilste, welche 
heute allgemein von den Gallengangen abgeleitet werden. Wie steht es nun aber 
mit den strittigeren Fallen, in welchen an Leberzellen erinnernde Zellbalken, 
sodann aber auch in unmittelbarem "Obergang jene mit Lichtungen versehenen 
schlauchformigen Bildungen zu finden sind ~ Als Grundtyp kann hier zunachst 
festgestellt werden, daB zwischen den Zellmassen in der bei weitem groBten Mehr
zahl der FaIle kaum eigentliches Bindegewebe oder solches nur in geringster 
Masse gelegen ist, daB dagegen die Raume zwischen den Krebszell
masseneingenommen werden von mehr oder weniger gefiillten 
Kapillaren, deren Endothel unmittelbar an die auBeren Zellen 
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der Zellhau£en bzw. Zellstrange angrenzt. Dies ist zunachst, ohne 
als besonderes Unterscheidungsmerkmal gebiihrend hervorgehoben zu werden, 
in auBerordentlich zahlreichen histologischen Befunden bis auf altere Zeiten 
zuriickreichend genau beschrieben. AuBer HANOT und GILBERT hat dies vor 
allem SIEGENBEEK v AN HEUKELOM scharf betont, und zwar in dem Sinne, 
daB das ganze Stroma der Geschwulst von meist verodeten Kapillaren gebildet 
werde. In den spateren Untersuchungen findet sich dieser Punkt sodann fast 
immer hervorgehoben, so von HUGUENIN, RENON, GERAUDEL und MONIER
VIDAR, WINTERNITZ, BLUMBERG, LISSAUER. und zahlreichen anderen. Als 
geradezu grundsatzli:Jh wichtig betont wurde dies Verhalten aber ganz be
sonders von WEGELIN einerseits, YAMAGIWA-KIKA andererseits. WEGELIN 
schreibt, daB das von ihm sog. "Adenokarzinom" der Leberzellen gekenn
zeichnet ist durch ein Stroma, das entsprechend demjenigen des Lebergewebes 
nur aus Kapillaren besteht. Die andere Form des Karzinoms dagegen besitze 
ein Stroma aus faserigem Bindegewebe "und erhalt dadurch einen alveolaren 
Bau, wie er fur das ausgebildete Karzinom als typisch gilt". Am scharfsten 
aber hat sich YAMAGIWA iiber diese Verhaltnisse als typisches Unterscheidungs
merkmal der von den Leberzellen und der von den Gallengangen abzuleitenden 
primaren Leberkrebse ausgesprochen. Hatte er schon auf die nahen Be
ziehungen zwischen den Geschwulstzellen und den Kapillarnetzen in seiner 
ersten Arbeit 1901 mit Nachdruck hingewiesen und diesen Punkt zur Unter
scheidung des Leberzellkrebses vom Gallengangskrebs in seiner praktischen 
Bedeutung vollauf gewiirdigt, so hat er spater diese Frage weiter verfolgt, 
bzw. durch seine SchUler verfolgen lassen. Dies Verhalten hangt offen bar 
auch mit einer Art funktioneller Betatigung der von Le berzellen 
abzuleitenden Krebszellmassen zusammen, die als eine angio
plastische bezeichnet worden ist. YAMAGIWA betont, daB das von den 
Leberzellen abgeleitete Leberkarzinom unter den Eigenschaften seines Mutter
gewebes, der Leberzellen, das innige Verhaltnis zu den KapillargefaBen 
auch nach Verlust der Gallensekretion am langsten bewahrt. Er berichtet, 
daB vor allem IMAMURA die Fahigkeit der Geschwulstzellen die Neubildung 
der Kapillaren anzuregen gerade beim Leberzellkrebs auf das eindeutigste 
nachgewiesen habe. Ganz besonders hat er das GesetzmaBige dieser Neu
bildung nach dem Typus des Muttergewebes betont. Dies ist auch insofern 
von biologischem Interesse, als diese Zusammenhange mit den Kapillaren 
in besonderer Anorduung offenbar auch eine Bedeutung fiir die Gallebildung 
haben. Stimmt dies doch ausgezeichnet zu der Beobachtung SCHMIDTs, daB nur 
diejenigen Geschwulstzellen Galle zu bilden vermochten, welche unmittelbar 
von den Kapillaren umgeben sind, wahrend diese Fahigkeit da fehle, wo 
Bindegewebe zwischen den Geschwulstzellen liegt. Die Bedeutung des Ver
haltnisses zu den Kapillaren zur Erkennung des Leberzellkrebses hat be
sonders scharf £ernerhin ein Schiiler YAMAGIWAS, KIKA, betont. Auch er 
hat in allen seinen (17) Fallen von Leberkarzinom, welche auf die Leber
zellen zu beziehen waren, das Kapillarnetz als Stroma feststellen konnen, 
in seinen 13 Fallen von Gallengangskarzinom hingegen ein faseriges Binde
gewebe als Stroma. GOLDZIEHER und V. BaKAY konnten auch in ihren Fallen 
das Kapillarstroma im primaren Leberkrebs bestatigen, wenn sie - und ebenso 
MmOLUBOW - auch auf das Verhalten des Stromas bzw. der Kapillaren zur 
Unterscheidung weniger Gewicht legen als WEGELIN und YAMAGIWA-KIKA. 
Es gibt ja allerdings unzweifelhaft FaIle, in welchen die Unterscheidung nicht so 
einfach ist. Auch im Leberzellenkrebs, wenn derselbe hochgradig anaplastisch 
wird, tritt die an Lebergewebe erinnernde :A.norduung der Zellmassen zuriick 
und an die Stelle der Kapillaren tritt zwischen den Geschwulstzellen derbes 
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Bindegewebe, aber doch eben erst sehr spat, wie auch neuerdings BERSCH 
hervorhebt. Es kann sich dann beides nebeneinander finden, wie z. B. auch in 
den Fallen von JUNGMANN, SCHMIDT oder MmOLUBOW. KIKA gibt dies auch zu 
und bezeichnet dies als atypische Falle von Leberzellkrebs. Er fand ein solches 
Verhalten in 4 seiner 17 Falle. Trotzdem glaubt er auch in diesen Fallen eine 
Unterscheidung treffen zu konnen, weil an der einen oder anderen Stelle dann 
doch noch das Kapillarnetz zwischen den Geschwulstzellen gefunden wird, wahrend 
dies bei dem von den Gallengangen entstehenden Krebs nicht der Fall ist. Dies 
trifft in der Tat in der Regel zu und deswegen scheint auch mir die Beachtung 
des Zwischengewebes, also insbesondere das Verhaltnis zu den Kapillaren, ein 
wichtiges Merkmal, ja wohl das wichtigste zur genetischen Unterscheidung der 
primaren Leberkarzinome in die 2 groBen Gruppen der von den Leberzellen 
und den Gallengangsepithelien ausgehenden Krebse. Natiirlich ist SALTYKOW, 
welcher dies Verhalten auch im ganzen bestatigen konnte, zuzustimmen, daB 
es neben dieser morphologischen Eigentumlichkeit auch noch andere Merk
male in Betracht zu ziehen gilt, um die Geschwiilste in diese beiden Gruppen zu 
teilen; unter dieser Voraussetzung findet aber auch er, "daB das Auseinander
halten der beiden Karzinomformen mit seltenen Ausnahmen leicht durchfiihrbar 
ist". Auch ADELHEIM hat sich den WEGELINSchen bzw. YAMAGIWASchen 
Gesichtspunkten angeschlossen. 

Die Ahnlichkeit der von Leberzellen stammenden Krebse mit dem Bau 
des Lebergewebes im Hinblick auf die Kapillaren auBert sich aber nun noch 
in einem weiteren Schritte, indem aus den zugehorigen Kapillarendo
thelien Zellen entstehen konnen, welche vollstandig K"UPFFERschen 
Sternzellen entsprechen. Es ist dies wohl zuerst WEGELIN aufgefallen, 
dann vorallem MmOLUBOW, und beide betonen auch, daB sie derartige Bildung 
von KUPFFERschen Sternzellen sogar in entfernten Metastasen beobachteten 
(wahrend HQ]'FMANN neuerdings hervorhebt, daB er Sternzellen weder ill 
Ursprungsgewachs noch in den Metastasen finden konnte 1 . Die beiden erst
genannten Forscher denken daran, daB hier auch Stromateile mit den Krebs
zellen verschleppt worden sein mochten. lch mochte ADELHEIM vollstandig bei
stimmen, wenn er unter Berufung darauf, daB die KUPFFERschen Sternzellen 
nichts anderes als besondere Endothelien der Leberkapillaren, welche mit be
stimmten Funktionszustanden der Endothelien zusammenhangen, sind, obige 
Vermutung, daB diese mit verschleppt sein muBten, nicht fur notig erachtet. 
Er sagt mit Recht, daB die Bildung dieser Zellen auch in den Metastasen mit 
dem Problem der "angioplastischen Tatigkeit" der Lebergeschwulstzellen zu
sammenfallt. Mussen wir also den von den Leberepithelien abstammenden 
Krebszellen am Mutterboden eine derartig hochgradige der normalen Leber
zelle entsprechende angioplastische Fahigkeit zusprechen, warum dann nicht 
auch in den Metastasen.1 Kennzeichnend ist auch, daB -sich solche KUPFFER
schen Sternzellen· entsprechende Endothelien nur in solchen Gebieten der Ge
schwiilste finden, in welchen die Krebszellen noch an Leberepithelien erinnern 
und nicht allzu hochgradig anaplastisch sind. Dasselbe ist ja, wie wir sahen, 
auch mit der gallebildenden Tatigkeit der Geschwulstzellen der Fall. 

Und ebenso wie die Sternzellen kann sich noch ein anderes Element, welches 
in nahen Beziehungen zu den Kapillaren der Leber steht, auch in von Leberzellen 
ausgehenden Geschwiilsten finden. Es sind dies die Gitterfasern. In zwei aus 
der Prosektur OBERNDORFERB hervorgegangenen Arbeiten wird dies besonders 
betont. Sowohl STROMEYER wie ADELHEIM konnten mittels der BIELSCHOWSKY
Methode ein ausgesprochenes Geriist feststellen, welches nach Anordnung und 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Ahnlich in seiner gerade erschienenen Arbeit HOLMER 
[Frankf. Z. Path. 37, 51 (1929)]. 
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Bau gr6Bte Ahnlichkeit mit Gitterfasern hatte. ADELHEIM legt hierauf be
sonderes Gewicht, wenn er schreibt: "das Vorhandensein von Kapillaren mit 
der typischen Anordnung der Gitterfasern als Stroma scheint mir ein auBerst 
wichtiges diagnostisches Merkmal fur das primare Leberzellkarzinom zu sein, 

. so daB der positive oder negative Befund wohl in Zukunft stets bei Beschreibung 
von Leberkarzinomen vermerkt werden sollte." 

Auch diese Befunde sind von grundsatzlicher Wichtigkeit. Einerseits sind 
auch sie ebenso wie die oben besprochene sekretorische Tatig
keit von besonderem Interesse im Hinblick auf funktionelle 
Fahigkeiten von Geschwulstzellen. Andererseits haben gerade diese 

Abb.12. Ganz beginnender Gallengangskrebs. In der Mitte hamartomartige Bildung. 

das Stroma bzw. die Kapillaren betreffenden Untersuchungen 
uns gezeigt, wie wichtig es ist, unter den primaren Leberkarzi
nomen jene zwei Hauptformen zu unterscheiden und uns gleich
zeitig die Mittel an die Hand gegeben, dies wohl auch so ziem
lich stets durchfiihren zu k6nnen. Der innige Zusammenhang morpho
logischer Gesichtspunkte und · funktionell-biologischer Schlusse bietet hier 
besonderes Interesse. 

GewissermaBen der SchluBstein zu dieser Unterscheidung muBte gelegt 
werden, wenn es gelang ganz beginnende Kre bse beider Arten, deren 
Abstammung noch nicht fraglich sein konnte, aufzufinden. Solche waren friiher, 
wie dies LUBARSCH und andere betonten, unbekannt. In den letzten Jahren 
ist es aber gelungen mehrere derartige gluckliche Befunde zu erheben. Es ist 
dies die oben von mir aufgeworfene letzte Fragestellung, welche zur Unter
scheidung des Leberzellen- und des Gallengangskarzinoms, allgemein betrachtet, 
fiihren kann. Derartige noch ganz kleine prim are Leberkrebse sind beobachtet 
von mir, ferner von GOLDZIEHER und v. BOKAY sowie von SALTYKOW. 

Der von mir beschriebene Fall (s. Abb. 12) betraf die Leber eines 80jahrigen 
Mannes. Es lag keine Zirrhose vor, auch sonst keine wesentliche Veranderung der 
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Gesamtleber. Ein etwa erbsengroBes graues Knotchen stellte sich bei der mikro
skopischen Untersuchung als Primarkrebs der Leber heraus. Dasselbe besteht 
aus derbem alten Bindegewebe und in dieses eingestreut regellos angeordneten, 
langen, driisenformigen Bildungen. Diese zeigen eine weite Lichtung, welche 
zum Teil von typischem einschichtigen, schon ausgebildeten Zylinderepithel 
umrahmt ist; an anderen Stellen stellen die Epithelien mehrere Lagen dar, 
zum Teil von mehr unregelmaBiger Form. DaB es sich hier um Gallengange, 
welche gewuchert waren, handelte, zeigte der ganze Bau; nirgends die ge
ringste Andeutung von Leberzellahnlichkeit, auch nirgends Beziehungen zu 
Kapillaren od. dgl. wie oben geschildert. DaB aber nicht etwa nur ein ein
faches Adenom vorlag, sondern ein Krebs, ging hervor aus dem Eindringen 

Abb. 13. Vergr. Leitz, Obi. 6, Okul. 1. a Normales Lebergeweb e . b Geringe Hyperplasie der Leber
zcJlba lJren. c Hypertrophische Leberzelle. d Karzinombalkchen. Aus GOLDZIEHER und V. B6KAY, 

Der primare Leberkrebs. Virchows Arch. 203, 75 (1911). 

der driisenformig angeordneten Epithelmassen iiber .das ganze Gebilde hinaus 
in zerstorendem Wachstum in Kapillaren des Nachbargewebes hinein. Hier 
finden sie sich auch mehr in Form solider Zellmassen gewuchert. Bemerkens
wert war noch, daB vor allem in der Mitte des kleinen Knotchens die Karzinom
tubuli sparlich, dagegen sehr viel altes, derbes Bindegewebe vorhanden war. Es 
lieB sich schlieBen, daB das Bindegewebe hier wohl alter als das Karzinom war 
und nicht etwa neugebildetes Stroma des letzteren darstellte. Es entsprach 
in seinem Bau ganz der GLISsoNschen Kapsel und trug auch unabhangig 
von dem Gallengangskrebs noch normal erhaltene gewucherte Gallengange. 
Aus alledem konnte geschlossen werden, daB es sich hier um Gallengangs
krebsentwicklung in einem zuvor bestehenden fibrosen Knotchen handelte, 
welches den offenbar entwicklungsgeschichtlich bedingten von ALBRECHT sog. 
Hamartomen entspricht. Es ist dies wichtig beim Fehlen der allgemeinen 
Zirrhose, worauf unten noch zuriickzukommen sein wird. 
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Ebenfalls ein beginnender Gallengangskrebs wurde von SALTYKOW be
obachtet. Rier zeigte die nichtzirrhotische, aber im Zustande brauner Atrophie 
befindliche Leber ebenfalls eines alten Mannes ein Knotchen von 1: F/2 cm 
AusmaB. Auch hier lagen in reichlich fibrosem Bindegewebe vor allem Tubuli, 
welche von einschichtigem zylindrischem oder kubischem Epithel bekleidet 
waren, wahrend die Lichtungen zum Teil sogar kleinzystisch erweitert waren. 
Daneben fanden sich auch mehr solide oder mit engen Lichtungen versehene 
lange Strange, welche an hochgradig gewucherte, neugebildete Gallengange 
bei Zirrhose erinnerten und endlich, besonders am Rande, fanden sich 
ahnliche Strange aus groBeren Zellen mit groBen Kernen mit zahlreichen 
Mitosen bestehend. Auch hier drangen diese Massen in das umliegende Leber
gewebe vor und auch hier konnte in der beginnenden Geschwulst noch peri
portales Bindegewebe mit GefaBen und Gallengangen nachgewiesen werden. Ein 
groBer Gallengang trat, wie makroskopisch erkenntlich war, in die Geschwulst 
ein, wie dies fiir Gallengangskrebse RIBBERT und B. FISCHER-WASELS schon 
hervorgehoben hatten. Auch SALTYKOW leitet diesen ganz beginnenden Gallen
gangskrebs von einem Gallengangsadenom bzw. Ramartom ab, zumal er 
in nachster Nahe ein noch kleineres aus Gallengangen bestehendes Knotchen, 
ohne daB hier Krebs vorlag, auffand. Lehrreich ist, daB auch in beiden 
Fallen bei den noch so kleinen Krebsen schon ein Eindringen in Kapillaren 
der Umgebung nachweisbar war. 

Auf der anderen Seite sind auch 2 bzw. 3 ganz beginnende von Leberzellen ab
zuleitende primare Karzinome im jiingsten Schrifttum verzeichnet. Der erste Fall 
stammt von GOLDZIEHER und v. BORAY, und zwar ist es ihr Fall 20 (Abb. 13). 
Rier bnd sich in der zirrhotischen Leber eines 64jahrigen Mannes im rechten 
Lappen ein Knoten von KirschgroBe. Derselbe war schon durch Bindegewebe 
und junges Granulationsgewebe abgekapselt. Die auBeren Teile der kleinen 
Geschwulst bestanden aus deutlich leberparenchymartigen, balkig ange
ordneten Geschwulstzellen. Zwischen den Balkchen fanden sich stellenweise 
nur Kapillaren, die zum Teil weit waren (in einer Abbildung gut wieder
gegeben), so daB die Verfasser sagen, der -Bau erinnere hier dermaBen an 
Lebergewebe, daB nur die fremdartige Struktur der Umgebung und die 
polymorphen Zellkerne den Unterschied gewahren lieBen; die zentralen Teile 
der Geschwulst hingegen zeigten nur unregelmaBig geformte groBe Zellnester 
von Bindegewebe abgegrenzt; hier hg schon beginnende Nekrose vor. Am 
Rande des Knotchens drangen unter Durchbrechung der Kapsel die Ge
schwulstzellen auch schon in die Kapillarraume des anstoBenden Lebergewebes 
vor. Die Verfasser betonen, daB hier die trabekulare Form schon in die alveolare 
iiberging, wobei auch das Zwischengewebe, welches bei jener aus trennenden 
Kapillaren besteht, sich in massenhaftes Bindegewebe umwandelte. 

Ein beginnender Le berzellenkrebs wurde des weiteren wiederum von SALTYKOW 
beschrieben. Auch hier wies die Leber eines alteren Mannes Zirrhose auf und 
wiederum im rechten Lappen fand sich ein Knotchen von etwa 16: 9 mm. Die 
Beschreibung ist ganz ahnlich wie bei GOLDZIEHER und v. BOKAY. Auch hier 
erinnerten die auBeren Teile des Knotchens in Gestalt der Geschwulstzellbalken 
sehr an die Anordnung normalen Lebergewebes, besonders solches im Zustande 
knotiger Ryperplasie. Gegen die Mitte des kleinen Knotchens aber traten 
andere Bildungen auf, und zwar, was besonders betont werden muB, kleine mit 
Lichtungen, in denen Galle lag, versehene Schlauche, welche mehr unregel
maBige, zum Teil auch hohere, Zellen zeigten, also Gebilde, welche ganz den 
bei den groBen Krebsen so lebhaft umstrittenen schlauchformigen Bildungen 
entsprechen. Ein Teil der Zellen zeigte auffallend reichliche Mengen von Galle
pigment. Zwischen den Zellnestern befand sich als Geriist stellenweise nur das 
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Kapillarnetz, zwischen anderen Zellnestern dagegen ein verschieden stark aus
gebildetes bindegewebiges Geriist. DaB es sich um Krebs handelte, zeigte das 
zerstorende Vordringen der Geschwulst, die nicht allseitig fest abgekapselt 
war, in die Umgebung. SALTYKOW schlieBt auf die Umbildung eines gutartigen 
Adenoms bei Leberzirrhose in Krebs. Interessant ist, daB, wie sowohl er, als auch 
GOLDZlEHER und v. BOKAY in diesen ganz beginnenden Karzinomen verfolgen 
konnten, die alteren Gebiete die Mitte einnahmen; ferner im Hinblick auf die 
Ausbreitung des Gewachses, daB auch in diesen kleinsten Leberzellkrebsen GOLD
ZIEHER und v. BOKAY sowie SALTYKOW schon kleinste GefaBeinbriiche £est
stellen konnten. Auch ein weiterer von SALTYKOW beschriebener und von ihm 
zu den beginnenden Leberkrebsen gerechneter Fall sei noch erwabnt. Auch 
hier fand sich in einer zirrhotischen Leber, und zwar auBer einem Sarkom, das 
unter dieser Geschwulstart noch erwahnt werden solI, eine etwa 3 cm im Durch
messer messende, teils weiBe, teils grfuiliche Geschwulst, die SALTYKOW als ein 
Leberzelladenom mit "Obergang in Krebs betrachtet. Diese Geschwulst ist immer
hin schon etwas groBer und nicht so genau beschrieben, daB sich Schliisse aus 
ihr ziehen lieBen. 

Diese allerkleinsten Leberkrebse erheischen besondere Be
achtung - und sie sind deswegen etwas genauer geschildert worden -, weil sie 
uns die beiden oben aufgestellten Typen und auch die zur Unter
scheidung wichtigen Kennzeichen auBerst klar darbieten. Die 
beiden Formen sind in diesen Anfangsstadien in der Tat ganz scharf geschieden 
und geben ganz verschiedene Bilder. Wichtig ist auch im Hinblick auf die 
unten zu besprechende Metastasenfrage, daB auch in allen 4 kleinsten Karzi
nomen schon GefaBeinbriiche zu verfolgen waren. DaB auch fiir die Entstehung 
wichtige Gesichtspunkte aus ibnen abzuleiten sind, solI noch unten im Zu
sammenhang erwahnt werden. 

Nach allen Schilderungen sind wir also in der Lage nach morphologischen 
Gesichtspunkten, welche histogenetischen entsprechen, den pri
maren Leberkrebs in die 2 groBen Gruppen einzuteilen, namlich 
in das Leberzellenkarzinom einerseits (von dem schon eine Reihe von 
Abbildungen oben gegeben wurden), das Gallengangsepi thelkarzinom 
andererseits (Abb. 14). Es hat sich gezeigt, daB im Gegensatz zu makro
skopischen Einteilungsversuchen oder auch rein morphologischen, nur die 
Geschwulstzellen selbst betreffenden, diese Einteilung die best begrtindete ist; 
gleichzeitig haben wir gesehen, daB unter Beriicksichtigung aller, vor allem 
auch mancher erst in dem jiingsten Schrifttum geniigend betonter Gesichts
punkte, insbesondere auch unter Beachtung des zwischen den Geschwulst
zenen gelegenen Zwischengewebes und gegebenenfalls von Funktionszustanden 
der Zellen, eine derartige Einteilung und Zurecbnung des Einzelfalles mog
lich und durchfiihrbar ist. Die Verfolgung jiingster Krebse hat die Richtig
keit der SchluBfolgerungen erhartet. Es wird also heute gelingen bei genauer 
Verfolgung aller histologischen Einzelheiten wohl fast ausnahmslos die Rer
kunft eines Leberkrebses richtig zu erkennen. Nur in den ganz seltenen Aus
nahmen, in denen sich jiingere Gebiete nirgends mehr finden und nur noch 
indifferente Krebszellmassen in rein bindegewebigem Stroma vorliegen, also 
nur der allgemeine Typus des sog. indifferenten Karzinoms (Cancer, ORTH) 
feststellbar ist, wird eine weitere Einteilung oder SchluBfolgerung iiber die 
Entstehung nicht mehr moglich sein. Rier sind wir dann aber nicht schlechter 
daran als in allen anderen Organen, in denen wir auch in dem gleichen 
Faile nur die Tatsache, daB Krebs vorliegt, festlegen konnen, weitere SchluB
folgerungen tiber seine Abstammung aber unmoglich sind. Derartige Fane sind 
hier in der Leber aber offenbar auBerst selten, und so ist es denn bezeichnend, 
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daB gerade diejenigen Forscher der letzten Zeit, welche eine groBere Reihe 
primarer Leberkrebse zu sehen in der Lage waren, diese mit ziemlicher 
Bestimmtheit in je eine der beiden groBen Gruppen einreihen konnten. So vor 
allem YAMAGIWA-Knu, LANDSTEINER, GOLDZIEHER und v. BOKAY. Gleich
zeitig ergibt sich aber auch aus allen Darlegungen, daB dies nur bei Beriicksich
tigung aller erst in der letzten Zeit genugend gewiirdigten Umstande moglich 
ist, und daB darum bei den Beschreibungen und Einteilungen der alteren Be
schreiber manches Subjektive hervortritt. Wenigstens gilt dies fur die Grenzfalle, 
in welclien die Entscheidung nur unter besonderer Berucksichtigung des Gerusts 
usw. moglich ist. Fur diejenigen Falle hingegen, in welchen die Krebszellen 

Abb.14. Primarer Krebs der Leber, ausgehend von den Epithelien der kleinen Gallengange (Carcinoma 
cholangocellulare). Rein adenokarzinomatoser Bau. Rechts unverandertes Lebergewebe. 

und ihre Anordnung ihre Abstammung von Leberzellen einerseits, von Gallen
gangen andererseits deutlich auiwiesen, bestehen ja auch die SchluBfolgerungen 
der alteren Beschreiber sicher zu Recht. 

Es hat sich gezeigt, daB die gallehaltigen schlauchformigen Bil
dungen demLeberzellkrebs zuzurechnen sind. Eshandeltsichhiernicht 
um ausgesprochene lange Tubuli, welche vielfach unzweideutig schon ausge
bildetes Zylinderepithel auiweisen und in ein bindegewebiges Stroma eingebettet 
sind, Falle, welche nach wie vor in der Regel sicher Gallengangskrebse darstellen; 
vielmehr spreche ich hier von den unregelmaBigeren, mit soliden Trabekeln zu
sammenhangenden, aber mit mehr oder weniger regelmaBigen Lichtungen ver
sehenen Bildungen, welche in diesen Galle enthalten und wobei die dieselben 
umgebenden Zellen meist mehrschichtig sind, zuweilen aber auch, wenigstens 
stellenweise, einschichtig sein und hohere zylindrische Formen annehmen konnen. 
Diese Bildungen entsprechen vollstandig den als Schlauche oder Tubuli oder 
Pseudogallengange usw. beschriebenen bei regeneratorischen Vorgangen der 
Leber, besonders bei sog. gelber Leberatrophie oder Zirrhose. Wir haben schon 
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des ofteren darauf hingewiesen, daB diese wichtigen und dort wie hier um
strittenen Bildungen auch bei den regeneratorischen Vorgangen von Leberzellen 
abzuleiten sind; noch klarer scheint dies nach allem Gesagten hier bei den 
primaren Krebsen zu liegen. In einem neuerdings mitgeteilten Fall hat GOLD
ZIEHER in einem leberzelligen Karzinom sogar in einem Gebiete mit vollaus
gebildetem "schlauchformigen Adenokarzinomtypus" Bilder gefunden, wo sie 
sonst nur dem von den Gallengangen abzuleitenden Krebs entsprechen. Dies 
ware also eine Entwicklung uber jene unregelma.Bigeren Schlauchformen hin
aus, aber dieser Fall steht, wie auch GOLDZIEHER sagt, bisher einzig da und 
eine rechte Erkennung und Ableitung von Leberzellen war selbst in diesem Falle 
durch das sonst bestehende unzweifelhafte Leberzellkarzinom und die Zu
sammenhange von schlauchartigen Bildungen in diesem mit jenen rein tubu
Wsen Gebieten moglich. GOLDZIEHER sagt somit mit Recht, daB fur diese 
die Bezeichnung "hepatozellular" nicht beschreibend, wohl aber entstehungs
geschichtlich gilt. Nochmals sei betont, daB im ubrigen ja Leberzellen 
und Gallengangsepithelien nahe verwandten Ursprung haben und daB es 
daher ohne weiteres verstandlich ist, wieviele .Ahnlichkeiten bzw. Be
riihrungspunkte ihre Wucherungen, sei es bei Leberregeneration, sei es bei 
Gewachsbildung, haben miissen bzw. haben konnen, wovon ja oben schon 
eingehend die Rede war. lch sehe hier davon ab, daB man ja auch Krebse 
von embryonalen indifferenteren Vorstufen sowohl der Leberzellen wie der 
Gallengangsepithelien ableiten konnte. Generell ist dergleichen nicht nach
weisbar, darauf aber daB solches besonders auch in Einzelfallen angenommen 
wurde, komme ich bei Besprechung der genetischen Gesichtspunkte noch zuruck. 

Raben ·wir also die schlauchformigen Bildungen in dem oben gekenn
zeichneten Sinne von den Leberzellen abzuleiten und sehen ihr Auftreten bei 
den Leberzellkrebsen und konnen fur ihre Entstehung nicht die fruher in 
ausgedehnterem MaBe von FISCHER und mir betonte Ableitung von Gallengangen 
heranziehen, so handelt es sich noch darum, diese Bildungen, d. h. die Ent
stehung der Lichtungen, bei Ableitung von Leberzellengewebe 
zu erklaren. 

Aber auch dies ist gut moglich. Zunachst handelt es sich nicht um so lange 
Gange wie etwa bei den aus den Gallengangen entstehenden typischen drusen
formigen Bildungen. Die Schlauche erscheinen weit kiirzer und es wird von 
manchen Seiten, wie z. B. ADELHEIM, betont, daB wir fast immer Quer
schnitte, aber keine Langsscbnitte sehen, so daB er annimmt, daB es sich 
um kUgelformige Gebilde handele, welche ADELHEIM mit der blastomatosen 
Wucherung insofern in Zusammenhang bringt, als durch Auseinanderweichen 
von Zellen groBerer oder kleinerer fester Zellhaufen Rohlkugeln entstehen 
sollen. Dem entspricht es wohl auch, wenn diese Bildungen von YAMAGIWA 
u. a. als "Rosetten" bezeichnet werden. Doch kommen immerhin auch 
langere Gebilde vor, wie ich dies auch beobachten konnte, so daB auch 
von Schlauchen oder Schniiren u. dgl. mit Recht die Rede ist. MIRo
LU130W bezieht diese Bildungen einfach auf die blastomatose Wucherung 
an sich; so schreibt er: "die Schnure sind eine Nachahmung der Balken der 
normalen Leber". Es soli sich um das gewohnliche Bestreben von Drusen
epithelien besonders zu Beginn einer karzinomatosen Wucherung solcher 
handeln, den Bau von Drusen wiederzuspiegeln. Die Lichtungen sollen dann 
durch zentrale Nekrosen entstehen. Richtiger erscheint mir die Auffassung 
anderer, welche annehmen, daB es sich um Gallenkapillaren handelt, 
welche zwischen den von Leberzellen stammenden Geschwulst
zellen gelegen sind. Da ja in diesen Krebsen, wie geschildert, funktionelle 
Zustande bis zu einem hohen Grade erhalten bleiben und auch Blutkapillaren 
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nach Art ihrer Verteilung im Lebergewebe gebildet werden, steht nichts 
der Annahme entgegen, daB sich hier auch noch Gallengangskapillaren finden 
bzw. bilden. Selbst bei zunehmender Anaplasie, wenn Galle nicht mehr 
gebildet wird, konnen die Zellen, wie dies ADELHEIM ausfiihrt, das Bestreben 
Gallenkapillaren zu bilden beibehalten, wenn auch jetzt in mehr atypischer 
Weise. Da nun die, wenigstens anfanglich, in den Geschwulstknoten gebildete 
Galle sich in den Gallenkapillaren staut, werden diese erweitert und mit Galle 
gefiillt gefunden; dem entsprechen dann auch noch mehr spaltformige Off
nungen, die auch zum Teil kolbige Anschwellungen zeigen und offenbar Gallen
kapillaren, wie sie sonst bei Stauungsikterus gefunden werden, entsprechen, wie 
dies u. a. ADELHEIM schildert. Aus ihnen gehen dann durch Erweiterung die 
groBeren Lichtungen hervor. Knu spricht daher auch von diesen als einer 
Art von Retentionszysten und YAMAGIWA von "erweiterten intraazinosen 
interzellularen" Gallenwegen. Aus seinem Institut haben auch NAGAYO, 
KUSUMA, IMAMURA und KIKA die Bildungen ebenso dargestellt. Andererseits 
wird auch vielfach daran erinnert, daB diese Schlauche eine Art Ent
differenzierung von Leberzellen in dem Sinne einer Bildung weniger hoch
organisierter Ausfiihrungsgange darstellten, doch entspricht dies der heutigen 
Auffassung der Entwicklungsgeschichte nicht mehr (s. 0.). So sind sie von 
SIEGENBEEK VAN HEUKELOM und anderen, z. B. WEGELIN, fiir Nachahmungen 
von Gallengangen erklart worden. Dem schlieBt sich neuerdings auch YAMAGIWA 
an und sieht in ihnen einen Riickschlag zu embryonalen Zustanden in dem Sinne, 
daB die Leberzellen bei der Geschwulstbildung zu dem einmal bei ihrer Diffe
renzierung und Entwicklung durchlaufenen embryonalen Zustande wieder 
zuriickkehren konnten. lch habe bei den schlauchformigen Bildungen, den 
Pseudotubuli, besonders bei alteren Fallen von Leberatrophie nachweisen konnen 
(s. auch die Arbeit meines Schiilers BLUM), daB es sich hier um Leberzellenreihen 
handelt, welche zentral eine Gallenkapillare, mit der EpPINGERSchen Methode 
gut nachweisbar, aufweisen, welche liie und da auch erweitert ist. lch zweifle 
nicht daran, daB es sich bei den entsprechenden, mit Lichtungen versehenen 
Bildungen der Leberzellkrebse um ganz Entsprechendes handelt - ROSENBUSCH 
spricht jiingst hier auch von einem Versuch Gallenkapillaren zu bilden -, wenn 
ich auch leider kein geeignetes Material habe, um dies mit Hilfe der EpPINGER
schen Methode zu verfolgen (altes Material ist dazu ungeeignet)l, und daB das 
Entstehen dieser Bildungen aus Leberzellen sich so am einfachsten und unge
zwungensten erklart. Der darin gegebene Unterschied, daB wir dort die 
"Pseudotubuli" oft langsgestreckt finden, hier im Leberzellkrebs die in Frage 
stehenden Bildungen kiirzer und meist quergetroffen sind, konnte gut mit 
Formabweichungen bei der Gewichtsbildung zu erklaren sein. DaB wir in 
jenen "Pseudotubuli" keine Gallenbildung finden, ist bei ihrer ganz isolierten 
Lage in derbem Bindegewebe, so daB die Leberzellen keine Galle mehr bilden, 
leicht zu erklaren, wahrend diese Funktion hier bei der krebsigen Wuche
rung in groBeren Verbanden, die noch die Nachbarschaft zu den Kapillaren 
beibehalten, zunachst erhalten ist. In jenen Gebilden fehlt daher die Erweiterung 
der Gallenkapillaren oder ist nur angedeutet, hier bei der blastomatosen Wuche
rung dagegen mit erhaltener Gallebildung muB es, da ja keine Verbindung 
mit weiteren Abfuhrwegen besteht, zu Liegenbleiben der Galle und Erweiterung 

1 Anmerkung bei der Korrektur: In seiner gerade erschienenenAbhandlung gibt HOLMER 
[Frankf. z. Path. 37, 51 (1929)] an, daB er mittels seiner Gallenkapillardarstellungsmethode 
in den Zellmassen primarer Leberzellenkrebse deutliche, wenn auch vom normalen Ver
halten naturgemaB etwas abweichend sich verhaltende, Gallenkapillaren nachweisen konnte, 
in einem Fane auch solclle, welche erweitert und mit Gallenthromben gefiillt waren, was 
also ganz den hier in diesem Sinne besprochenen Bildungen entspricht. 
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der Lichtungen (Gallenkapillaren) kommen. wobei zu jenem auch die Ein
dickung einer abnorm eiweiBhaltigen Galle - ahnlich wie bei den Gallen
zylindern bei Zustanden von Gallenstauung in der Leber - heitragen mag. 

Andererseits entstehen weniger glatt abgesetzte und unregelmaBig 
begrenzte, nicht mit Galle, sondern mit, etwa auch gallig durchtranktem, Zell
trfunmern angefiillte kleine zentrale Hohlraume in denZellstrangen wohl 
sicher auch durch Nekrose, also nach Art kleinster Erweichungs
zysten. Die Verallgemeinerung, daB die Lichtungen vorzugsweise auf diese 
Weiseentstanden (MrnOLUBOW), scheint mir nicht richtig, sondern ich stimme 
ADELHEIM hei, daB so entstandene Hohlraume von den zuerst beschriebenen 
Lichtungen zu unterscheiden und zu trennen sind. DaB auch diese kleinsten 
Nekrosen gerade zentral auftreten, hangt nach allgemeiner Meinung offenbar 

Abb. 15. Schleimartige Massen (Vakuolen) in einem primaren Leberkarzinom (wahrscheinlich von 
den kleinen Gallengangen ausgehend). (Aua LAND STEINER 1. c.) 

damit zusammen, daB hier die Ernahrung am schlechtesten ist, da ja diese 
Zellen von den umspinnenden Kapillaren am weitesten entfernt liegen. ADELHEIM 
hat wohl auch recht, wenn er in diesem Zusammenhang darauf hinweist, daB, 
da die Leberzellen in besonders engem Zusammenhang mit Kapillaren stehen, 
auch wohl von Leberzellen stammende Geschwulstzellen, wenn sie eben nicht 
Kapillaren anliegen, leichter zugrunde gehen m6gen, als Geschwulstzellen anderer 
Herkunft. 

Es sollen nun noch einzelne histologische Besonderheiten kurz er
wahnt werden, welche nicht dem typischen Leberzellen- oder Gallengangskrebs 
zukommen, sondern in einzelnen Fallen geschildert wurden. So haben GOLD
ZIEHER und v. BOKAY 3 FaIle von Gallengangskarzinom beschrieben, welche sie 
ihrem ganzen Bau nach als KROMPECHERSche Basalzellenkrebse bezeichnen. 
Sie denken daran, daB sie vielleicht von den mittelgroBejl Gallengangen ab
zuleiten sind (im Gegensatz zu den kleinsten), wofiir das Vorkommen ent
sprechender basalzelliger Krehse an den groBen Gallengangen (Ductus chole
dochus) sprache. Doch hangt dies ja mit der aIlgemeinen Frage zusammen, 
ob man iiberhaupt morphologisch ahnlich erscheinende Krebse an Zylinder
epithel tragenden Schleimhauten bzw. Ausfiihrungsgangen mit den von KROM
PECHER genauestens geschilderten eigenartigen Krebsen der Haut und platten
epitheltragender Schleimhaute auf eine Stufe stellen will, oder ob es sich hier 
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nur um morphologische Ahnlichkeiten handelt. Die anderen Gallengangskar
zinome teilen GOLDZIEHER und v. BOKAY noch ein in "Adenokarzinom" 
und "Oarcinoma simplex cubocellulare". Dieses ware also das mit der hochsten 
Anaplasie der Geschwulstzellen. 

In einigen Fallen sind Krebszellen beschrieben, welche Schleim bildeten 
und so sehr an Becherzellen erinnerten. Ein derartiger Fall wurde 1902 von 
BONNET mitgeteilt; hier bildeten sowohl die Zellen eines Leberkrebses wie 
auch diejenigen von Metastasen im Gehirn und in der Schilddriise Schleim. 
Der Beschreiber der Geschwulst erinnert als Erklarung dafiir daran, daB es sich 
urn Atavismus handeln konne "indem ja die Leberzellen vom Darmdriisenblatt 
stammen, dessen Elemente Schleim lieferten". Die histologische Schilderung 
BONNETS ist so diirftig, daB nicht zu beurteilen ist, um welche Art von Leber
krebs es sich handelt, wie auch LAND STEINER mit Recht bemerkt, daB sie kaum 
eine geniigende Beurteilung zulieBe. LAND STEINER selbst konnte auch in meh
reren Fallen in Geschwulstzellen Vakuolen nachweisen, welche sich bei geeigneten 
Farbungen (Muzhamatein, Muzikarmin) als mit schleimartigem Inhalt versehen 
erwiesen. Die Zellen glichen dementsprechend Becherzellen sehr; LAND STEINER 
bildet sie auch gut ab (s. Abb. 15) .. Handelt es sich hier auch dem Farbungs
verhalten nach nicht Um echten Schleim, so doch sicher urn einen Stoff, welcher 
Schleimstoffen durchaus nahe steht. Die beiden hier in Frage stehenden FaIle 
sondert LAND STEINER von seinen sonstigen zu einer eigenen Gruppe ab, be
zeichnet sie als "tubulareKarzinome mit eigenartiger Zelldegeneration" und faBt 
sie mit groBer Wahrscheinlichkeit, wenn es auch in diesen Fallen nicht sicher 
erweislich war, als Gallengangskarzinome auf. Er erinnert dabei daran, daB 
die Epithelien der normalen Gallengange und ihrer Driisen schleimartige 
Stoffe bilden konnen, wie solche vor allem auch in den groBen Gallenwegen 
ofters gefunden wurden. AuBerdem fand LANDSTEINER in zwei Leber
zellkrebsen in den Lichtungen von tubulosen Bildungen ebenfalls Schleim. Er 
bezeichnet es selbst als iiberraschend, daB ein aus Leberzellen hervorgegangenes 
Protoplasma schleimartiges Sekret hervorbringt, halt dies aber doch fiir moglich 
in Riicksicht darauf, daB bei der Regeneration aus Leberzellen gallengangsahn
liche Bildungen entstanden und derartige Umbildungen unter Verhaltnissen 
der Geschwulstbildung noch weiter gehen konnten (vgl. die oben wiedergegebene 
Anschauung der Entdifferenzierung von Leberzellen bei der Karzinombildung) 
"es kommt htnzu, daB eigenartige vom Mutterboden gewohnlich nicht gelieferte 
Sekrete oder Zellprodukte in Neubildungen nicht selten vorkommen (Sekret 
der Ovarialkystome, Schleimkrebs derMamma, der Harnblase, Zylindrome)". 
Immerhin ist zu bemerken, daB auch in diesen Fallen die Schleimbildung 
nur in Krebsmassen vor sich ging, welche ausgesprochen driisigen Bau auf
wiesen mit fibrosem Zwischengewebe und daB es darum nicht unmoglich ist 
- gerade auch dem Verhalten des Stromas nach -, daB es sich auch hier um 
Gallengangskarzinome handelte, obwohl in dem einen Fall in der zirrhotischen 
Leber daneben auch Leberzelladenome, vielleicht mit "Obergang zu Krebs, 
bestanden. Schleim in einem von den Gallengangen ausgehenden Krebs be
schrieb auch FISCHER, desgleichen neuerdings BERSCH auch in Metastasen eines 
solchen; DIBBELT erwahnt ebenfalls Schleimbefund in Zellen primaren 
Leberkrebses und denkt daher auch an einen Ursprung aus Gallengangs
epithelien; Schleim fand auch SJOVALL, welcher hervorhebt, daB hier die
selben Zellen Schleim und Galle bilden konnten und dies auf jugendliche 
Zellen bezieht, welche gleichzeitig Kennzeichen der Leberzellen und der Gallen
gangsepithelien besaBen. Eine wasserige, Sekretion vor allem in Rippen
metastasen eines von den Gallengangen abgeleiteten "Kystadenokarzinoms" 
beschrieb BASCHO. 
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Ganz fUr sich steht ein von SOKOLOFF beschriebener primarer Leberkrebs, in 
welchem Tubuli auftraten, welche sowohl im Ursprungsgewachs wie in den Meta
stasen urn Lichtungen ein einschichtiges Flimmerepithel aufwiesen. Wohl mit 
Recht, der histologischen Beschreibung nach, halt SOKOLOFF dieses Karzinom 
fUr ein von den Gallengangen abzuleitendes. Den auffallenden Befund von 
:Flimmerepithel setzt er zunachst in Vergleich zu den in einem spateren Abschnitt 
noch zu erwahnenden mit Flimmerepithel ausgekleideten Zysten von FRIED
REICH, EBERTH, v. RECKLINGHAUSEN usw., deren er auch selbst eine unter
suchen konnte; diese wiesen aber stets einen typischen Sitz, namlich am Liga
mentum suspensorium, auf. SOKOLOFF glaubt daher, daB es sich hier mehr urn 
eine Umbildung von Zylinderepithel in Flimmerepithel in der Geschwulst selbst 
handele, wie dies in Eiel,'st:>ckskystomen vorkomme, die auf Keimepithel bezogen 
wiirden (ORTH), oder wie dies auch von BUDAY in Brustdriisenkrebsen beobachtet 
sei. Einen Biirstenbesatz an den Zellen eines Leberkrebses hat weiterhin HXRTEL 
beschrieben. Es ist nicht ausgeschlossen, daB das Flimmerepithel bzw. der 

Abb. 16. Epithelien eines pri· 
maren Leberkarzinoms mit 
einem gestrichelten Saum, an 
eineIi Flimmerbesatz erin
nernd. Aus LANDSTEINER: 
-aber das K arzinom der JJeber. 
Sitzungsber. d . Akad. Wien, 
Math.-naturw. KI. III, 1907, 

Bel. 116, H. 3. 

Biirstenbesatz dieser FaIle nur vorgetauscht war, wie 
dies LANDSTEINER in einem seiner Leberkrebse be
schreibt, in welchem die die Lichtung tubulOser Bil
dungen umgebenden Epithelien einen gestrichelten 
Saum von oft betrachtlicher Breite aufwiesen. Hier
durch wurde, wie auch aus 2 Abbildungen LAND
STEINERs hervorgeht, ein Bild hervorgerufen, welches 
von dem einer Flimmerbildung nur schwer zu unter
scheiden war (s . Abb. 16). LANDSTEINER (welcher 
dasselbe, wenn auch weniger deutlich, auch noch 
in einem anderen FaIle beobachtete) halt dieses Kar
zinom zwar fiir ein von Leberzellen ausgehendes, es 
ist aber derselbe Fall (mit Schleimbildung) fiir den mir 

eine Ableitung von GaUengangen (s.o.) keineswegs ausgeschlossen erscheint. 
Schreibt doch LANDSTEINER selbst, daB der von ihm beobachtete Saum eine 
streifige Kutikulabildung darzustellen scheint, "ein Vorkommen, das sich der 
Beobachtung von kutikularen Membranen an normalen Gallengangsepithelien 
vergleichen laBt" . 

DaB das Bindegewe be stark entwickelt ist, so daB dem gegeniiber die 
Epithelien mehr zUrUcktreten, kommt, wie in den Krebsen anderer Gebiete, 
naturgemaB auch in den Leberkrebsen vor. Derartige Falle sind vor allem 
im alteren Schrifttum, und insbesondere dem englischen, als "Szirrhen" 
vielfach vertreten. Es kann sich aber auch sekundar, wenn die Nekrose 
Geschwulstzellen vernichtet, Bindegewebe an deren Stelle setzen und so 
ein Krebs sehr bindegewebsreich werden. Ein primarer Leberkrebs, in dem 
dies sehr ausgesprochen war, ist von KLEMM beschrieben worden. Er weist 
aber mit Recht darauf hin, daB man bei dem Weitervordringen der Geschwiilste 
hier nicht von einer teilweisen Heilung sprechen kann. 

Wenn oben darauf hingewiesen wurde, daB eine gleichzeitige Ableitung 
eines primaren Leberkrebses sowohl von Leberzellen wie von Gallengangs
epithelien, wie dies mehrfach geschehen ist, recht unwahrscheinlich erscheint, 
so ist andererseits doch der Gedanke nicht von der Hand zu weisen, daB viel
leicht in seltenen Ausnahmefallen auf Grund derselben Entstehungsbedingungen 
(Zirrhose) unabhangig voneinander in derselben Le ber sowohl Le berzellen
wie Gallengangsgeschwiilste entstehen k6nnten. So hat DAVIDSOHN einen 
Fall beschrieben, in welchem in einer zirrhotischen Leber neben Gallengangs
adenom ein Leberzellenkrebs bestand und in welchem sich hochst eigenartige 
Bilder dadnrch ergaben, daB das Karzinom auch in die adenomatos veranderten 
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Stellen hineinwuchs. In weiterer Entwicldung eines solchen Falles liegt es durch
aus im Bereich der Moglichkeit, daB in ahnlicher Weise auch in derselben Leber 
von beiden Elementen ausgehende und wohl auch gleichbedingte, aber von
einander unabhangige Krebse primar entstehen konnten. Solche FaIle (2) 
sind nun neuerdings in der Tat beschrieben, und zwar von F. G. MEYER in seiner 
Greifswalder Dissertation, und es wird in dieser Darstellung angenommen, daB 
dies haufiger vorkomme. Dies erscheint aber sehr zweifelhaft. Vollig uber
zeugend fur die Doppelnatur des Krebses sind auch die Beschreibungen und 
Abbildungen bei MEYER nicht. Bei einer Vermischung solcher 2 verschiedener 
Karzinomkomponenten konnten aber hochst verwickelte und kaum ent
ratselbare Bilder hervortreten. Vielleicht lieBen sich auf diese Weise einige 
sonst auBerst schwer verstandliche und einreihbare FaIle erklaren, so viel
leicht auch der oben mehrfach erwahnte Fall LANDSTEINERS. 

Kleinere Blutungen finden sich haufig. Es kommen aber auch das Bild 
ganz beherrschende Blutungen in primaren Leberkrebsen vor. Einen solchen 
Fall beschrieb L'EsPERANCE bei einer 75 jahrigen Frau. In diesem Fall 
waren weiter ganz "peritheliomartige" Stellen auffallend, die sich aber doch 
als Karzinom erwiesen. L'EsPERANCE geht so weit auch die im Schrifttum 
beschriebenen Falle von Endotheliom zu leugnen und fur Leberzellen
krebse zu erkliiren. Ebenso will er die ektopischen sog. primiiren Chorion
epitheliome der Leber, den Fall FISCHER USW. (s. spater), nicht als solche 
anerkennen, sondern faBt sie als Krebs mit chorionepitheliomartigen Bildern 
auf, wie er diese in seinem Falle auch sah, ebenso CRUIKSHANK-TEACHER U. a. 
L'EsPERANCE bezeichnet seinen Fall als "atypisches hamorrhagisches malignes 
Hepatom". 

Wenden wir uns nun der allgemeinen Frage nach der Entstehung des 
Leberkrebses, zunachst gemeinsam fur dessen verschiedene Formen,zu, 
so sehen wir hier so regelmiiBige, deutliche Anhaltspunkte fur Abhangigkeiten 
von schon zuvor bestehenden Leberveriinderungen, daB gerade diese Beziehungen 
den Krebs der Leber in allgemein-biologischer Hinsicht so lehrreich ge
stalten. Es ist dies zunachst das uberaus haufige und stets aufge
fallene Zusammentreffen mit der Leberzirrhose, wie es schon 1867 
unter von RECKLINGHAUSENS Leitung ROSENBLATT betonte. Hervorgehoben 
wurde das gleiche bereits bei dem Adenom und wir konnen uns daher hier 
kurzer fassen. Die Auffaf'sung KELSCHS und KIENERS, FRO MANNs und anderer 
fruherer Forscher, daB die Vorgange unabhangig voneinander seien und ebenso 
diejenige MARCKWALDS sowie FABOZZIS, daB die Zirrhose erst das Sekundare 
darstelle, teilt heute niemand. Wenn auch zuzugeben ist, daB sich auch, wie 
dies FISCHER oder WEGELIN, COUNSELLER-Mc. INDoE, WINTERNITZ U. a. aus
fuhren, Bindegewebsentwicklung ortlich an die Geschwiilste anschlieBen kann, 
so ist die allgemeine Zirrhose doch auf diese Weise nicht zu erklaren, und 
wenn seinerzeit HANOT und GILBERT Zirrhose und Krebs auf dieselbe Ursache 
bezogen, so ist auch eine derartige Theorie nicht haltbar. ENGELHARDT, 
D' ALLOCO und bis zu einem gewissen Grade SJOVALL vertreten allerdings 
noch eine ahnliche Ansicht. Aber die "Parenchymreizung" des letztgenannten 
Forschers ist doch ein allzu unbestimmter Begriff, und seine Falle lassen 
sich viel leichter in den Rahmen des unten uber die Entstehung des Krebses 
im AnschluB an regenerative Vorgange zu Sagenden einfiigen. Und wenn 
ENGELHARDT - und ahnlich D'ALLoco - meinen, sowohl die Zirrhose wie 
das Adenom seien auf eine Reizung durch Alkohol zu beziehen, so sagt 
LUBARSCH sehr mit Recht, daB der Alkohol unmittelbar weder eine Zirrhose 
noch eine Geschwulst hervorbringe. Die Auffassung, welche neben vielen 
anderen von SABOURIN und BRISSAUD, ORTH und SCHMIEDEN vertreten wurde, 
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tritt in allen neueren Arbeiten als die beherrschende hervor und ist sicher richtig. 
Die Zirrhose ist das Primare, der Krebs die Folge undsteht 
in ursachlichem Zusammenhang mit jener. Wurde dies schon fiir das 
Adenom betont, so ist es hier noch viel deutlicher. Die zur Verffigung stehenden 
Zahlen sind weit groBer. In vielen Fallen ist auch die klinische Beobachtung 
beweisend, welche eine schon lange bestehende Zirrhose erkennen lieB, wahrend 
ja gerade der Krebs eine nicht allzulange Lebensdauer duldet und somit 
verhaltnismaBig jungen Datums zu sein p£legt. Unter den vielen anderen 
Punkten, welche ebenfalls in demselben Sinne sprechen, seien nut die ganz 
diffusen Krebse erwiilmt, in. denen, wie ich dies frti.her an der Hand solcher 
Faile betonte, das Wachstum des Krebses in den vorhandenen Bahnen einen 
deutlichen Hinweis darauf gibt, daB die Zirrhose zuvor bestanden. Und endlich 
sozusagen als SchtttB der Beweiskette sei an die geschilderten ganz kleinen, 
beginnenden Leberzellkrebse von SALTYKOW sowie GOLDZIEHER und v. BOKAY 
erinnert, in denen bereits ausgebreitete Zirrhose bestand. Dieser Zusammen
hang hat auch zu der alten Bezeichnung "Cirrhosis carcinomatosa" Ver
anlassung gegeben, und am kiirzesten sprechen die Italiener von "Cancro-
cirrosi". . 

Lassen wir zunachst fiir das Zusammentreffen von Zirrhose und Krebs 
die allgemeinen Zahlen sprechen. Aus EGGELS Statistik geht hervor, daB er 
unter 82 Fallen in 70, d. h. in 85,4% der Faile Zirrhose vermerkt fand. Auch 
TORLAND gibt 86% an. lch habe unter diesem Gesichtspunkt 452 Faile 
zusammenstellen konnen und unter diesen fand ich 373 mit Zirrhose gepaart, 
also einen Hundertsatz von fiber 82, welcher sehr gut mit dem von EGGEL 
errechneten fibereinstimmt. Etwa dieselbe Zahl finde ich auch, wenn ich nur 
die seit EGGEL veroffentlichten Falle allein in Betracht ziehe. 

Es ist nun von besonderem Interesse, und die Zahlen werden noch einleuch
tender, wenn wir, wie dies YAMAGIWA-KIKA besonders betonen, die beiden 
Gruppen von Leberkrebsen gesondert betrachten. 

Befassen wir uns zunachst mit dem L e b e r z e II e n k reb s. EGGEL 
fand unter 66 zusammengestellten Fallen dieses 57mal Zirrhose angegeben, 
d. h. einen Hundertsatz von 86,4, YAMAGIWA gibt 74,75, EWING einen solchen 
von 85 an. lch habe unter 197 entsprechenden Fallen in 177 Zirrhose angegeben 
gefunden, d. h. einen Hundertsatz von fast 90. Ein noch etwas hoherer Hundert
satz ergibt sich, wenn wir nur die Faile der jiingsten Mitteilungen berechnen, 
welche fiber eine groBere Zahl von Karzinomen verffigen und die Unterscheidung 
in Leberzell- und Gallengangskrebse schon vollig durchffihren. Lassen wir ager 
bei der Berechnung zunachst die Krebsfalle von Kindem bzw. ganz jugend
lichen Leuten, welche etwas anders liegen und von denen unten noch die Rede 
sein solI, weg, so ergibt sich ein noch hoherer Hundertsatz. Erwahnt. sei 
noch, daB ROWEN -MALLORY unter 8 eigenen Leberzellenkrebsen 6mal Zir
rhose fanden. 

Es sind dies alles also Zahlen, welche jenseits jeder Deutbar
keit von Statistiken eine so beredte Sprache ffihren, daB ihre 
Bedeutung klar zutage liegt. Hinzugefiigt werden solI noch, daB mancher 
Fall noch hierher gehoren mag, der vor allem fruher nicht als Zirrhose geschildert 
wurde, in dem aber doch bei noch geringeren Veranderungen des Zwischen
gewebes der Umbau der Leber mit regenerativen Vorgangen ausgesprochen 
war, d. h. Erscheinungen, die wir seit KRETZ als kennzeichnend fiir Zirrhose 
betrachten. Dies hat LAND STEINER besonders betont. In manchen Fallen, 
in welchen allgemeine Zirrhose fehlte, mag auch ein ortlicher zirrhotischer 
Vorgang als Grundlage des Krebses anzunehmen sein. Solches hat STROMEYER 
fiirseinen schon besprochenen Fall von Karzinom in einem abgeschniirten Stfick 
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Leber wahrscheinlich gemacht, und auch BLUMBERG z. B. nimmt dais gleiche 
in seinem Faile an. Zugrunde gelegen haben solI hier wahrscheinlich ein Gummi
knoten, eine sichere Beweisfiihrung war allerdings nicht moglich. JORISSEN 
beschrieb einen Krebs auf Grund einer sypmlitischen Narbe bei einem 
47jiihrigen Manne. 

Das Vermittelnde zwischen Zirrhose und primarer Krebsbildung wird 
zuallermeist und sioher mit Reoht in regeneratorisohen Vorgiingen der Leber
zellen bzw. in adenomatosen Vorstufen der zirrhotisohen Leber gesehen. Hierauf 
komme ioh sofort zur'iiok. Da sioh solohe aber nioht nur bei Leberzirrhose, 
sondern auoh bei anderen krankhaften Veranderun~en der Leber, 
wenn auoh seltener, finden, so ist. es nur natiirhoh, daB auoh 
unter solohen Bedingungen, wenn auoh naturgemaB in einem 
unendlich viel kleineren Hundertsatz, primare Leberkarzinome 
zur Beobaohtung kommen. Wir konnen diese FaIle, da ja grundsiitzlich ganz 
das gleiohe zugrunde liegt, den Zirrhosen ohne weiteres anschlieBen. Hier kommen 
zunachst hochgradige Stauungszustande der Leber, zumeist mit Stau
ungsverhartung derselben, in Betraoht. Dies hat KIKA besonders betont, weloher 
unter 17 Fallen 2 entsprechende fand. Ferner YAMAGIWA, welcher mitteilte, 
daB unter 10 in seinem Institut zur Beobachtung gekommenen, von NAGAYO 
beschriebenen, Fallen von Endophlebitis obliterans der Venae hepaticae mit 
hierduroh bedingte,r hoohgradiger zyanotisoher Induration in nioht weniger 
als 3 Fallen auf dem Umwege iiber knotige Hyperplasien primarer Leber
zellenkrebs auftrat. Stauung hoheren Grades ist auch sonst ofters, z. B. von 
THEODOROW, in Lebern mit Krebs besohrieben, nur ist es hier in den meisten 
Fallen schwer zu entscheiden, ob dieselbe wirklich primar oder erst die Folge 
des Karzinoms ist, wie ja von Geschwulstknoten abhangig Stauungen bis zur Aus
bildung geradezu angiomartiger Bilder entstehen konnen (s. z. B. WINTERNITZ 
oder BASCHO). Ein derartiger Einwand fallt in den Fallen YAMAGIWAS natiirlioh 
weg und hier ist der Ursachenzusammenhang eindeutig. Weiterhin kommen 
syphilitisohe Vorgiinge der Leber in Betraoht. KIKA hat z. B. zwei merher
gehOrige Falle besohrieben und die hochgradigen Regenerationen in Lebern 
mit Gummiknoten sind ja bekannt. Des weiteren erwahnt YAMAGIWA nooh 
durch die Malaria bedingte Veranderungen. Auoh eine von TscmsToWITscH 
beschriebene maligne Leberzellwuoherung aus einer regeneratorisohen Hyper
plasie auf dem Boden eines Lebergewebsunterganges naoh MHz- und Blut
erkrankung ist hier erwahnenswert. 

Beaohtenswert sind auch nooh diejenigen FaIle, in welohen Zirrhose auf 
besondere parasitare Ursaohe bezogen werden konnte; so haben KIKA 
und KUSAMA zwei Falle mitgeteilt, in welchen Embolien von Eiern des 
Schistosomum j aponioum die Ursaohe von interstitieller Hepatitis ab
gaben, an die sioh Leberzellkrebs anschloB. PIRIE fand in Westafrika sogar 
28 primare Leberzellenkrebse und stets Zirrhose, davon 10 zusammen mit 
Sohistosomiasis, diese sohien auch in einem andern Teil der Faile moglioh und 
war nur 2 mal sicher auszusohlieBen. Ahnlich erklart es sioh wohl auoh, wenn 
v. HANSEMANN angibt, daB in unseren afrikanischen Kolonien auf 21 Karzinome 
bei Eingeborenen die verhaltnismaBig hohe Zahl von 4 primii.ren Leberkrebsen 
kam. Bemerkenswert ist auoh der Befund von primarem Leberkrebs im 
Sinne der Leberzellableitung in Zirrhosefallen mit Hamoohromatose; 
solche Falle sind mitgeteilt von RUNTE, BRUNK, LOHLEIN, LANDSTEINER 
(2 Falle), SJOVALL sowie ROWEN-MALLORY. Ist zumeist in diesen Fallen die 
Zirrhose sohon eine ganz ausgesproohene - wobei wir das Ursaohliche im Zu
sammenhang zwisohen Hamochromatose und Zirrhose bier naturgemaB nicht 
zu erortern haben - so waren in dem Faile SJOVALLS die interstitiellen 
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Vorgange noch sehr unbedeutend. Der Umbau des Lebergewebes und die 
regenerativen Erscheinungen waren aber . .schon so ausgesprochen, daB sich das 
Karzinom unschwer hiervon ableiten laBt, und daB der SchluB SJOV ALLs (s. 0.) 
auf eine "Parenchymreizung", welche ein ursachliches Moment gleichzeitig 
fiir den Krebs und fiir die zirrhotische Umwandlung der Leber abgeben soilte, 
keineswegs notig ist. 

Besonders interessant sind auch diejenigen Faile, in welchen primares 
Leberkarzinom in unmittelbarem AnschluB an Echinokokken aufge
funden wurde, denn auch hier ist das Hervorgehen des Krebses aus regeneratorisch
hyperplastischen Vorgangen der Leberzellen deutlich, ja hier sogar besonders 
einleuchtend. Derartige FaIle sind beschrieben von DIBBELT, BAMBERG (Fall 
KOHN), LOHLEIN (Fall 3), wo sich zwischen 2 Echinokokkensacken ein massives 
Leberkarzinom vorfand, sowie von NECKER; in letzterem Falle allerdings in 
ideeller Konkurrenz mit gleichzeitig bestehender Zirrhose. Nebenbei sei er
wahnt, daB auch ein Gallengangsadenom neben Echinokokkus von LEHNE 
beschrieben wurde und daB er zugleich je ein Leberzellenadenom und ein 
Angiosarkom in nachster Nahe von Echinokokken, welche' LUBARSCH be
obachtete, erwahnt. 

Haben wir somit das ungemein haufige Zusammentreffen des Leberzell
krebses mit der Zirrhose und, wenn auch vereinzelter, mit anderen leberzell
zerstorenden Vorgangen dargestellt,so geht hieraus schon ,als gemeinsames 
Bindeglied fiir die Entstehung des Krebses das Moment der re
generatorischen Leberzellneubildung hervor. Wir konnen aber noch einen 
Schritt weiter gehen und als Zwischenstufe besonders bei der Zirrhose 
knotige Hyperplasien und Leberzelladenome annehmen. Es liegt 
dies vollstandig in der Linie, welche beim Leberadenom und in unmittelbarer 
Oberleitung bei Beginn unserer Besprechung des Krebses betont· wurde. 
Haben wir dort doch dargestellt, daB nach Ansicht zahlloser Forscher, denen 
wir uns vollstandig anschlieBen miissen, von den regeneratorischen Leber
vorgangen, zumeist bei Zirrhose, iiber die knotigen Hyperplasien zum Adenom 
und iiber dieses zum Krebs eine ununterbrochene Linie fiibrt, in welcher 
an verschiedenen Stellen scharfe Grenzen iiberhaupt nicht gezogen werden 
konnen. Hierin liegt ja das so iiberaus Lehrreiche gerade des Leberkrebses. 
Das Entstehen des Leberkrebses auf Grund von Adenomen bzw. knotigen 
Hyperplasien wird denn auch - schon von SmIUPPEL (WULFF) betont - von 
fast allen neueren Forschern angenommen. Erwahnt seien z. B. MUIR, KAUF
MANN, BAMBERO:, BRUNK, GOLDZIEHER und v. BORAY, ADELHEIM, SALTYKOW, 
HUGUENIN, KIKA-YAMAGIWA, F. G. MEYER usw. usw. Zum Tell handelt es 
sich hierbei mehr um SChliisse, zum Teil wurden aber auch, wie z. B. von 
HUGUENIN, multiple Adenome und multiple Leberzellkrebse nebeneinander in 
derselben Leber gefunden. YAMAGIWA stellt die Griinde, welche fUr einen 
derartigen Zusammenhang sprechen, in 8 Punkten iibersichtlich. zusammen. 
Ganz .besonders beweisend erscheinen hier die seltenen FaIle, in welchen ganz 
beginnende Leberzellkrebse auf dem BQden von Leberadenomen gefunden 
wurden. In diesem Sinne und WOhl nur in diesem sind ja WOhl auch die sog. 
'Obergange von Leberzellen zu Karzinomzellen zu deuten und gerade von 
diesem Standpunkt aus ist ja auch die sog. plurizentrische Entstehung des 
primaren Krebses annehmbar, wie genauer besprochen. Gibt doch auch selbst 
RIBBERT eine Entstehung des Krebses aus knotiger Hyperplasie bzw. Adenom 
als moglich zu. Einige Pathologen gehen sogar so weit anzunehmen, daB sich 
der Leberkrebs iiberhaupt nur aus zuvor adenomatos bzw. knotig-hyper
plastischveranderten Lebergebieten entwickele. So schreibt YAMAGIWA: 
"das parenchymatose Leberkarzinom entsteht jedesmal erst als adenomatoses 
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Gebilde und wandelt sich allmahlich in Adenoka~zinom, typisches und endlich 
atypisches Karzinom um". Und KIKA schreibt, etwas weniger verallgemeinernd, 
daB die knotige Hyperplasie fast stets die Matrix fiir die EntstehuIig dieses 
Leberkarzinoms bilde. ' 

Betrachten wir nun den von den Gallengangen ausgehenden Kre bs. 
Auch hier findet sich vorangegangene Zirrhose auBerst haufig, aber 
doch immerhin nicht so regelmaBig als beim Leberzellkrebs. EGGEL 
fand hier Zirrhose 5mal als vorhanden, 3mal als fehlend verzeichnet, d. h. sie 
bestand in einem Hundertsatz von gut 62., Ich habe 70 FaIle zusammenstellen 
konnen und fand hier ein ahnliches Verhaltnis wie EGGEL, namlich einen 
Hundertsatz von 57. 1m Gegensatz hierzu gibt YAMAGIWA auf Grund seiner 
und KIKAS Fallen einen geringeren Hundertsatz, namlich 46,7, an. Zu un
gefahr derselben Zahl kommt KIKA selbst, indem er unter 13 Fallen von 
Gallengangskrebsin 7 Fallen zirrhotische Veranderungen fand und ahnlich 
gibt EWING 50% an. DaB allgemeine Zirrhose als Grundlage fiir die Gallen
gangskarzinome seltener ist als solche fiir die Leberzellkarzinome ist leicht 
zu verstehen, wenn wir in Betracht ziehen, daB auch die regeneratorischen 
Bestrebungen bei der Zirrhose und verwandten Lebererkrankungen ganz iiber
wiegend von den Leberzellen ausgehen, wie schon ofters erwahnt. Mit 
Recht erinnert in demselben Zusammenhange auch WINTERNITZ daran, daB 
die Leberzellen bei der Regeneration viel tatiger als die Gallengange seien, 
und daB man daher schlieBen konne, "daB sie eine groBere proliferative Fahig
keit haben und demzufolge haufiger zu vegetativem Wachstum oder Krebs
bildung angeregt werden". Aber auch beim Gallengangskrebs finden 
wir als Vorstufe ausgesprochene Leberveranderungen, welche das 
Auftreten des Krebses gerade von seiten der Gallengange erklaren. 
So auBer der gewohnlichen atrophischen Leberzirrhose haufiger die sog. biliare 
Form der Zirrhose; ferner ebenfalls auch hier syphilitische Leberveranderungen, 
in Einzelfallen auch an intrahepatische Gallengangssteine sich anschlieBende 
Leberprozesse, und endlich betonen KIKA-YAMAGIWA ganz besonders Angio
cholitis und Periangiocholitis proliferans als Grundlage von Gallengangs
krebsen, Veranderungen, die sie fast in der Halfte ihrer FaIle fanden. Hierbei 
konnen auch wieder Parasiten die Veranlassung zu den sich an den Gallen
gangen abspielenden proliferativen Vorgangen bieten und so in mittelbarem 
Zusammenhang mit der Entstehung des Krebses stehen. Es ist hier das 
Distomum, um das es sich handelt, und solche FaIle sind von WATANABE 
und KIKA -Y AMAGIW A, zum Teil gleichzeitig mit Bestehen von Schistosomiasis 
japonica, mitgeteilt worden. In diesem Zusammenhang ist auch der Hinweis 
WALTER FISCHERB auf durch Opistorchis (Distomum) felineus bewirktebiliare 
Zirrhose mit Entwicklung bosartiger epithelialer Geschwiilste an groBeren 
Gallengangen beachtenswert und seine Vermutung, daB fiir die anscheinend 
in China nicht so seltenen primaren Leberadenome und -krebse ahnliche 
Parasiten in Frage kommen konnten. Ubrigens ist in einem FaIle auch ein 
von den Gallengangen abgeleitetes Leberkarzinom im AnschluB an Echino
kokkus der Leber beobachtet worden, namlich von v. RUTHE. 

Von besonderem Interesse sind des weiteren auch hier wieder die beiden 
von SALTYKOW und mir beobachteten ganz beginnenden Gallengangskrebse. 
In beiden Fallen lag keine allgemeine Zirrhose vor, aber das Karzinom 
lieB sich deutlich von zuvor bestehenden Gallengangsadenomen ableiten. Dies 
war in meinem Falle besonders eindeutig und ich nahm als Grundlage ein 
sog. Hamartom (ALBRECHT) an, welches eine kleine entwicklungsgeschichtliche 
Anomalie darstellt, und leitete somit den Krebs von einer solchen abo Ahn-
lich SALTYKOW. . 
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Dies leitet iiber zu der Frage nach dem Zusammenhang des Leber
krebses iiberhaupt mit auf Entwicklungsirrung zu beziehenden 
V or bedingungen. Denn wenn wir auch alle oben genannten Veranderungen 
der Leber, insbesondere die Zirrhose, unbedingt als echte prakanzerose 
Leberveranderung im Sinne ORTHS zusammenfassen und betonen miissen, 
so bleibt· doch noch die Frage ungeklart, warum unter den so haufigen Leber
zirrhosen und auch den oft zu findenden solchen mit knotigen Hyperplasien 
nur so verhaltnismiiBig selten Krebse entstehen. Dies ist allerdings am schwie
rigsten zuerkHiren. KIKA nimmt an, daB diese Seltenheit darin begriindet sei, 
daB 3 Faktoren zusammentreffen miiBten, namlich 1. Regenerationsfahigkeit 
der Leberzellen bzw. Gallengangsepithelien, 2. geniigende Nahrsaftzufuhr 
und 3. - als auBere Ursache - regeneratorische Reize. Aber auch hierin, be
sonders in dem ganz unbestimmten 3. Punkt, liegt ja nur eine Umschreibung, 
keine Beantwortung der Frage. lch habe fmher die Vermutung ausgesprochen, 
der sich neuerdings ROSENBUSCH nahe anschlieBt, daB unter den genannten 
prakanzerosen Bedingungen als Auslosungsursache gerade solche Zellen in 
blastomatoses Wuchern iibergehen, welche, wie in den SCHAPER-COHENschen 
Wachstumszentren oder auf Grund unregelmaBig gelegener embryonaler Unter
entwicklung, besondere Wucherungsfahigkeit in sich tragen. Es bedeutete dies 
also eine Ableitung der Geschwiilste von Zellen einer mehr indifferenten Ent
wicklungsstufe. Auch RIBBERT stellt es als moglich hin, daB im Embryonal
leben mehr oder weniger weitgehend ausgeschaltete Bezirke auf Grund ent
ziindlicher und dergleichen Einwirkungen erst zu Geschwiilsten werden. Auch 
er will damit erklaren, weshalb die Karzinome (von ihm sogenannte maligne 
Adenome) gegeniiber der Haufigkeit der Zirrhose so sehr selten sind und zugleich 
weshalb fiir gewohnlich nur ein primares Gewachs entsteht. LAND STEINER zieht 
allgemeine Erorterungen heran um darzustellen, "warum einerseits verlagerte 
Embryonalzellen, andererseits regenerierende Gewebe die hervorragendste 
Geschwulstdisposition besitzen". Er glaubt, daB dies mit chemischer Beschaffen
heit der Individuen zusammenhinge und, da hieriiber in erster Linie die ererbte 
Anlage entscheide, ware auch die angeborene Veranlagung maBgebend, aber in 
anderer Richtung als sie gewohnlich zur Geschwulstbildung herangezogen werde. 
SJOVALL denkt an Zellen als Ausgangspunkt von Leberkrebsen, welche be
sonders jugendlicher Natur sind (er beruft sich dabei auf die Untersuchungen 
ADLEBB iiber die hellen Zellen) und welche gleichzeitig Kennzeichen besitzen, 
die fiir LeberzeIlen und fiir Gallenepithelien bezeichnend sind. Er nimmt 
fiir seinen Fall wenigstens als Ausgangspunkt des Krebses ungereifte, abge
schniirte Zellen in der Leberpfortengegend an, lehnt aber eine VeraIlgemeinerung 
dieser Auffassung abo Gerade auch fiir die Falle von Leberkrebs ohne Zirrhose 
ist an Abstammung von Adenomen und dieser wieder (s. auch oben) von embryo
nal unrichtig eingefiigten Keimen gedacht worden, so von WINTERNITZ oder 
YAMAGIWA, denen sich BERSCH fiir seinen Leberkrebs von ganz adenomatosem 
Bau bei einer erst 27jahrigen Frau (sein Fall 6) anschlieBt. Ganz besonders 
scharf betont neuerdings ROSENBUSCH, ausgehend von seinem Leberkrebs 
bei einem Saugling (s. u.), die embryonale Grundlage der Leberkrebse, wozu 
verschiedene Wachstum aus16sende Momente hinzukamen, und schreibt 
"daB aIle Leberkarzinome und -adenome von undifierenzierten oder nicht aus
differenzierten embryonalen Zellen ihren Ausgang nehmen". Doch handelt 
es sich ja hier um eine Frage allgemeiner Art, auf die nicht eingegangen 
werden kann und die auch fiir den Leberkrebs an der Hand rein histologi
scher Untersuchungen allgemein nicht entscheidbar ist. Ihre Beantwortung 
wird durchaus subjektive Ziige tragen und jeder Forscher wird hier das fiir 
das Wahrscheinlichere halten, was auf Grund allgemeiner das Geschwulst-
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problem betreffender Uberlegungen und Erfahrungen seine Uberzeugung ge
worden ist. 

DaB aber im embryonalen Leben begriindete Voraussetzungen, 
wenn auch nicht fiir den Leberkrebs im allgemeinen, so doch fiir 
eine bestimmte Gruppe desselben zutreffen, bedarf noch der Be
sprechung. Es sind dies die bei jugendlichen Individuen, ja sogar 
kleinen Kindern vorkommenden Leberkrebse, deren schon eine ganze 
Zahl beschrieben ist. Hier wurde und wohl sicher mit Recht auf embryonale 
Anlage zuriickgegriffen. Recht unsicher ist die als "Markschwamm" 1854 von 
NOEGGERATH bei einemNeugeborenen beschriebene Lebergeschwulst. Ahnlich der 
Fall WIDERHOFER-WEDLS bei einem 3 Tage alten Kind und der alte von GROSS 
bei einem Kinde von 3 Monaten. LANGMEADS Fall betrifft ein 5 W ochen altes 
Madchen, ein alterer von PEPPER ein 2monatiges Kind, ein solcher von DANSIE 
einen 10wochigen Knaben, die FaIle von RIBBERT sowie PETRONE und WOLL
STEIN-MIXSELL 4monatige, von BRIDEL, MILNE 6 Monate alte Kinder. LEIeH
TENSTERN erwahnt einen 7monatigen Knaben, WEST beschreibt einen pri
maren Leberkrebs bei einem 8 Monate alten Jungen, PEIPER bei einem 81/2 Mo
nate alten Kinde, desgleichen ROSENBUSCH, WIEST sowie HENKE bei 9mona
tigen, CASTLE bei einem 101/2 Monate alten (operierter Fall), WEBER sowie 
MIEREMET bei llmonatlichen Kindern, auch der von MIURA und UTUMI mit
geteilte Fall betrifft einen Saugling. Einen primaren Leberkrebs bei einem 
14monatigen Kind beschrieb PLAUT, bei einem 11/4jahrigen GEIGER, ferner 
NAGASAWA-NAKAMURA, bei einem 17monatigen AFFLECK sowie HARBITZ und 
PLATOU, ein 20monatiges Kind betri£ft eine Mitteilung aus dem St. Joseph
spital Wien (1883), ein 21 Monate altes Madchen der Fall von GRIFFITH. 
Weitere FaIle wurden mitgeteilt von VILLEMIN (21/2jahriges Kind), WULFF 
(3jahriges Madchen), FREEMANN (3jahriger Knabe), SCHLESINGER, HARTEL 
sowie GEE (4jahrige Kinder), WEGELIN sowie HONDA (Kinder von 51/2 Jahren), 
ebenso YAMAGIWA, MAIR sowie LAPAGE (6jahrige Knaben), LUBARSCH (7jahriges 
Madchen), KARSNER (8jahriger Junge), KOLTMANN, MATTIROLO sowie RISICATO 
(9jahrige Kinder), DIBBELT sowie SMITH (10jahrige Kinder) und 5 FaIle von 
MARCKWALD (Kinder zwischen 9 und 15 Jahren). Jugendliche zwischen 10 und 
20 Jahren betreffen weiterhin Mitteilungen von: LEWISS, HARBITZ und PLATOU 
(2 FaIle), BIRCH-HIRSCHFELD, OLIVIER (1), WHITE, PYE SMITH, HENSCHEN 
(fraglicher Fall), DESCHAMPS, BONOME, KARSNER, TATE (ohne mikroskopische 
Sicherstellung), FUSSELL und KELLY, GRAWITZ, SMITH-BuRT, ACLAND und 
DUDGEON, MARTINI, ROBERTS, ENGELHARDT, TURNAUER, LAND STEINER (3 FaIle), 
SJOVALL (2 FaIle), YAMANJ!), HERZOG, Fox-BARTELS. STEFFEN stellte eine Reihe 
von Fallen bei Kindern zusammen, SCHLESINGER deren 10 (auch tabellarisch), 
PHILIPP fand, wie er in seiner groBeren Abhandlung "iiber KrebsbiIdung im 
Kindesalter" im Jahre 1907 mitteilt, im Schrifttum 29 FaIle bei Kindern, darunter 
12 sichere, 10 wahrscheinliche und 7 unsichere (die ich zumeist nicht aufgenommen 
habe). Die Krebse betrafen ein Alter von 1 Jahr 2 Monate bis zu 15 Jahren. 
CASTLE fand (1913) 42 FaIle bei Kindern bis 16 Jahre, GRIFFITH (1918) 57 FaIle 
im gleichen Alter, deren 16 im ersten Lebensjahr. MIEREMET entnahm (1920) 
dem Schrifttum 16 FaIle von Leberkrebs beim Saugling und fiigte einen eigenen 
hinzu. DANSIE stellte 1922 23 FaIle bis zu 21/2 Jahren zusammen, doch ist seine 
Statistik wenig brauchbar, da Karzinome, Sarkome und Mischgeschwiilste wirr 
durcheinander stehen. Neuerdings gibt ROSENBUSCH eine Ubersicht iiber 
32 FaIle bis zum 15. Jahre, rechnet aber die FaIle von Mischgeschwiilsten ein. 
Diese habe ich abgesondert und werde sie in einem spateren Abschnitt behandeln. 
Den Ofters als primaren Leberkrebs eines Kindes mitangefiihrten Fall BOHNS 
bei einem halbjahrigen Madchen habe ich nicht aufgenommen. Hier lag nach 
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dem makroskopischen und mikroskopischen Bilde (anatomische Untersuchung 
von v. BAUMGARTEN) ein unzweifelhaftes primares Karzinom der Bauchspeichel
drUse mit Metastasen in der Leber vor. Der Fall wird auch in der Arbeit selbst 
mit klaren Worten so aufgefaBt; der schlecht gewahlte Titel derselben hat 
wohl andere Bearbeiter des Themas zur Annahme eines primaren Leberkrebses 
verfiihrt. Zuweilen wird auch ein Fall von KESTNER mit angefiihrt. Bier ist 
ohne jede weitere Angabe nur statistisch ein Fall von "Carcinoma hepatis" 
unter den behandelten Krankheitsfallen der Kinderklinik in StraBburg mit 
aufgezahlt. 

Aber auch einige der oben erwahnten FaIle sind durchaus unsicher, so der
jenige von FuSSELL und KELLY, welcher bei einer Nachuntersuchung durch 
WELSH und DOCK als Zirrhose ohne Krebs angesprochen wurde, sowie der Fall 
von hE SMITH, den MUSSER als ein einfaches Adenom ansieht. Rechne ich 
aIle diese und die oben schon als fraglich bezeichneten FaIle ab, so finde ich im 
Schrifttum 44 . FaIle von primarem Leberkrebs bei Kindern unter 10 Jahren, 
27 weitere FaIle bei Jugendlichen zwischen 10 und 20 Jahren. Berechnet auf 
439 Faile, in welchen ich das Alter angegeben fand, ist dies ein Hundertsatz 
von 16, im Binblick auf das seltenere Vorkommen von Krebsen bei Kindern 
und Jugendlichen eine verhaltnismaBig hohe Zahl. ·Bei den kindlichen Leber
krebsen scheint die massive Form in Gestalt eines groBen KnQtens verhii.lt
nismii.Big haufig aufzutreten. lnteressant ist ferner, daB bei den Kindern unter 
10 Jahren die Zahl der FaIle bei Knaben und Madchen etwa die gleiche ist. 
Es steht dies in "Obereinstimmung· mit Angaben YAMAGIW AS, welcher fiir 
Madchen. und Knaben etwa dieselbe Zahl errechnete (ii.hnlich CASTLE sowie 
GRIFFITH) und ist deswegen nicht ohne Bedeutung, weil es im Gegensatz zu 
dem weitaus iiberwiegenden Auftreten besonders des Leberzellenkrebses bei 
erwachsenen Mannern gegeniiber erwachsenen Frauen steht. Es hangt dies 
damit zusammen, daB hier; der den Unterschied dort bedingende Faktor weg
fallt, namlich eben die Abhangigkeit des Karzinoms von Leberzirrhose (s. auch 
unten). lch finde bei lndividuen bis 10 oder 15 Jahren im alteren Schrift
tum manchmal keine genauen Angaben iiber diese Frage. Von WEGELIN, 
PEIPER, YAMAGIWA, SCHLESINGER, ROSENBUSCH und einigen anderen wird aber 
mitgeteilt, daB in ihren Fallen von Kindern Zirrhose nicht bestand. Als FaIle, 
bei denen bei kleinen Kindern diese doch vorhanden war, finde ich nur den 
von PLAUT bei einem 14 Monate alten Kinde beobachteten, den von GEIGER 
aus demselben Alter, sowie den von MrnREMET .bei einem 11 monatigen 
Kinde beschriebenen. Bei den Leuten zwischen 10 und 20 Jahren findet sich 
schon (jfters, wie in den Fallen LANDSTEINERS oder HERZOGS, der Krebs auf 
zirrhotischer Grundlage. Mit guten Griinden wird in einer Reihe von Failen 
angenommen, daB das Leberkarzinom angeboren war; so spricht RIBBERT 
von einem angeborenen Gewachs und LUBARSCH z. B. teilt mit, daB in seinem 
Fall schon von der Geburt an eine Auftreibung in der rechten Bauchhalfte 
aufgefailen war, ahnlich im Faile ROSENBUSCHs. Es bestanden, wenn auch 
selten, in einigen Fallen schon Metastasen, so in denjenigen von AFFLECK, 
PYE SMITH, ENGELHARDT, ACLAND und DUDGEON; ferner wurden in einer 
ganzen Reihe von Fallen, so von WEBER, LUBARSCH, WULFF oder ROSENBUSCH, 
GefaBeinbriiche nachgewiesen. In den Fallen bei Kindern insbesondere ist 
beim Fehlen von Zirrhose wohl anzunehmen, daB der Krebs auf dem Boden 
einer GewebsmiBbildung entstand. Am lehrreichsten sind hier die Mit
teilungen PEIPERS, WrESTS und ROSENBUSCHs. Jener legt ausfiihrlich 
dar, daB er indifferente Zellen fand mit U"bergangen in Leberzellen einer
seits, zu unvollkommenen Gallengangen andererseits, und daB diese undiffe
rcnzierten Zellen die Geschwulst als aus embryonalem Gewe.be hervorgegangen 
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stempelten. Die Bilder erinnerten PEIPER an das sog. Adenosarkom der Niere. 
In demselben Sinne zieht PEIPER auch den von WEBER mitgeteilten Fall heran, 
in welchem angenommen worden war, daB sowohl Leberzellen wie Gallengange 
an der Geschwulstbildung beteiligt gewesen sein konnten, wenn auch die unter
differenzierten Zellen dort nicht besonders hervorgehoben wurden. Ganz das 
gleiche wie PEIPER beschreibt auch WIEST bei der Geschwulst eines 9monatigen 
Kindes. Auch er fand undifferenzierte embryonale Matrixzellen, leberzellahnliche 
Zellen und - wenn auch sehr sparlich - zylindrische Gallengangsepithelien. 
Die Geschwulst wuchs stellenweise deutlich destruierend. Auch WIEST legt auf 
das indifferentere Blastemgewebe das Hauptgewicht und leitet die Geschwiilste von 
solchem "bei der Bildung der Leber unverwertet gebliebenenBildungsgewebe" abo 
Ahnlich wie PEIPER zieht auch WIEST das Adenosarkom der Niere, nach TRAPPE 
sog. "embryonales Nephrom", zum Vergleich heran und benennt jene beiKindern 
auftretende bosartige epitheliale Geschwulst der Leber dementsprechend embryo
nales Hepatom" in seinem Fall mit dem Zusatz "destruens". Und ganz ahn
lich ist auch die Schilderung und Erklarung, welche ROSENBUSCH von dem Krebs 
eines 6 Wochen zu friih geborenen, von Anfang an Auftreibung des Bauches 
aufweisenden Knaben, der im 9. Monate starb, gibt. Auch er beschreibt un
differenzierte Zellen, tJbergange zu leberzellahnlichen Gebieten nur mit Kapil
laren zwischen den Epithelmassen und mit Ausbreitung von "Rosetten" mit 
galligem Inhalt in den Lichtungen einerseits, zu gallengangsahnlichen Gebilden 
andererseits. Einbriiche in Venen - vor allem aus den undifferenzierten Zellen 
bestehend .:.- stellten sicher, daB Karzinom vorlag. ROSENBUSCH bezieht die Ent
stehung dieses Krebses auch auf eine embryonale Anlage, und, da er bemerkens
werte Abweichungen der Form der Leber fand, die er eingehend beschreibt 
und als echte Atavismen auffaBt, auf eine sekundare DI£ferenzierungshemmung 
als Grundlage (daB er die Annahme der Entstehung des Leberkrebses aus embryo
nal un- oder unterdifferenzierten Zellen allgemein auch auf den der Erwachsenen 
ausdehnt, ist schon oben erwahnt). WIEST setzte schon die "embryonalen Hepa
tome", wie seinen eigenen Fall, Mischgeschwiilsten mit Knorpel, Knochengewebe 
u. dgl. nahe, und dies betont ROSENBUSCH noch mehr. Er spricht von flieBenden 
Ubergangen von den Mischgeschwiilsten zu den in Frage stehenden Krebsen, 
wie er an dem Aufstellen einer Reihe zu zeigen sucht. Diese faBt er dem
entsprechend als "einfache" Mischgeschwiilste vom Charakter des Karzinoms 
auf, die er als "embryonales Leberkarzinom" bezeichnet. Bemerkenswert ist 
in dieser Richtung, daB ROSENBUSCH in seinem Krebs auch Plattenepithel 
mit Hornperlen, das er als Heteroplasie von den undifferenzierten Zellen, in 
denen diese Eigenschaft latent vorhanden gewesen sein miisse, ableitet, fand, 
was sonst in der Tat nur beiMischgeschwillsten der Leber (Falle von HIPPEL 
und YAMAGIWA, siehe spater) beobachtet wurde. Die Ableitung der Platten
epithelien von den undifferenzierteren Gebilden ist wohl sicher richtig und 
diese von embryonalen Keimen abzuleitenden Leberkrebse stehen wohl auch 
sicher den ahnlich bedingten Mischgeschwiilsten durchaus nahe. Da diese 
aber doch wenigstens in der morphologischen Erscheinung und verschiedenen 
Ausdifferenzierungen (wohl auf friiherer teratologischer Terminationsperiode 
beruhend) eine Geschwulstart eigener Art darstellen, habe ich es vorgezogen, 
sie hier abzugliedern und unten fUr sich zu besprechen. 

1m Sinne einer angeborenen Anlage ware vielleicht noch HEDINGERs Mit
teilung von primarem Leberkrebs bei 2, wenn auch in hoherem Alter verstor
benen Schwestern zu verwerten. 
. Angefiigt sei eine kurze Zusammenstellung iiber das Vorkommen des 
Leberkrebses in den verschiedenen Altersstufen iiberhaupt. Die iilteren 
Statistiken (HESS sowie LEICHTENSTEBN usW.), welche primare und sekundare 
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Leberkrebse zusammenfassen, sind hier wertlos. Folgende Statistik ergibt sich 
aus der EGGELschen Abhandlung. 

Alter: bis 10 Jahre 3 Falle = 2 % Alter: 40-50 Jahre 25 Falle = 16,5% 
10--20" 2" = 1 % 50--60 " 42 " = 27 % 
20---30 13" = 9 % 60--70 35" = 23 % 
30--40 17" = 12 % alter 15 " = 10 % 

YAMAGIWAS (und KmAS) FaIle lassen folgende Hundertsatzberechnung zu: 
Alter: bis 10 Jahre 7% Alter: 40--50 Jahre 18% 

10--20 " 50--60 46% 
20--30 7% 60--70 4% 
30--40 18% alter 

lch selbst konnte 447 Fane zusammensteIlen und fand dabei folgende Zahlen: 
Alter: bis 10 Jahre 44 Falle = 10% Alter: 40--50Jahre 57 Falle = 13% 

10--20 ,,27 6% 50-60 " 118 " = 26% 
20--30 27" = 5% 60-70 " 98 " = 22% 
30--40 42 = 9% alter 37" = 9% 

Man kann hieraus ersehen, daB ich zwar einen hoheren Hundertsatz wie 
YAMAGIWA und insbesondere EGGEL fiir Kinder und Jugendliche fand, daB 
sonst aber die Zahlen im ganzen gut iibereinstimmen, insbesondere auch im 
Hinblick darauf, daB Leute zwischen 50 und 70 Jahren der Erkran
kung bei weitem am meisten ausgesetzt sind, da sich in diesen Alters
stufen' nach den fast ganz iibereinstimmenden Hundertzahlen der 3 Statistiken 
etwa die Halfte aIler vom Leberkrebs iiberhaupt BefaIlenen befinden. Es 
stimmt dies auch fast ganz mit alteren Angaben von SIEGRIST, HANOT und 
GILBERT sowie SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, FRERICHS, HESS, LEICHTEN
STERN usw. iiberein. 

Betrachten wir die Verteilung auf die Geschlechter, so fand EGGEL 
unter seinen Leberkrebsen 98 Manner und 57 Frauen, also einen Hundertsatz 
von 63,3 zu 36,7. YAMAGIWA berechnete die Zahlen auf 21 = 73% zu 8 = 27%, 
YAMANE auf 21 = 91 % zu 2 = 9%. lch fand 332 Manner auf 133 Frauen, d. h. 
etwa 70 zu 30%. Die Zahlen der Sammelforschung des Deutschen Komitees 
fiir Krebsforschung, die ich Herm Geheimrat LUBARSCH verdanke, ergeben unter 
5175 bei Mannern gefundenen Krebsen 80 = 1,55% primare Leberkrebse, unter 
4654 bei Frauen gefundenen 37 = 0,8% primare Leberkrebse, unter den 117 pri
maren Leberkrebsen entfielen also auch hier auf die Manner 68%, auf die Frauen 
nur 32%. Ubereinstimmend ergibt sich das groBe Uberwiegen der Manner 
gegeniiber den Frauen beim primaren Leberkrebs im allgemeinenl. 

Lehrreich ist es nun aber auch hier wieder die Zahlen getrennt fiir 
den Leberzellen- und den Gallengangskrebs zu berechnen. Beim 
LeberzeIlenkrebs fand EGGEL, daB 65 Manner auf 30 Frauen kamen, YAMAGIWA 
17: 4, ich 183: 55. Die Hundertzahlen steIlen sich nach EGGEL auf 68,4: 31,6; 
bei YAMAGIWA auf 81: 19 und bei mir auf 77: 23. Beim Leberzellenkarzinom 

1 Anmerkung bei der KOlTektur. In seiner soeben veroffentlichten Statistik gibt JUNG
HANNS (s. oben) als Durchschnittslebensalter des primaren Leberkrebses bei dem Mann 
bei im Krankenhaus Gestorbenen 57,6 Jahre, bei in der Heil- und Pflegeanstalt Gestor
benen 70,3 Jahre an, bei der Frau die betreffenden Zahlen 59 und 79 Jahre. Nach seiner 
Zusammen,stellung fanden BUDAY ein Durchschnittsalter von 49,5 Jahren, BEJAOH von 
60,2, STEINHANS von 52,6, BILz von 61, 67 Jahren. JUNGHANS fand, was die Verteilung 
auf Geschlechter betrifft, unter 2010 Krebsen 28 primare der Leber = 1,39% bei Mannern 
gegeniiber II unter 2176 Krebsen = 0,505% bei Frauen, d. h. 71,8% der primaren Leber
krebse bei Mannern, 28,2% bei Frauen, was mit obigen Zahlen gut iibereinstimmt. JUNG
HANNS eigene und von ihm aus dem Schrifttum zUsammengestellte Verhaltniszahlen der 
primaren Leberkrebse berechnet auf die Krebse iiberhaupt und fiir Manner und Frauen 
getrennt sind schon oben in einer Anmerkung angefiihrt. 
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iiberwiegt also das mannliche Geschlecht noch ausgesprochener, als wenn wir 
den Leberkrebs im ailgemeinen betrachten. Ganz anders liegen die Verhaltnisse 
beim Gailengangskrebs, und zwar auch hier fast ganz gleiche Befunde nach 
den 3 Statistiken. EGGEL fand hier namlich, da.B 52,9 0 / 0 Manner auf 47,1 % 
Frauen kamen, bei YAMAGIWA waren die Zahlen gleich verteilt 50: 50 % und 
bei mir 55% Manner und 45% Frauen. 1m Gegensatz zum Leberzellkrebs ist 
also die Gailengangskrebsverteilung bei den beiden Geschlechtern ziemlich gleich
ma.Big. Da bekanntlich Zirrhose bei Mannern viel haufiger ist als bei Frauen, 
ist mit Sicherheit zu schlie.Ben, da.B diese Unterschiede der Hundertzahlen nach 
dem oben Dargelegten darauf beruhen, da.B die Zirrhose beim Gallengangs
krebs nicht die Rolle spielt, wie beim Leberzellenkrebs. Dies konnte EGGEL 
auch zahlengema.B erharten, indem er bei den mit Zirrhose gepaarten Karzi
nOIp,en in 81 % Manner, in 19 % Frauen fand, bei den Karzinomen hingegen, 
welche ohne Zirrhose verliefen, nur in 29% Manner, in 71 % Frauen. Mit dem 
ersteren stimmen auch meine Zahlen fast vollstandig iiberein, indem ich unter 
den Failen mit Zirrhose 82% Manner, 18% Frauen fand; bei den Failen ohne 
Zirrhose fand ich die beiden Geschlechter ziemlich gleichma.Big verteilt. 

Ziehen wir aus alledem einen Schlu.B, so erhellt wohl unzwei
deutig die Bedeutung der prakanzerosen Leberveranderung fiir die 
eigenartige Verteilung auf die Geschlechter und ebenso die Rolle, 
die dieselbe, eben vornehmlich die Zirrhose, wenigstens teilweise, 
auch fiir die Verschiedenheiten im Auftreten in bestimmten Alters
klassen spielt. 

Erwahnenswert ist noch die Erfahrung, da.B Leberkrebse, welche bei 
Schwangeren beobachtet wurden - FRIEDREICH, SENFFT, SCHWINK, STAHR -
besonders schneiles Wachstum aufgewiesen haben sollen. So wuchs SENFFTS 
Geschwulst in wenigen Monaten so stark, da.B ihr Gewicht bei der Leichen
offnung 8 kg betrug. Sie wurde zum Geburtshindernis. Die von SCHWINK be
schriebene Leber wog gar 14 kg. Der Fall STAHRS nahm iiberaus schneilen 
Verlauf mit zahlreichen ausgedehnten Metastasen. 

Auf das klinische Bild konnen wir hier naturgema.B nicht naher eingehen. 
Erwahnen will ich nur, da.B sich lkterus haufig findet, und zwar allgemeiner 
Ikterus, wahrend ja von der ikterischen Verfarbung der Geschwiilste selbst oben 
schon die Rede war. EGGEL fand in 61 % der FaIle, und zwar ziemlich in der
selben Verteilung beim Leberzellenkrebs und beim Gallengangskrebs ailge
meinen Ikterus. lch finde ihn unter meinen Fallen in etwa 58% vertreten, 
TORLAND gibt 63% an. Natiirlich hangt er in den Failen mit Zirrhose zumeist 
auch mit dieser zusammen und ist im iibrigen auch von der Zahl, Gro.Be usw. 
der Geschwulstknoten abhangig. Ofters findet sich auch eine Verbreitung des 
Leberkrebses dergestalt verzeichnet, da.B er auf die gro.Ben Gallengange iiber
griff und so auch einen Verschlu.B dieser mit seinen Folgen hervorrief. 
Aszites fand EGGEL in 58,5% der Faile, am haufigsten bei der diffusen Krebs
form, TORLAND in 58%, YAMANE in 69,6% der FaIle. lch finde ihn ebenfalls 
in etwa 70% der Faile vermerkt. Eine Milzschwellung bestand nach EGGEL 
in 32% seiner Faile, naturgema.B ebenfalls am haufigsten bei der diffusen Krebs
form. Dieselbe Zahl gibt TORLAND an. Hiermit stimmen meine Zahlen insofern 
auch ganz gut iiberein, als ich sie in etwa 42% der Faile vermerkt finde, 
YAMANE gibt sogar einen Hundertsatz von gut 60 an. Auch bei Aszites und 
Milzschweilung ist natiirlich nicht abzuwagen, wieviel im Einzelfalle an ihrem 
Erscheinen die grundlegende Lebererkrankung, besonders Zirrhose, wieweit das 
Karzinom selbst beteiligt ist. 

Nun einige Worte zur Frage der Metastasenbildung. Wie schon des 
ofteren gestreift, sind beim primaren Leberkrebs Gefa.B ein briiche etwas 
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ganz ungemein Haufiges. Kapillarausbreitung wurden von den Untersuchern, 
welche besonders darauf achteten, geradezu regelma.f3ig gefunden, so von GOLD
ZIEHER und v. BOKAY in ihren samtlichen Fallen. Bemerkenswert ist, da.B Ge
fa.Beinbruche auch in den 4 bzw.5 ganz beginnenden Leberkrebsen, sowohl 
bei den von Leberzellen wie bei den von Gallengangen ausgehenden, schon 
regelma.Big festzustellen waren. GoLDZIEHER und v. BOKAY machen darauf 
aufmerksam, da.B die Einbriiche in Kapillaren sich nicht nur am Rande, sondern 
auch inmitten der Geschwulstknoten, und zwar auch abgekapselter, finden, und 
WEGELIN sah dies vor allem auch in der Umgebung der Zentralvenen. Auf diese 
Weise kommen metastatische Knoten in der Umge bung des Ursprungs
ge w a ch s e s zustande. ,Eine ganz au.Berordentlich gro.Be Rolle spielt nun aber ganz 
besonders die weitere Verbreitung auf dem Venenwege. Hier steht an 
erster Stelle die Pfortader. Einbriiche sind an gro.Beren Asten moglich u.nd 
die Geschwulstzellen gehen dann mit demBlutstrom weiter, indem sehr zahlreiche 
intrahepatische Metastasen entstehen; oder auch das Karzinom wachst in der 
Vena portarum selbst entgegen dem Blutstrom bis in gro.Be .!ste weiter, wie 
dies schon SIEGENBEEK v AN HEUKELOM verfolgte. Es ist bei Besprechung der 
Frage der multizentrischen Entstehungsweise des Krebses schon betont, da.B 
eine weite Verbreitung metastatischer Geschwulstknoten innerhalb der Leber 
so vor sich geht, da.B die Knoten in den Pfortaderasten selbst, leicht ausschalbar, 
daher scharf abgesetzt, in gro.Ber Menge liegen. Hierauf weist SOHUPPELS SchUler 
WULFF schon 1876, und zwar sowohl fiir die Pfortader- wie auch Lebervenenver
zweigungen hin. Insbesondere RIBBERT hat dies ja dann scharf betont und auch 
vorzuglich abgebildet. Man kann dann aus den Venenasten die ganzen Knoten 
herausspUlen. Dies ist auch von vielen anderen Seiten betont worden, und 
WINTERNITZ z. B. schreibt "in einigen Fallen bleibt wirklich nach Entfernung 
aus den Blutgefa.Ben fast nichts von der Geschwulst ubrig". Andererseits bricht 
das primare Leberkarzinom auch uberaus haufig in Lebervenen durch und pflanzt 
sich in die Vena cava inferior fort; so kann es die ganze Vena cava bis in den 
rechten Vorhof hinein ausfUllen. Auf diese Weise gelangen Karzinom
zellen durch Verbreitung auf dem Ve"nenwege in die Lungen und 
setzen hier bzw. auf der Pleura Metastasen. AMuNGER beobachtete aus
gedehnte metastatisch entstandene Geschwulstthrombose der Lungenarterien 
und ein Weitergelangen der Geschwulstzellen in Lungenvenen, ohne da.B die 
Lunge selbst Karzinomknoten aufwies. Auch durch die Lunge hindurch 
konnen Geschwulstzellen in den Korperkreislauf gelangen, wie z. B. WEGELIN 
in den Asten der Nierenarterie sichere Geschwulstzellen, aber nur einzelne 
und in ganz kleinen Gruppen, fand." Da.B auch die benachbarten Lymph
knoten, also zunachst diejenigen an dem Hilus der Leber, und 
dann auch weitere, insbesondere thorakale, haufig ergriffen 
werden, ergibt sich von selbst. Auch Einbriiche in kleine Leberarterien 
wurden verfolgt (z. B. BAMBERG). Au.Ber den genannten Metastasen (also 
au.Ber in der Leber selbst vor allem in den Lymphknoteu einerseits, den 
Lungen-Pleuren andererseits) finden sich, wenn auch verhaltnisma.Big selten, 
auch Metastasen in anderen Organen. iller steht wohl an erster Stelle der 
Knochen, wie auch LANDSTEINER betont, da.B eine gewisse, allerdings nicht 
gro.Be, Disposition des Knochenmarkes, vielleicht namentlich der Schadelknochen, 
fur Metastasierung des Leberkrebses besteht (Genaueres s. unten). GOLD
ZIEHER und v. BOKAY sowie STAHR und RAUPP beobachteten auch z. B. Meta
stasen im Gehirn, DIJKSTRA epidural im Wirbelkanal, so da.B klinisch Quer
lasion des Ruckenmarkes vorgetauscht wurde. Eine Metastase im Wirbel mit 
Kompressionsmyelitis beschrieben auch COUNSELLER und Mo. INDOE. Auch 
wachst der Leberkrebs in manchen Fallen per continuitatem auf Nachbar-
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organe weiter, so besonders in das Zwerchfell oder das Pankreas, oder es kommt 
zu einer Aussaat von Krebsknoten auf Bauchfell, Gekrose usw. Wenn allerdings 
SCHUPPEL nur hochstens diese Verbreitung gelten lieB, dagegen keine eigent
liche Metastasierung, so war er, wie sich aus dem schon Gesagten und einigen 
unten wieder zu' gebenden Zahlen ergibt, sicher im Irrtum. Dem gegeniiber 
hat auch schon AMLINGER auBer seinem eigenen Fall diejenigen von BON
NET, DALMANN, FISCHER (2 FaIle), LISSAUER, LOHLEIN, RAUPP, RUNTE, 
WEISS, HARTEL, FUHRHANS als sogar hochgradig metastasierende zusammen
gestellt. 

Trotz alledem bleibt die Bevorzugung des Einbruches des Leber
krebses in die Pfortader, sowie die im Gegensatz zu der so bewirkten 
ungeheueren metastatischen Verbreitung in der Leber selbst ver
haltnismaBige Gering£iigigkeit - selteneres Auftreten, kleineres Aus
maB, wohl auch spates Erscheinen - der auBerhalb der Leber gelegenen 
Metastasen etwas Besonderes dem primaren Leberkrebs Anhaftendes. Dies 
bezieht sich vor allem auf den Leberzellenkrebs, wie dies besonders WEGELIN, 
EWING, WINTERNITZ sowie Fox-BARTELS betonen. Auch KIKA laBt den Leber
zellenkrebs ganz gewohnlich ausgedehnte intrahepatische Metastasen und erst 
spater extrahepatische, den Gallengangszellkrebs hingegen schon friihzeitig 
auBerhalb der Leber gelegene und erst spater und seltener makroskopisch sicht
bare metastatische Knoten in der Leber .selbst setzen. Wenn WEGELIN aller
dings angibt bei dem, was er "reines Adenokarzinom" nennt, nur im FaIle 
FRoMANN sicher und vielleicht noch in demjenigen von PYE SMITH Metastasen
bildung im Schrifttum vermerkt gefunden zu haben, so ist ja eine sichere Grenze 
zwischen dem an das Leberzellenadenom angeschlossenen trabekularen Leber
zellenkrebs und dem durch Schlauchformen gekennzeichneten iiberhaupt nicht 
zu ziehen. Spricht so doch manches dafiir, daB die Geringfiigigkeit der Metasta
sierung auBerhalb der Leber gerade bei dem Leberzellenkrebs auffallig ist, 
so hat andererseits BERSCH aus den von EGGEL zusammengestellten Fallen 
etwa dieselbe Metastasenzahl (35-36%) fiir Leberzellen- und Gallengangs
epithelkrebs berechnet und ahnliches auch unter seinim eigenen Fallen 
gefunden. 

FUr die trotz allem verhaltnismaBige Seltenhtiit und vor allem Gering
fiigigkeit der Metastasen, welche auf jeden Fall gerade bei dem leberzelligen 
Krebs im Hinblick auf und im Gegensatz zu den ganz gewohnlichen Geschwulst
thromben in den LebergefaBen selbst auf£allig ist, sind ofters Erklarungsversuche 
gemacht worden. So setzt MIROLUBOW, wie SALTYKOW mit Recht meint, wohl 
etwas gezwungen auseinander, daB nach VerschluB der Venae centrales durch 
Geschwulstmassen die Krebszellen entgegen dem Blutstrom in die Pfortader 
gelangten, sich durch diese ausbreiteten und daher die Grenze der Leber nicht 
iiberschritten, bevor sich nicht das ganze Organ in eine Geschwulstmasse ver
wandelt habe, die Kranken aber so lange nicht lebten. WEGELIN nimmt an, 
daB eine ausgedehnte Metastasierung dadurch verhindert wird, daB die Ge
schwulstzellen in der Lunge abgekltpselt oder vernichtet und so unschadlich 
gemacht wiirden. Ahnlich bezeichnet es auch BERSCH als moglich, daB die 
Krebszellen zwar auf dem Blutwege weiter getragen werden, daB sie aber gerade 
bei dem Leberzellenkr.ebs infolge ihrer geringeren Anaplasie empfindlicher 
als bei dem von Gallengangsepithelien abstammenden Krebs sein mochten 
und so leichter wieder untergingen. Sicher hangen die bei Leberkrebsen so iiberaus 
haufigen Kapillar- und Veneneinbriiche mit der besonderen GefaBanordnung 
des Organes und auch mit dem Blutstrom, der ja hier in den Kapillaren beson
ders langsam ist mid ja auch die metastatische Verbreitung von Krebsen des 
ganzen PfortaderWurzelgebietes usw. gerade in der Leber so sehr begiinstigt, 
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zusammen. Mit diesen Kreislaufverhaltnissen ist es zu erklaren, warum uas 
primare Leberkarzinom seine Hauptmetastasen gerade, und vor allem zunachst, 
in der Leber selbst setzt. Sehen wir dasselbe doch aueh wiederum beim sekun
daren Leberkrebs. lch erinnere nur z. B. an kleinste Magenkarzinome mit unge
heuerer Verbreitung von Krebsknoten in der Leber. Da13 aber, wenn der primare 
Leberkrebs sich in der Leber so iiberaus maehtig auf geschwulstthrombo
tisehem und embolischem Wege verbreitet hat, dann trotz Weiterverbreitung 
von Geschwulstzellen auch in den Korperkreislauf und insbesondere in die 
Lungen die extrahepatisehen Metastasen, wenn sie iiberhaupt zustande kommen, 
verhiiJtnismii.13ig klein und wenig zahlreich zu bleiben pflegen, ist vielleieht etwa 
naeh Art der sogenannten athreptisehen lmmunitatszustande EBRLICHS zu ver
stehen. Sicher kommt auch der von einigen Forschern betonte Gesichtspunkt 
hinzu, da13 dann der Tod oft friiher erfolgt, als eine ausgedehnte Verbrei
tUng des Krebses in anderen Organen zustande kommen konnte. Trotz aIle
dem sehen wir aber doeh, da13 eine auch extrahepatische Meta
stasierung absolut betrachtet keineswegs selten ist. lch lasse auch 
hier einige Zahlen sprechen. EGGEL fand in 63 Fallen dem blo13en Auge erkennbare 
Einbriiche in Venen verzeichnet, darunter 49 in die Pfortader, nur in 15 wurden 
Gefa13einbriiche direkt in Abrede gestellt. Die von mir gesammelten Zahlen 
stimmen hiermit prozentualiter fast ganz iiberein. leh fand zuallermeist Gefa13-
einbriiche vermerkt, fast stets solche in die Pfortader, nur in 35 Fallen, in welchen 
darauf geaehtet wurde, wurden sie vermi13t. In der Sehrifttumszusammen
stellung EGGELS findet sieh 50mal vermerkt, da13 die Lymphknoten Metastasen 
aufwiesen, 23mal die Lungen und 4mal Knochen. lch habe aus dem Sehrifttum 
115 FaIle sammeln konnen, in welchen sich metastatische Gesehwulstentwiek
lung in Lymphknoten fand, 90 FaIle, in welchen solche in den Lungen bzw. auf 
der Pleura bestand, so da13 die Lungenmetastasen auf jeden Fall verhaltnisma13ig 
haufig sind (s. auch Fox-BARTELS), und nicht etwa selten, wie dies MrROLUBOW 
annahm. Endlich konnte ieh aus dem Sehrifttum 22 FaIle sammeln, in welchen 
die Knochen metastatische Gesehwulstknoten aufwiesen. BERSCH betont 
neuerdings die Metastasen - und ihre haufigen Gro13enverhaltnisse - in dem 
Knochensystem ganz besonders. Er steUt 13 solche FaIle aus dem Schrifttum 
zusammen und fiigt 3 eigene an. Besonders betont er die Neigung zu Knochen
metastasen fiir den Leberzellkrebs vom Typus des sog. "malignen Adenoms", 
was im Gegensatz zu der oben wiedergegebenen Annahme WEGELINS steht, und 
er fordert, bei metastatischen Krebsen des Knochens neben Prostata, Mamma 
und Schilddriise - ich mochte noch die GRAWITzschen Nierengeschwiilste 
anfiigen - als Ausgangspunkt auch die Leberkrebse besonders zu be;riicksichtigen. 
1m ganzen fand EGGEL 65 FaIle mit extrahepatischer Metastasenbildung, 50 FaIle, 
in welchen solche vermi13t wurde. Aueh hiermit stimmen meine Zahlen pro
zentualiter etwa iiberein, indem ich unter 280 unter diesem Gesichtspunkte 
zu beurteilenden Fallen 161 mit extrahepatischen Organmetastasen verzeichnet 
fand. Fox-BARTELS geben nur 40% FaIle mit Metastasen an. 

Erwahnt sei, da13 primare Krebse der Leber auch zu Operationen Ver
anlassung gaben. So stammt z. B. eine Mitteilung von v. BERGMANN einen 
61 jahrigen Mann betreffend. Die Gesehwulst war der histologisehen Unter
suchung nach von den Leberzellen ausgegangen und v. BERGMANN bezeichnet 
sie als "an der Grenze des Adenoms und Karzinoms" stehend. In der gro13en 
Zusammenstellung von THOLE (1913) wird eine ganze Anzahl von Leber
resektionen wegen Karzinom mitgeteilt. 1m gleichen Jahre berichtete aueh 
z. B. SCHLIMPERT iiber eine einschlagige Operation, neuerdings Fox-BARTELS 
iiber eine solche. In diesen Fallen ist es nur oft sehr schwer zu beurteilen, 
ob der Leberkrebs wirklieh primar ist; so konnte diese Frage auch in den 
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letzthin mitgeteilten operierten Fallen (Berliner Dissertation des Chinesen Yu 
TSCHANG TSCHING) nicht mit Sicherheit entschieden werden. 

Zum SchluB noch wenige Worte iiber die Benennung der Krebse. 1m 
alteren Schrifttum finden wir auch trotz atypischen Wachstums und Ein
bruches in GefaBe, ja sogar Metastasen, ofters die Bezeichnung "Adenom". Dies 
ist, wie oben bereits erwahnt, auf jeden Fall falsch. Mogen die Geschwiilste 
in ihrem Bau noch so sehr an einfaches Adenom erinnern und dadurch an ihren 
Mutterboden, mag eine Trennung, wie oben ausgefiihrt, zwischen Adenom und 
Karzinom bei den flieBenden Obergangen auch noch so schwer sein, auf jeden 
Fall ist ein Gewa.chs, welches deutliche Kennzeichen bosartiger 
Gewachsbildung an sich tragt, niemals mit dem Wort Adenom, 
welches nur eine gutartige epitheliale Geschwulst bestimmter 
Art bezeichnen darf, zu belegen. Die Trennung wird denn heute auch 
im Namen fast stets durchgefiihrt. Aber auch die dann gewahlten sind haufig 
recht ungliicklich. Durch unsere ganze Schilderung zog sich als Leitmotiv 
die Erkenntnis hindurch, daB wir zwei verschiedene Formen des primaren 
Leberkrebses trennen mussen. Dies miissen wir auch im Namen ausdriicken. 
In dieser Hinsicht stimme ich vor allem RIBBERT vollstandig bei. Ebenso 
wenn er die von SIEGENBEEK VAN HEUKELOM und auch BAMBERG, WEGELIN 
und vielen anderen gerade fur das von Leberzellen ausgehende, dem Mutter
boden besonders ahnliche, Karzinom angewandte Bezeichnung "Adenokarzi
nom" zuriickweist, da eher die von den Gallengangsepithelien ausgehenden 
Zylinderzellenkrebse der allgemeinen Bezeichnung entsprechend so zu benennen 
waren, wie auch KAUFMANN letztere als "Adenokarzinome in unserem iiblichen 
Sinne", bezeichnet. ORTH betont zwar an sich mit Recht, daB man in beiden 
Fallen von Adenokarzinom (der Gallengange und des Leberparenchyms) sprechen 
kann. Weil aber der Ausdruck eben beim Leberkrebs in verschiedenem Sinne 
gebraucht wurde und so Verwechslungen entstehen konnten, vermeidet man 
ihn hier am besten ganz. Auf jeden Fall kann ich aber trotz volliger Ober
einstimmung mit RIBBERT darin, daB jede der beiden Krebsarten scharf zu 
umgrenzen und eine "reinliche Scheidung der Neubildungen voneinander" vor
zunehmen ein "unbedingtes Erfordernis fur ihr Verstandnis" ist, auch der 
RIBBERTschen Benennung keineswegs folgen. Er nennt das Leberzellenkarzinom 
"malignes Adenom", das von den Gallengangen ausgehende das "eigentliche 
Karzinom". Eine derartige Unterscheidung ist, wie ORTH genauer dargelegt hat, 
durchaus ungliicklich. Auch das auBer von RIBBERT von FROMANN, BLUMBERG, 
DIBBELT, GEIGER u. a. so genannte "maligne Adenom" ist eben auch ein 
Karzinom und es im Namen von anderen Karzinomarten so scharf 
zu trennen kann sicherlich falsche Vorstellungen erwecken. Warum 
ist das "maligne Adenom" nicht auch ein "eigentliches Karzinom"? Was 
die Bezeichnung "malignes Adenom" im allgemeinen angeht, so mochte ich 
mich in der Beurteilung ihrer UnzweckmaBigkeit alteren Ausfiihrungen von 
LUBARSCH, KAUFMANN u. a. vollstandig anschlieBen. Warum wenden wir 
iiberhaupt den Namen "malignes Adenom" nur in bestimmten Organen an, 
in anderen trotz ebensolchen dem Mutterboden entsprechenden Baues nie? 
Ganz besonders unglucklich erscheint mir diese Bezeichnung aber gerade in 
der Leber durch hier konstruierte Gegensatze zum Karzinom, von dem es 
doch nur eine Unterabteilung ist. Betonen wir also scharf, daB beide 0 ben 
aufgefiihrten Gruppen mit ORTH, da es sich ja um bosartige epi
theliale Neubildungen handelt, als Karzinome zu bezeichnen sind. 
Die Unterscheidung der beiden Formen ist aber auch dann leicht 
im N amen festzulegen. Allerdings die Einfiihrung des Wortes "Hepa
tom" fiir die von den Leberzellen ausgehenden Geschwiilste, wie dies REJNON-
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GERAVDEL-MoNIER~VlDAR vOl'schlagen, ist abzulehnen. Die Bezeichnung 
ist ubrigens als solche schon weit alterer Herkunft, COLLINET vel'wendet sie 
schon 1893. HUGUENIN hat darauf hingewiesen, daB die Begriindung RENoNs 
und seiner Mitarbeiter, daB diese Geschwiilste zwar GefaBeinbriiche, aber keine 
Metastasen machten, nicht zu Recht besteht, indem er selbst einen entsprechen
den Fall mit Metastasierung beschrieb, und mit Recht bezeichnet er das Wort 
selbst als "monstruos" und weist auf die Folgen berartiger Bezeichnungen 
hin. Offenbar unabhangig von RENoN usw. hat auch YAMAGIWA, und zwar 
mit weit besserer Begriindung, die Bezeichnung "Hepatoma" und "Cholangioma" 
empfohlen, aber auch hier scheint die Namengebung als solche ungliicklich 
(s. auch die begriindete Zuriickweisung durch MIROLUBow). Besser ist sicher 
die friiher von YAMAGIWA und KIKA verwandte Benennung "parenchyma
toses Leberkarzinom" einerseits, "Gallengangskarzinom" andererseits. Auch 
MIROLUBOW spricht von Carcinoma hepatis parenchymatosum und teilt dieses 
wieder ein in ein simplex und ein medullare. Die schlauchfOrmigen u. dgl. 
Bildungen, fur die er ja eine besondere Entstehung annimmt (s. 0.), will er dann 
durch Zusatz von Worten wie cysticum sive cystoides oder tubulare zum Ausdruck 
bringen, Bezeichnungen, die wohl mit Recht eine weitere Verbreitung kaum 
firrden mochten. Statt "parenchymatos" wiirde ich die gewohnliche Bezeich
nung Leberzellenkarzinom oder -Krebs vorziehen. Wollen wir lateinische Be
zeichnungen wahlen, so halte ich die von GOLDZIEHER und v. BOKAY durch
gefUhrte Benennung der beiden Haupt gruppen fUr sehr gliicklich: cholangio
zellulare und hepatozellulare Karzinome. Die besondere morphologische Form 
konnen wir aHgemeinem Sprachgebrauch folgend ja dann noch durch Beiworte 
zum Ausdruck bringen. Die Hauptsache scheint mir nach dem Aus
gehihrten die streng durchgefiihrte Bezeichnung jeder Form von 
primarem Leberkrebs als "Krebs" odeI' "Karzinom" einerseits, die 
schade Trennung in die beiden in vieleI' Hinsicht geschiedenen 
Gruppen andererseits, deren morphologische und vor allem histo
genetische Verschiedenheiten durch die Bezeichnungen "Leber
zellenkrebs" einerseits, "Gallengangskrebs" andererseits, bzw. "Car
cinoma hepatocellulare" und "cholangiocellulare", gut zum Aus
d ruck kommen. 

DaB der primare Leberkrebs auch bei Tieren - und bei manchen gar 
nichtbesonders selten - gefunden wird, sei hier nur kurz gestreift. TROTTER 
fand unter ,39704 bei der Fleischbeschau in Glasgowbeobachteten Tieren 
119mal primaren Leberkrebs = 0,3% der Tiere. Eine gute Zusammenstellung 
des Leberkrebses bei Tieren gibtFoLGER, dem ich hier folge. Am haufigsten 
ist derselbe beim Rind (vgl. auch die Darstellung von JOEST in seinem Handbuch). 
Bei alteren Kuhen wurde primarer Leberkrebs beschrieben von BESNOIT, 
BRUSAFEltRO, BASHFORD-MuRRAY, Me FADYEAN, HOEFNAGEL-REESER, HORNE, 
KASPAREK, KITT, MEYER, ScHLEGEL, TROTTER; bei Ochsen von MURRAY, 
hei jungen Tieren von. Go RIG sowie WILHELMI; Beim Schafe teilten BASH
FORD-MURRAY, GILRUTH, Me FADYEAN, JOHNE, PARAseANDOLO, TROTTER, 
beim Schwein JOHNE, bei Hunden Me FADYEAN, HUMANN, MURRAY, SUTTON, 
WOOLDRIDGE, bei Katzen PETIT sowie PETIT und GERMAIN einschlagige FaIle 
mit. Zumeist handelt es sich urn hepatozellulare Krebse. Aber auch chol
angiozellulare sind beschrieben worden, so beim P£erd von MARKUS, beim Rinde 
von BALL sowie BLANC, beim Schar von HODGSON, beim Hund von BASHFORD
MURRAY sowie KNIPERS (Kystadenokarzinom). Auch bei den Tieren bestand 
zum Teil Zirrhose der Leber,' fanden sich GefiWeinbriiche besonders in die 
Pfortader und Metastasen vor aHem in benachbartenLymphknoten und Lungen. 
Es soIl hier nicht genauer auf die Tiergeschwiilste eingegangen werden. 
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Das Kystadenom (Zysten). 
An die Adenome und Karzinome der Leber wollen wir die Kystadenome, 

deren vereinzelte auch Zeichen von Bosartigkeit aUfweisen und somit Krebse sind, 
anschlieBen. Auch HOPPE-SEYLER, KAUFMANN, ZIEGLER u. a. nehmen Beziehungen 
zwischen Adenomen und zystischen Formen an. Bei den Kystadenomen stehen 
Zysten im Vordergrund und sie gehOren somit in das allgemeine Gebiet 
der Leberzysten. Wir miissen diese daher zunachst kurz im allgemeinen be
trachten, obwohl der groBte Teil derselben nicht in das Gebiet der eigentlichen Ge
schwiilste gehort. GroBere allgemeine Bearbeitungen und Zusammenstellungen 
iiber die Zysten der Leber finden wir vor allem bei LANGENBUCH (1897), LEPP
MANN (1900), HOFMANN (1902), MOSCHlWWITZ (1906), KONJETZNY (1910) (der auch 
ein umfassendes Verzeichnis des Schrifttums gibt), BOYD ferner SONNTAG (1913) 
und v. MYENBURG (1918). Ein Teil der Leberzysten besitzt auch klinisches 
Interesse und hat zu Operationen, d. h. mehr oder weniger vollstandiger Ent
fernung, Veranlassung gegeben. Das hier einschlagige Schrifttum gehOrt daher 
zum groBen Teil dem chirurgischen an. Oft konnte infolgedessen die Be
schaffenheit des ganzen Organes nicht geniigend festgestellt und auch der 
histologische Befund somit nicht vollkommen erhoben werden, so daB der
artige Falle insbesondere im Hinblick auf die Frage ihrer Entstehung zum 
groBen Teil schwer einreihbar sind. Insbesondere PLENK hat mit Recht 
hervorgehoben, daB vor allem die groBen, solitaren, nicht parasitaren Zysten der 
Leber nur selten zur Sektion und zur vollstandigen Untersuchung gelangt sind. 

Eine Einteilung der Leberzysten hat vor allem LANGENBUCH einerseits, 
dem sich HOFMANN anschlieBt, LEPPMANN andererseits vorgenommen. LANGEN
BUCH teilt ein in: 1. angeborene und 2. erworbene Zysten und letztere wiederum 
in a) einfache zystische Bildungen und b) zystische Degenerationen. SONNTAG 
sagt mit Recht, daB diese Einteilung trotz ihrer"Obersichtlichkeit verschiedene 
Vorgange zusammenbringe und wesensgleiche scheide. Auch BLAND-SUTTON 
sowie BOYD haben bei ihren Besprechungen die Solitarzysten und die allgemeine 
zystische Veranderung gesondert behandelt. Anders die Klassifizierung LEPP
MANNS. Er unterscheidet mehr der Entstehung nach: 1. Gallenstauungszysten, 
2. Flimmerepithelzysten, 3. Dermoidzysten, 4. Kystadenome und 5. Lymph
zysten. 

Eine richtige Einteilung ist nun in der Tat auBerordentlich schwer. Eine 
rein auBerliche in Solitarzysten - und diese etwa wieder in unilokulare und 
multilokulare - und in multiple Zysten, die bis zur Durchsetzung des ganzen 
Organes mit Zysten (sog. zystische Degeneration der Leber) fiihren, ist nicht 
stichhaltig. Einkammerige Zysten zeigen haufig noch Scheidewande, welche 
darauf schlieBen lassen, daB sie aus mehrkamme:dgen durch Risse der Scheide
wande und ZusammenflieBen entstanden sind. Auch finden sich in den Kapseln 
der groBen Zysten oft noch mehrere mikroskopisch kleine, so daB auch 
scheinbar solitare Zysten tatsachlich multiple darstellen. Aile Zwischenglieder 
verbinden so Einzelzysten mit multiplen. Andererseits laBt sich auch eine 
scharfe Grenze zwischen den Fallen, in welchen 2 oder 3 Zysten nebeneinander 
liegen bzw. ein Zystenkonglomerat an einer Stelle vorliegt, und jenen anderen 
Fallen nicht ziehen, in welchen mehrere Zysten an verschiedenen Stellen der 
Leber liegen, und endlich solchen, in denen das ganze Organ von Zysten durch
setzt ist. Hierauf ist auch oft hingewiesen worden; es seien nur HOFMANN, 
LEPPMANN, V. HABERER, KrLVINGTON, BOYD und SONNTAG genannt. Dieser 
legt die einzelnen Gesichtspunkte genau dar. Konnen wir also auch nicht 
eine scharfe Grenze ziehen zwischen Solitarzysten und den Fallen mit 
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mehreren Zysten, so scheinen doch immerhin Unterschiede zu bestehen 
zwischen den Lebern mit oiner oder einigen Zysten, welche teilweise weuigstens 
als im spateren Leben entstandene Kystadenome gedeutet werden, einerseits, 
und der ganzen Durehsetzung des Organes mit Zysten, wobei ausnahmslos 
die Niere dieselben Veranderungen aufweist und dies wohl mit Sieherheit auf 
fotale MiBbildung zu beziehen ist, andererseits. leh moehte der Bespreehung 
zunachst folgende Reihenfolge zugrunde legen: 

1. Meehaniseh entstandene, d. h. Gallenstauungszysten. Solehe 
sind angenommen worden als Folge von Verlegung von Gallengangen vor allem 
dureh Steine, sowie als Folge von entziindliehen Vorga.ngen. Ob derartige Be
dingungen uherhaupt zu Zysten fiihren, seheint mir allerdings durehaus fraglieh 
und unbewiesen; vorderhand ist es aber nieht, moglieh die Gruppe einfaeh 
zu streichen. 

2. Dysontogenetiseh bedingte Zysten: 
a) Lymphzysten, deren Stellung und Vorkommen allerdings durehaus 

unsieher ist. 
b) Wohl auf Vorderdarmsprossung zu beziehende Flimmer

epithelzysten. 
e) Auf Vasa aberrantia zu beziehende Zysten. 
d) Sog. zystisehe Degeneration der Leber (Zystenlebern) zu

sammen mit Zystennieren und oiter anderen MiBbildungen. 
e) Einige besondere Faile angeborener Zysten der Leber. 
3. Blastomatos zu bewertende Zysten, d. h. im wesentliehen Kyst

adenome. 
IDerzu ist zu bemerken, daB es sieh keineswegs um eine "Ein

teilung" handeln soll und daB aueh diese Abgrenzungen natur
lieh keine seharfen sind. Es ist nieht unwahrseheinlieh, daB die 
oben als "blastomatos" aufgefuhrten Zysten aueh auf entwiek
lungsgesehiehtliche Bedingungen zuruekgehen und daB diejenigen 
Forseher im Reehte sind, welehe alle Zysten der Leber in diesem 
Sinne' einheitlieh erklaren und zusammenfassen. Dysontogenetisehe 
Zustande und blastomatose Wueherungen verbinden sieh ja nieht selten. Die 
allgemeine Einteilung hangt eben natiirlieh aueh mit der subjektiven Auf
fassung der genetiseh beherrsehenden Gesichtspunkte uberhaupt zusammen, 
und, ganz besonders, ist in vielen Einzelfallen infolge ungenugender .Angaben 
oder ungenauer Darstellung uberhaupt eine Erorterung der Entstehungsart 
und somit Einreihung in die eine oder andere Gruppe, aueh nur mit annahernder 
Sieherheit, nicht moglieh. Man kann ohne weiteres sagen, daB insbesondere 
bei den groBen Solitarzysten(s. Abb. 17), wie ieh beim Durehsehen der Fa.lle 
feststellen konnte, in den allermeisten Fallen eine' sichere Beurteilung uber
haupt nieht moglieh ist, und es hat daher gar keinen Wert aile Faile zu 
sammeln und nach subjektivem Ermessen da oder dort einzureihen. Die im 
folgenden gegebene Kasuistik beabsiehtigt daher keineswegs eine vollstandige 
zu sein. 

Die beiden ersten oben abgegrenzten Arten von Leberzysten brauchen 
nur kurz behandelt zu werden, da nur die letzte allein eigentlich zu unserem 
Thema gehort. 

Auf Gallenstauung, insbesondere dureh GallenwegeversehlieBende Gebilde 
(Steine), wurden Zysten von VmcHow bezogen (Krankhafte Ge&ehwiilste 1863); 
hierher gereehnet werden vielfach auch die Faile von FR.ARIER, NORTH, BERG, 
TIFFANY, TERn.LON, ofters aueh diejeuigen von BEALE oder MAJO ROBSON. 
Die GroBe der Zysten war versehieden, so wird diejenige NORTHS - ein Fall, in 
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welchem sich im Choledochus 2 Steine fanden - als mannskopfgroB beschrieben. 
Ob aber in diesen Fallen tatsachlich der GallengangsverschluB allein die Zysten 
veranlaBte, erscheint sehr zweifelhaft. In diesem Sinne auBert sich auch 
z. B. SIEGMUND und ahnlich KONJETZNY. Auch HOFMANN legt an die ver
offentlichten FaIle Kritik an. Er glaubt, daB im FaIle NORTHS ein zufalliges 
Zusammentreffen einer Zyste mit Choledochussteinen vorlag, im FaIle TIFFANYS 
eine intrahepatische Steinbildung mit Erweichung, nicht eine Leberzyste, und 
auch im FaIle BERG nichts fur Stauungszysten Beweisendes beschrieben sei. 
SONNTAG erkennt solche hochstens in einer . geringen Zahl an und auch 
FrnuKowA spricht sich gegen sie aus, und zwar gegen die jetzt zu er
wahnenden. Denn von anderen Beschreibern werden Stauung auf Grund von 
Entziindungen als Ursache fur 
Leberzysten angenommen. Eine 
solche Ansicht vertrat FORSTER 
und weit spater noch (1904) BLACK
BURN, ferner JUHEL-RANCY. Auch 
SABOURIN nimmt eine Erweiterung 
von bei Zirrhose neugebildeten 
Gallengangen an und spricht von 
"Angiome biliaire", eine Bezeich
nung, die auch verschiedene fran
zosische Forscher, obwohl sie eine 
andere Entstehungsart der Zysten 
voraussetzen, ubernommen haben. 
Auch DA v AINE bezog die von ihm 
beschriebenen hanfkorn- bis hasel
nuBgroBen, multiplen Zysten seines 
Falles, obwohl die Leber im ubrigen 
unverandert war, auf VerschluB 
und dann folgende teilweise Er-
weiterung von GaIlengangen. Es Abb. 17. GroLle Leberzyste. 
wurde nun auch versucht, diese 
Ableitung der Zysten auf Grund von Entzundung mit entwicklungsgeschicht
lich bedingten Faktoren zu verbinden. So wurde angenommen, daB es fotal 
uberzahlig angelegte oder ausgeschaltete Gallengange seien, welche bei Be
stehen der Entziindung zu den Zysten wiirden, und ROLLESTON setzt eine 
fotale Cholangitis und Pericholangitis als letzte Entstehungsursache voraus. 
Das gauze Kapitel der "Retentionszysten" ist keineswegs geldart und es 
erscheint sehr zweifelhaft, ob Stauung allein uberhaupt zu Leberzysten fiihren 
kann. Wahrscheinlich liegen in der Tat entwicklungsgeschichtliche Vorgange 
zugrunde. 

Hier anzureihen waren die sehr seltenen Lymphzysten, wie sie ZIEGLER 
annahm und auch LEPPMANN sowie ZAHN erwahnten. In diesem Sinne wurden 
meist kleine, selten groBe Zysten gedeutet und hierher gerechnet werden vor 
aHem noch FaHe von SHARKEY (kindskopfgroBe Zyste) sowie KORTE. Eine 
von GERLACH beschriebene, auch hierher gerechnete, ebenfalls kindskopf
groBe Zyste eines 6monatigen Kindes gehort nach KONJETZNY nicht hier
her, sondern ging von GaHengangen aus. 1m neueren Schrifttum £aBt SHIE
KOWSKY 3 von ibm in der Leber eines Neugeborenen neben miliaren Gummata 
der Leber ge£undene Zysten als von LymphgefaBen ausgehend auf und bringt sie 
mit der angeborenen Syphilis in Zusammenhang. Hier wollen wir auch den Fall 
von MARESCH anreihen. Er betraf ein 5jahriges Madchen, dessen Bauchumfang 
schon seit 3 Jahren gewachsen war; anfangs langsam, spater schnell, so daB 
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zu einer Laparotomie geschritten wurde. Es fand sich eine 20 : 18 : 8 cm messende 
zystische Bildung, welche dem rechten Leberlappen stieW:irmig anhing. MA
RESCH deutet dies aus kavemosem Gewebe zusammengesetzte Gebilde als 
Lymphangiom und weist auf seine auBergewohnliche GroBe hin. Jeder Zu
sammenhang mit Gallengangen fehlte und MARESCH denkt an eine in friihem 
Stadium der Entwicklung entstandene Abnormitat. AIle diese FaIle sind iiber
haupt in ihrer Entstehung ganz unsicher; einerseits ist es schon keineswegs 
sicher, ob hier wirklich aus LymphgefaBen oder Lymphspalten hervorgegangene 
Zysten vorliegen, und andererseits ist es wenigstens fiir die FaIle von Er
wachsenen erst recht nicht zu entscheiden, ob sie einer angeborenen Storung 
oder einem im spateren Leben bedingten Vorgang ihre Entstehung verdanken. 

Mit groBerer Deutlichkeit stellen sich Flimmerepithelzysten der Leber 
als Folge einer Entwicklungsentgleisung dar. Sie liegen an bestimmter Stelle, 
namlich dicht unterhalb der Leberkapsel fast stets in der Nahe des Ligamentum 
suspensorium, und sind meist stecknadelkopf- bis kirschgroB, seltener walnuB
groB. Solche Zysten sind, nachdem VIRCHOW bereits eine derartige erwahnt 
hatte, zuerst beschrieben 1857 von FRIEDREICH, welcher sie auf Abschniirung 
eines Gallenganges im fotalen Leben bezog, weiterhin von EBERTH, welcher 
ihre Entstehung offen laBt, von v. RECKLINGHAUSEN, welcher sie auch auf 
Vasa aberrantia der Gallengange zUrUckfiihrt und im iibrigen entziindliche 
Vorgange bei ihrer Entstehung annimmt, und insbesondere von ZAHN. Letz
terer teilte 11 einschlagige Beobachtungen mit. Er hebt ihren typischen Sitz 
hervor sowie daB sie stets in der Einzahl vorhanden und halt sie auch fiir 
angeboren, bezieht sie aber mit Wahrscheinlichkeit auf ein noch nicht nach
gewiesenes embryonal hier vorhandenes, normaliter vollstandig rUckgebil
detes Organ. Auch SOKOLOFF erwahnt eine von ihm untersuchte derartige 
Zyste und femer mag noch der von HANOT-GILBERT erwahnte Fall von GIRODE 
hierher gehoren. 

Zu nennen sind hier weiterhin die von MENKE beschriebenen auch auf 
Vasa aberrantia bezogenen Leberzysten, obwohl in diesem FaIle kein Flimmer
epithel zu finden war. Hier bestanden an der Leberoberflache neben dem 
Ligamentum suspensorium 3 gemeinsam gegen die Leber abgegrenzte Zysten 
mit an Gallengange erinnemdem EpitheL An einer Stelle aber lagen Zylinder
epithelien und quergestreifte Muskelfasem in ungeordneter Wucherung neben 
bzw. durcheinander. Die Herkunft der quergestreiften Muskulatur blieb 
ratselhaft. Es wurde an Versprengung vom Zwerchfell her oder an Metaplasie 
aus glatten Muskelfasem gedacht. KONJETZNY sieht gerade in diesem Muskel
befund einen Hinweis darauf, daB derartige Zysten mit typischem Sitz patho
genetisch in Beziehung zur Abli:isung der Leber vom primaren Zwerchfell stehen. 

BERT und FISCHER fassen die Flimmerepithelzellen der Leber, als Analogie
fall der linksseitigen abdominal en Nebenlungen, als Sprossungen des unteren 
Teiles des Vorderdarms auf, zu einer Zeit, zu der der rechte Recessus parietalis 
dorsalis noch offen ist. Die vom Vorderdarm abgeli:isten EpithelbHi.schen wiirden 
dann durch das Weiterwachsen der beiden Leberanlagen, die sich als rechter 
und linker Lappen aneinander legen, in die Leber eingeschlossen. Sie stiitzen 
sich dabei auch auf den Befund von glatter Muskulatur in der Zystenwand 
durch ZAHN und remer auf die von MENKE beschriebene Leberzyste, in deren 
Wand sich reichlich quergestreifte Muskelfasern fanden, welche BERT und 
FISCHER als Absprengung vom Zwerchfell auffassen. Spater hat REHORN 
diese Flimmerepithelzysten unter Betonung ihrer einheitlichen Lage von dem 
unteren der Bauchhohle angehorenden Teile des primaren Vorderdarmes durch 
Abschniirung abgeleitet und sie so auch in ein ganz friihes Embryonalstadium 
verwiesen. 
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Weiterhin zu nennen sind andere Zysten derselben Gegend, welche nicht 
mit Flimmerepithel versehen sind und hochstwahrscheinlich von abirrenden 
Gallengangen ausgehen. Sie liegen teils in del' Leber selbst, teils ihr au13en an, 
VOl' aHem ebenfaHs in del' Gegend des Ligamentum suspensorium. So hatte ich 
auch Gelegenheit eine etwa kleinapfelgro13e einfache Zyste, welche unmittelbar 
del' Leber aufsitzend im Ligamentum suspensorium lag, zu beobachten. Sie war 
mit einfachem abgeflachten Epithel versehen und offenbar auf einen 
abirrenden GaHengang zu beziehen. Auch eine weitere eigene Beobachtung 
solI hier angefiigt werden (s. Abb. 18). Hier fand sich bei einer 36jahrigen 
Frau, die sich infolge einer Placenta praevia verblutet hatte, bei sonst un
veranderten Organen in del' Leber an del' Konvexitat iiber del' Gallenblase 

Abb. 18. Wand einer groBen subperitoneal gelegenen Leberzyste. Bei a erhaltenes, abgeflachtes 
Epithel. 1m Bindegewebe zahlreiche aberrierende Gallengange. 

ein vorgewolbtes, etwa einmarkstiickgro13es, dunkler gefarbtes, durchscheinendes 
Gebiet, auf dem Durchschnitt eine kleinapfelgro13e, mit klarer gelblicher Fliissig
keit gefiillte Zyste. Ihre Wand ist nicht glatt, sondeI'll zeigt zahlreiche flache 
Spangen, so da13 die eine Zyste aus mehreren entstanden zu sein scheint. In 
del' Wand finden sich nun abirrende Gallengange, mit denen die Zysten
entstehung wohl in Zusammenhang gebracht werden kann. Die iibrige Leber 
war unverandert. Solche wohl von aberrierenden Gangen ausgehende Zysten 
sollen auch, z. B. in dem Falle von WALKER HALL und BRAZIL, zu adenomatoser 
Wucherung Veranlassung geben. Auch tiefer in del' Leber selbst gelegene 
Zysten sind auf iiberzahlige GaHengange bezogen worden. Solches nahmen 
wenigstens teilweise HANOT - GILBERT, BESANyoN - TOUCHARD ferner KAKUO 
SATO und OTTENDORF an. Auch die Falle, welche HENDERSON, BOYD usw. 
beschrieben, gehoren hierher. Eine machtige Leberzyste des linken Lappens 
mit betrachtlicher Ersatzwucherung des rechten beschrieb unter STERNBERGS 
Nebenleitung PLENK. Er fa13t sie von einem abirrenden Gallengang aus
gehend auf, VOl' allem auch im Hinblick auf die Lage del' Zyste (wahr-
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scheinlicher Ausgangspunkt ganz in der Nahe des Hilus). MOSCHKOWITZ be
schrieb 5 FaIle von Zysten in der Leber selbst, die er auch von "aberrieren
den" Gallengangen ableitet. Er halt sie fiir angeboren auf Grund embryonaler 
Ausschaltung, doch solI in anderen Fallen Entziindung eine Rolle spielen. 
Mehr allgemein zieht MOSCHKOWITZ - und ahnlich KILVINGTON - iiberhaupt 
angeborene iiberzahlige Gallengange in der Leber selbst zur Erklarung der 
multiplen Leberzysten heran, da sie solche iiberzahligen Anlagen auch bei 
Foten mit sonstigen MiBbildungen fanden, welche keine Zysten in der Leber, 
dagegen Zystennieren aufwiesen. Ahnliches fand auch v. MEYENBURG bei einem 
Fotus mit MiBbildungen, darunter auch Zystennieren, welcher in der Leber 
eine Entwicklungsstorung in dem Sinne zeigte, daB die Verbindung einzelner 
kleiner Gallengange mit den groBeren Gangen ausgeblieben war. Den Ausdruck 
"aberrierende" Gallengange vermeidet er mit Recht fiir diese Bildungen, 
da er nur fiir die kleinen Gange iiblich sei, die an bestimmten Stellen, dem Leber
hilus usw. , nachdem hier zunachst angelegtes Leberparenchym riickgebildet 

, \l> ll. lU. Augc llol'cnc Zystenl be!". DUl'cb ctzul1g der L eber mit kleincl1 Zystcll. 

wird, bestehen und mit groBeren Ausfiihrungsgangen in Verbindung bleiben. 
In diesem Sinne war auch oben von "Vasa aberrantia", die zu Zysten fiihren, 
die Rede. In der Leber selbst gebildete und gelegene kleinste Gallengange 
(I Ordnung) die nach der Ansicht MOSCHKOWITZ' usw. und vor allem nach 
der genaueren genetischen Darstellung v. MYENBURGS zu (multiplen) Leber
zysten und vielleicht iiberhaupt zu Zystenleber (s. u.) den Grund legen , 
wiirde man besser als "iiberzahlig" gebildete, "exzedierende" oder dergleichen 
bezeichnen. 

Diese Untersuchungen leiten iiber zu den "Zystenlebern", in welchen sei es 
schon angeboren, sei es wenigstens erst im spateren Leben nachgewiesen, eine 
Durchsetzung der ganzen Leber mit kleineren oder groBeren Zysten, d. h. die 
oben schon als sog. zystische Degeneration der Leber erwahnte Ver
anderung, besteht (s. Abb. 19, 20, 21). In typischen Fallen dieser Art findet 
sich ausnahmslos gleichzeitig dieselbe Veranderung der Nieren und hier sind die 
verschiedenen Theorien der Entstehung hauptsachlich verfolgt. FUr diese ein 
sehr kennzeichnendes Bild darbietende Leber- und Nierenveranderungen wurden 
hauptsachlich 3 verschiedene Erklarungen iiber die Entstehung gegeben. Zunachst 
wurde auch hier Stauung auf Grund von Entziindung angenommen; so sah 
VIRCHOW in der Niere eine fotale Papillitis fibrosa als grundlegend an. Wurde 
diese bzw. eine ahnliche Auffassung auch spater noch in den verschiedensten 
Abwandlungen von einzelnen Forschern aufrecht erhalten, so kann sie doch als 
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unhaltbar und lange aufgegeben bezeichnet werden. Zwei andere Erklarungen 
dagegen rangen gewissermaBen miteinander. Die eine betrachtet die Zysten 

Abb.20. Zystenleber. Kleine Zysten im periportalen Bindegewebe. 

Abb.21. Zystenleber. Zahlreiche kleine Zysten im periportalen Bindegewebe. 

als auf Grund einer blastomatosen Wucherung entstanden, also als Adenokystom. 
Genauer dargelegt findet sich diese Auffassung in Abhandlungen von BRIarDI und 
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SEVERI, SIEGMUND, V.HIPPEL sowie besonders vonNAuwERCK undHuFSCHMID, 
v. KAHLDEN, DMOCHOWSKI und JANOWSKI. Die andere ErkHirung ist die Annahme 
eines f6talen Bildungsfehlers und zwar nicht nur fur die angeborenen Faile son
dern auch fiir die bei Erwachsenen gefundenen, da beide seit VIRCHOW allgemein 
als wesensgleich aufgefaBt werden. Diese Ansicht, daB die zystische Degeneration 
der Leber ebenso wie die der Niere dysontogenetischen Ursprunges ist, fuBt vor 
ailem auf Untersuchungen von STILL, MOSCHKOWITZ, KOSTER, HANAU, HILDE
BRAND, RIBBERT, ERICH MEYER, RUCKERT, DETTMER, BUSSE, JXGERROSS, 
BERNER, neuerdings v. MEYENBURG, LORENTZ, TEUSCHER, WACKERLE u. a. m. 
lch selbst habe mich auf Grund von Untersuchungen von Zystennieren zu
sammen mit Zystenleber frillier gleichfails in diesem Sinne ausgesprochen. 
Zwar werden in einem Teil der Faile auch papillare und sonstige an Kyst
adenome erinnernde Epithelwucherungen gefunden, sie sind aber nur in einem 
Bruchteil der Faile - fast nur in den Zysten Erwachsener - zu sehen, und es 
lassen sich von kleinen Wucherungen in den Zysten aIle Zwischenstufen zu 
den papillomat6sen und mehr adenokystomahnlichen Formen verfolgen. Offen
bar schlieBen sich derartige Epithelwucherungen erst sekundar an ein Vitium 
primae formationis an. Derartige -obergange von Hamartien bzw. Hamartomen 
EUGEN ALBRECHTS in Hamartoblastome sind ja wohl bekannt. BORST, BORRMANN, 
VORPAHL, BERBLINGER u. a. haben eine solche Auffassung fiir die hier in Frage 
stehenden Bildungen vertreten. Wegen Einz,lheiten in der Beurteilung der "zysti
schen Degeneration" der Leber (wie der Leberzysten tiberhaupt) sei auf deren 
Arbeiten sowie auf diejenigen von KONJETZNY, SONNTAG, BERNER und vor allem 
v. MEYENBURG verwiesen. In ailen Arbeiten der letzten Zeit also wird die dysonto
genetische Natur derselben vertreten. Gerade das regelmaBige Zusammenauf
treten der Zystenlebern mit den schon langer so erklarten Zystennieren, zuweilen 
auch mit Zystenpankreassen, sowie 6fters auch mit anderen grobsichtbaren MiB
bildungen, ferner die in einer ganzen Reihe von Fallen festgestellte familiare 
Anlage zu zystischer Organentartung, sind Gesichtspunkte, die auf ein Vitium 
primae formationis hinweisen. LEJARS hat schon 1887 17 FaIle derartiger Zysten 
lebern zusammen mit Zystennieren aus dem Schrifttum zusammengestellt, STILL 
1898 deren 35, davon 17 in einem Alter tiber 50 Jahren. MOSCHKOWITZ fand 
1906 unter 85 von ihm gesammelten Failen von Leberzysten nur 10 nicht zu
sammen mit Nierenzysten. Nach ihm sollen 19%' nach LEJARS 28,3%' nach 
DUNGER ein noch h6herer Hundertsatz der angeborenen Zystennieren zugleich 
Zystenlebern aufweisen. SHAW und ELTING stellten 88 solche FaIle zusammen. 
lcb selbst habe 50 derartige frillier besprochen und die Kombination selbst 
in 2 Fallen (ein Kind, ein Erwachsener) beobachtet. v. MEYENBUBG konnte 
unter 12 selbst untersuchten Fallen von Zystenlebern nur in einem FaIle das 
gleichzeitige Bestehen von Zystennieren ausschlieBen (2mal konnten Angaben 
tiber den Nierenbefund nicbt mehr erhoben werden). lch wiil bier nur kurz 
einige HauptfaIle dieser Verbindung zusammenstellen. Es sind dies FaIle be
schrieben von: ALBERT, BABINSKY, BERNER, BIERMANN, BLACKBUBN, BOUCHA
COURT, BOYE, BORRMANN, BORST, BRIGIDI e SEVERI, BRISTOWE, BRUNON, 
MAc CALLUM, CARESME, CHANTREUIL, CHOMEL, CHOTINSKY, CLAUDE, CONFORTI, 
COUBBtS, COUVELAIRE, DEMANTKE, DEMANTKE-FOURNIER, DMOCHOWSKI und 
JANOWSKI, DUNGER, EVE, FERRAUD, FLINZER, GXNSBAUER, GAYRAlm, HALE 
WHITE, HEBB, HENKE, HERXHEIMER, HOWARD, JOFFROY, JOHNSON, ISRAEL, 
JUHEL-RENOY, v. KAHLDEN, KENNEDY, KRETZ, LAACHE, LANCEREAUX, LATASTE, 
LEBOUCHER, LITTEN, LORENTZ, MAHOMED, MEIGS, MENETRIER -AUBERTIN, 
v. MEYENBURG, MICHALOWICZ, W. MULLER, MACMuMM, NAUWERCK und HUF
SCHMID, NEWTON, NICOLLE, OPITZ, ORTH, OTTENDORFF, PATERSON, PORAK
COUVELAIRE, QUINCKE, REGUE, ROLLESTON und KANTHACK, SABOURIN, 
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SALVIOLI, SANGALLI, SCHLENZKA, SCHMITZ, SIEGMUND, STEINER, STILL, PYE
SMITH, TAVIGNOT, TERBURGH, TEUSCHER, TOLDT, VORPAHL, WACKERLE, WAGNER, 
WILKS. Vielleicht gehort auch der von COENEN operierte Fall von Zystenleber 
hierher; die Niere konnte in diesem Falle nicht untersucht werden. 

Die Art nun wie die Zystenleber als Entwicklungsanomalie zu
stande kommt, ist viel umstritten worden. Diese Frage konnte ja auch stets 
nur auf der jeweiligen Anschauung von der embryonalen Entwicklung der Leber 
und ihres Gangsystems fuBen. lch will hier nUl' einige neuere Auffassungen 
kurz erortern. Grundlegend ist hier vor allem die Arbeit v. MEYENBURGS. 
Er legte ausfuhrlich dar, daB die Zystenleber, wie es fUr die Zystenniere schon 
Hinger angenommen wird, als Entwicklungshemmung anzusprechen ist. Er 
fuBt dabei auf der LEwIsschen Darstellung der I./eberentwicklung (s. die Ein
leitung), welche einen Trennungsstrich zwischen den aus den Leberzelltrabekeln 
hervorgehenden periportalen Gallengangen und den groBeren Gallengangen 
zieht, und sieht so in dem Nichteintreten der Verbindung beider Gangsysteme 
die Grundlage der Zysten. Er betont ihren Zusammenhang mit dem Leber
parenchym bzw. den Gallenkapillaren, da ja die Trennung erst jenseits einge
treten sei. Die dualistische Anlage ist somit das MaBgebende, und so zieht 
v. MEYENBURG eine vollstandige Parallele zur Niere und Zystenniere, wohl 
in etwas zu starker Betonung. v. MEYENBURG nimmt an, daB die gewohn
liche Ruckbildung der aus den Lebertrabekeln hervorgegangenen kleinen Gallen
gange ganz oder teilweise ausgeblieben und so ein groBerer Teil der Gangchen 
erhalten geblieben sei. Diese dualistisch begrundete Auffassung v. MEYENBURGS 
wurde nun in mehreren neueren Arbeiten, die einen Dualismus in der Entwick
lung der Leber nicht gegeben sehen, angefochten. So von LORENTZ auf Grund 
von ihr beschriebener 3 Falle, in welchen auch Verbindungen der Hohlraume 
mit dem Leberparenchym bzw. dessen Gallenkapillaren, andererseits auch 
mit Gallengangen nicht nachweisbar waren. Inso£ern nahert sie sich aber der 
Erklarung v. MEYENBURGS, als auch sie nicht reduzierte, primar im UberfluB 
.angelegte Gallengange annimmt; in ihnen sieht sie nun das Grundlegende in
sofern als sie durch Bindegewebe abgeschnurt werden sollen, so daB die so ent
stehenden Zystchen nach beiden Richtungen hin (groBere Gallengange wie 
Lebertrabekel bzw. Gallenkapillaren) abgeschlossen seien. Auch TEUSCHER 
wendet sich in einer Arbeit aus dem WEGELINSchen Institut auf Grund von 
2 untersuchten Fallen von Zystenlebern Neugeborener - in beiden bestand 
zugleich Zystenniere, im einen auch Zystenpaukreas, im anderen zugleich eine 
Reihe anderer MiBbildungen - gegen die dualistische Erklarung. Auch sie nimmt 
eine einheitliche Entwicklung des Organes an und fand - im Gegensatz zu 
v. MEYENBURG - Zusammenhang der Zysten mit Gallengangen; die Zysten 
seien nicht abgeschlossen. TEUSCHER nimmt fur die Fehlbildung vermehrte 
Wucherungs£ahigkeit des Epithels und Bindegewebes an - ahnlich wie 
SCHMINCKE sie auf ein mangelha£tes Zusammenwirken der bindegewebigen 
und epithelialen Anteile nach Art der Hamartome bezog -, auBerdem mache 
sich eine gewisse Hemmung in nicht genugender Reduktion der kleinen peri
portalen und intralobularen Gallengange mit Epithelwucherung geltend. 1m 
Gegensatz zu den letztgenannten Abhandlungen kommt neuerdings in seiner 
unter GRUBER durchgefuhrten Arbeit WACKERLE an der Hand der Untersuchung 
dreier Zystenlebern - 2 bei Fruchten mit sonstigen MiBbildungen, die dritte 
von einer alteren Frau, stets zugleich Zystennieren - wieder auf die Erklarung 
der Zysten der Leber durch die dua.listische Anlage des Organs znruck; in 
Ubereinstimmung mit v. MEYENBURG und im Gegensatz zu TEUSCHER bzw. 
LORENTZ fand er keinen Zusammenhang mit abfiihrenden Gallenwegen, da
gegen Anschliisse von GaUengangen an Leberbalken, aber er geht von etwas 
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anderen Gesichtspunkten wie v. MEYENBURG aus, da er schon auf den gerade 
erschienenen Untersuchungen liAMMARs (s. die Einleitung) iiber die Entwicklung 
del' Leber und Gallengange fuBen konnte. Hiernach entstehen ja allein die Gallen
kapillaren aus den Lebertrabekeln, dagegen aile Gallengange bis zu den kleinsten 
aus gesonderter Anlage, del' AnschluB geschahe also zwischen Gallenkapillaren und 
kleinsten Gallengangen. Und auf ein Ausbleiben del' Vereinigungder Lichtungen an 
diesel' Stelle bezieht denn auch WACKERLE die Zystenbildung; dies trate abel' ein, 
weil eine iibermaBige Anlage periportaler Gallengange zusammen mit iibermaBiger 
GefaB- und Stiitzgewebsentwicklung - auch im Sinne einer Hamartie - die 
epithelialen Gewebssepten zwischen den Gallengangen und den Gallenkapil
laren, da del' Innendruck dazu nicht ausreiche, nicht zu sprengen erlaube. 
Neuerdings deutet auch MOLL wie seine groBe Zyste, wovon noch die Rede sein 
wird, so auch die multiplen kleineren Zysten del' Zystenleber, auf liAMMARs 
entwicklungsgeschichtlichen Verfolgungen fuBend, als Entwicklungsstorung 
im Sinne mangelhafter Reduktion und Ausdifferenzierung del' Gallengangs
plattenanlagen HAMMARs, so daB hierdurch del' AnschluB an die andel'S ange
legten Gallenkapillaren nicht erreicht und Zysten entstehen Willden. MOLL 
deutet dabei an, daB diese Fehlbildung an verschiedener Stelle del' Gallengangs
entwicklung liegen konnte, und dies scheint mir wichtig zur Erklarung del' doc.h 
in den Einzelfallen sehr verschiedenen Befunde der AbschluBstellen. Auf jeden 
Fall scheinen nach den neuesten Untersuchungen die Grundvorstellungen 
v. MEYENBURGS gerechtfertigt und aile jetzigen Auffassungen stimmen darin 
iiberein, daB die Zystenleber dysontogenetischen Ursprungs ist. 

Als weitere Abteilung der wohl sichel' dysontogenetischen Zysten del' Leber 
kann eine Reihe von Fallen zusammengestellt werden, welche keine Zysten
lebern im Sinne del' Durchsetzung des ganzen Organes mit Zysten darstellen. 
Hierher zu rechnen ware wohl der von BAGOT beschriebene Fall einer syphili
tischen Frucht, die nur nach Perforation geboren werden konnte; hier war 
der rechte Leberlappen klein, die Gallenblase fehlte, der linke Leberlappen 
war in eine groBe F/2 Liter Fliissigkeit enthaltende Zyste verwandelt. Auch 
im Faile SXNGER-KLOPPS handelte es sich urn einen Neugeborenen, dessen 
Leber mit 5 an der Unterflache gelegenen Zysten ein Geburtshindernis dar
stellte. Es werden 2 derselben als zystische Erweiterung abgeschniirter Teile 
der embryonalen Anlage von Leber und Gallenwegen, 3 andere als Darmzysten 
zusammen mit Lebergewebe gedeutet, eine Auffassung, deren Richtigkeit 
KONJETZNY wohl mit Recht bezweifelt. LOMER beschrieb eine mazerierte 
syphilitische Frucht mit Zystenbildung im rechten Leberlappen, wahrend der 
rechte Ductus hepaticus und der Ductus cysticus verschlossen waren. In dem 
interessanten FaIle WITZELS handelte es sich um ein neugeborenes Kind, welches 
zahlreiche MiBbildungen (Hemizephalus, Anophthalmie, Situs inversus, rudi
mentare Geschlechtsteile, Polydaktylie usw.) aufwies und ferner Zystenniere 
und eine fast den ganzen linken und den groBeren Teil des rechten Leberlappens 
einnehmende Zyste, welche wiederum zum Geburtshindernis wurde. Der Ductus 
choledochus hangt mit del' Zyste im rechten Lappen zusammen und ver
lauft dann, nachdem er erst sehr weit ist, verschlossen bis zum Duodenum; 
auch del' Ductus cysticus ist solide. Diesem Faile schlieBt sich del' gerade aus 
dem ASCHoFFschen· Institut von MOLL veroffentlichte an. Auch hier eine Tot
geburt mit MiBbildungen (Polydaktylie, MiBstaltung del' auBeren Geschlechts
organe, DarmmiBbildung), sowle Zystenniere, und in diesem Faile war die 
ganze Leber in einen groBen zusammenhangenden Sack verwandelt, wahrend 
Gallenblase und Ductus choledochus sowie cysticus nicht zu finden waren. 
Die beiden letztgenannten Faile haben manches Gemeinsame. WITZEL nimmt 
in dem seinem einen VerschluB des Ductus choledochus an, auf den er die Zysten-
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bildlUlg bezieht. KONJETZNY sowie SONNTAG wenden ein, daB dieses wohl 
nicht zutrifft, zumal die gleichzeitig bestehenden Zystennieren auf die Zysten 
der Leber als selbstandigen Vorgang hinwiesen. Und in der Tat bewirkt an· 
geborener VerschluB der groBen Gallengange an sich keine ZystenbildlUlg in 
der Leber im Sinne der Retentionstheorie; so konnte auch FLEBBE aus meinem 
Institut 71 FaIle von angeborenem VerschluB der Gallengange zUsammensteIlen, 
in denen auBer in den Fallen LoMERS und WITZELS nie Zysten in der Leber 
bestanden. Man kann aber doch, wie es jetzt MOLL tut, in anderer Linie ent· 
wicklungsgeschichtlich die Verbindung herstellen. Er nimmt den VerschluB 
des Choledochus - auf Grund mangelhafter Riickbildung des Epithels des 
lichtungslosen Stadiums in der Entwicklung desselben ~ als das Primare an, 
im AnschluB woran eine zystische Erweiterung der urspriinglichen Lichtung 
der primiiren Gallengangsplatte von !IAMM.AR eingetreten sei, die normal eine 
Reduktion und Ausdifferenzierung zu sekundaren Gallengangsplatten eingeht, 
so daB auf diese Weise die periportalen Gallengange entstehen, was hier aus· 
geblieben ist. Fiir die gewohnlichen FaIle von Atresie der Gallengange ohne 
Zystenbildung in der Leber miiBte man dann annehmen, daB jene Reduktion 
und Differenzierung der Gallengangsplatte bis zu periportalen Gallengangen 
doch moglich war, vielleicht weil der VerschluB des Choledochus erst spater 
erfolgte. Die Bedeutung der FaIle von WITZEL und MOLL und vielleicht LOMER 
liegt darin, daB sie in dieser Auffassung den AnschluB der groBen Zysten dieser 
FaIle in entwicklungsgeschichtlicher Ableitung an die Zystenleber (Durchsetzung 
des ganzen Organes mit kleineren Zysten) darstellen. In beiden Fallen lag ja 
wie bei den Zystenlebern zugleich Zystenniere vor. MOLL nimmt denn auch an, 
daB sich die Zystenleber und diese groBen Zysten der Leber nur dadurch unter· 
scheiden, daB bei den kleinzystischen Entartungen die Reduktion und Aus· 
differenzierung der primaren Gallengangsplatte erst spii.t,er, z. B. erst im spa. 
teren Stadium der Bildung der seklUldaren Gallengangsplattenaniage unter· 
brochen wurde, d. h. daB die teratogenetische Terminationsperiode eine spatere 
ist, die MOLL fiir seine groBe Zyste sehr fruh, schon vor die siebente Woche 
der fotalen Entwicklung, setzt. So sehen wir, wenigstens fiir diese FaIle von 
groBen Einzelzysten der Leber die dysontogenetische Grundlage gesichert und 
das Einheitliche von der Zyste der Leber bis zur Zystenleber, ahnlich wie von 
Zysten der Niere zur Zystenniere. 

Betrafen die zuletzt besprochenen FaIle von sicher auf embryonaler Fehlung 
beruhenden Zysten samtlich Neugeborene, so laBt sich eine solche wohl auch 
fiir den von KUCBLER beschriebenen Fall eines 44jahrigen ManneS annehmen. 
Bier war der ganz rudimentare linke Lappen sowie eine von diesem ausgehende 
"TangentiaIlameIle" ganz in Zysten aufgegangen, und, da zugleich andere MiB· 
bildungen der Ligamente dieser Gegend usw. bestanden, nimmt KUCBLER 
eine Storung in der embryonalen Entwicklung als Grundlage an. Auch der 
Fall von BROOKS von einem Manne gehort vielleicht hierher. 

Genauer besprochen werden muB die dritte oben genannte Gruppe; handelt 
es sich doch hier nach der gewohnlichen Schilderung um eigentliche Ge· 
schwiilste, d. h. um Kystadenome. Schon in den oben beschriebenen 
von Gallengangen abgeleiteten Adenomen und - selten - auch Karzinomen 
finden sich hie und da bis zu kleinen Zysten gehende Erweiterungen der Lich· 
tungen der Gewachstubuli. So hat schon BIRCH-HIRSCHFELD auf sinusartige 
Ausbuchtungen und KIENER und KELSCH auf Erweiterungen blinder Endi· 
gungen in einem Gallengangsadenom hingewiesen. Mikroskopisch kleine be
ginnende Zysten hat auch z. B. SALTYKOW in einem seiner FaIle erwahnt. 
Offenbar konnen aus ganz entsprechenden Geschwiilsten, dadurch daB die 
Zysten groBer werden und dann auch dem bloBen Auge auffallen und 
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durch ihr Wachstum bzw. durch Zusammenflie13en bedeutende Gro13en erreichen, 
Kystadenome entstehen. Wie bei den Adenomen so sehen wir auch hier 
diese Neubildungen teils solitar, teils ~ultipel auftreten. LEPPMANN unter
scheidet bei diesen Kystadenomen 1. eine gro13e ala einzige erscheinende Zyste 
mit kleinen Zysten in der Wand, 2. Kystome, welche aus verschiedenen kleinen 
sich vereinigenden Blasen entstanden sind. und 3. das Cystoma papilliferum. 
Irgendeine scharfe Scheidung zwischen 1. und 2. ist natiirlich, wie auch schon 
oben erwahnt, nicht zu ziehen. Zu den Kystadenomen rechnet LEPPMANN 
folgende FaIle: HUETER, MANSKI, WINCKLER, SIEGMUND, KEEN, ROBERTS, 
MiiLLER, CHROBAK. Er selbst beschreibt auch einen wohl hierher gehorigen 
Fall. Zu den Kystadenomen zu rechnen sind wohl auch noch die alteren FaIle 
von KONIG, BOBROW und WITTE (angeblich erworbene Zysten der Leber neben 
angeborener Zystenniere), sowie seit LEPPMANNS Zusammenstellung FaIle von 
SCHMIDT, PORTER, SHATTUCK, ein weiterer Fall von W. MULLER (1901), solche 
von HOFMANN, ORLOW, IKONIKOW, v. HABERER, WEISHAUPT, KELEMEN; 
endlich gehOrt hierher wohl auch die multiple Zystenbildung der Leber, welche 
GENDRE, GARSAUX und DEGLOS beschrieben. Auch der alte als "Cystosarcoma 
hepatis" beschriebene Fall NAUNYNS wird wohl mit Recht von SIEGMUND und 
MANSKI sowie v. HIPPEL als Kystadenom gedeutet. Einige der aufgezahlten 
FaIle sind ihterEntstehung nach nicht sicher hierher einreihbar. Andererseits 
gehoren wohl manche der zum Teil unten noch erwahnten Zysten, iiber deren 
Bildungsart ihrer Beschreibung nach sich nichts aussagen la13t, hierher. 

Einige der genauer verfolgtenFaIle sollen noch kurz wiedergegeben werden. Zu 
den multiplenZystenbildungen gehort der von HUETER beschriebeneFaIl eines 11-
jahrigen Madchens, deren Lebererkrankung sich seit 6 Monaten entwickelt hatte, 
als zur Operation geschritten wurde. Es fanden sich zahlreiche kleine in der 
Wand einer groBen Zyste gelegene Zysten, ferner langliche Zystenraume, welche 
unmittelbar in Gallengange iibergingen. So lieB sich die Ableitung der Zysten 
von Gallengangen mit Sicherheit verfolgen, nicht hingegen, ob die Gallengange 
vorher schon adenomatos vermehrt waren. SIEGMUND beschrieb die Leber 
einer 65jahrigen Frau mit Zirrhose und massenhafter Neubildung von Gallen
gangen mit zystischen Erweiterungen der blinden Enden sowie mit seitlichen 
Ausbuchtungen. Auf diese Weise entstanden die sehr langsam wachsenden 
Zysten. Bei Beschreibung dieses FaIles, welcher als multiples Kystadenom 
gedeutet wird und eines der am besten histologisch verfolgten darsteIlt, erinnert 
SIEGMUND daran, daB auch schon FRERICHS Zysten schilderte, die bei Zirrhose 
durch Erweiterung neugebildeter Gallengange entstanden, und daB CRUVEILmER 
bereits dieselben ohne Einzelheiten zu geben abgebildet hat. Auch im FaIle 
CHROBAKS handelt es sich um multiple erbsen- bis haselnuBgroBe Zysten beson
ders des rechten Lappens; in dem letzteren fand sich noch eine groBe Zyste. 
Die Nieren schienen unverandert; die Entstehung der Leberzysten war nicht mit 
Sicherheit zu verfolgen. W. MULLER bezieht von ihm 1901 beschriebene Leber
zysten eines 21/2jahrigen Madchens auf Umbildung adenomatos gewucherter 
Gallengange. Der rechte Lappen der·1500 g wiegenden Leber wurde von der 
Zyste fast ganz eingenommen. Daneben fand sich Tuberkulose. Allgemeine Zir
rhose bestand nicht, wohl aber eine Vermehrung der Gallengange, welche in die 
Lappchen eindrangen. Die einzelnen Stadien der Geschwulst- und Zystenentwick
lung wurden genau verfolgt und geschildert. Die von v. HABERER mitgeteilte, 
von STORK ·histologisch untersuchte Leberzyste stellte eine groBe, mit Tochter
zysten . zusammenhangende Einzelzyste mit kubischem Epithel ausgekleidet 
dar, welche ebenfalls als Kystadenom gedeutet wird. WEISHAUPT beschreibt 
einen zuvor schon von KAUFMANN vorgezeigten Fall als ein groBes multiloku
lares gutartiges Kystadenom, welches nach Untersuchung der Ausgangsstelle 
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von Gallengangen abzuleiten war. Der Inhalt der Zyste war zum Teil klar, 
zum Teil gelbgriin oder breiig-schokoladenfarbig. WINCKLER teilt eine von 
MARESCH untersuchte groBe Zyste mit, welche mit schleimiger Fliissigkeit (8 1), 
die auch schwache Gallenfarbstoffreaktion gab, gefii1lt war. Die Zyste wird 
von einem erweiterten Gallengang abgeleitet. Es konnte nicht mehr entschieden 
werden, ob sie auf Grund eines Adenoms entstanden war. 1m Falle BOBROW 
handelt es sich um eine groBe Einzelzyste, welche nach der histologischen 
Untersucbung als GaJlengangsadenokystom gedeutet wird. Endlich beschreibt 
KELEMEN eine -apfelgroBe zystische Geschwulst des linken Leberlappens als 
"Cystadenomapapilli£erum ductuum bili£erorum hepatis". 

In einem Teil der Falle bestehen papillare Bildungen ins Innere der 
Zysten hinein (s. die oben genannte 3. Gruppe LEPPMANNS), so z. B. in den 
Fallen von KEEN, ROBERTS, KELEMEN oder (am Stiel der Zyste) HOFMANN. 
WEISHAUPT schreibt, daB das Bild auch fUr das bloBe Auge an ein Cystoma 
papilliferum ovarii erinnert. 

Sind schon unter den oben genannten Fallen von Kystadenom, wie erwahnt, 
manche vorhanden, bei denen sich nicht mit Bestimmtheit aussagen laBt, ob 
solches wirklich vorlag, z. B. weil nur eine Teildiagnose moglich war, so finden 
wir eine ganze Reihe groBerer und kleinerer vor allem Solitarzysten im 
Schrifttum, iiber deren Herkunft sich iiberhauptnichts mehr aussagen laBt. Als 
Beispiele seien daher folgende FaIle hier nur kurz erwahnt: DOLBEAN, Dupuy, 
JUHEL-MrCHEL, VOISIN, GLOTZ, BOUCHAT, COUSINS, GALLARD, THOMAS, DRAKE, 
EDDOWES, HADDEN, LEYDEN, KALTENBACH, KONIG, AlILFELD, MULLER, BAYER, 
SCHMIDT, HERTIG, PETERSEN, HOPPE-SEYLER, SCHULTZE, BIRD, MILLER, 
MORTON; DORAN (angeblich traumatisch entstanden), DIWAVIiIN, LECHNEW, 
BLAND-SUTTON, REID, KAKUO SATO, OPEL, SHAW and ELTING, ALDOUS, 
CORNER, TUFFIER, MUNR, LETULLE, BOYD usw. Bei Ausbildung groBer Zysten 
laBt sich eben trotz anatomischer Untersuchung - und erst recht natiirlich 
an Operationsmaterial - oft iiber den Ursprung der Zysten nicht-s mehr aus
sagen. DaB sich unter den nur klinisch beschriebenen Zysten nichtparasitarer 
Natur, von denen hier natiirlich allein die Rede ist, auch -mancher Echino
kokkus befinden mag, ist auch wahrscheinlich. Der alte Fall von COUSINS 
wird Z. B. von OLSHAUSEN in einem Bericht so gedeutet. In friiherer Zeit sind 
sogar Zysten beschrieben, welche offenbar iiberhaupt nicht als solcbe aufzufassen 
sind. So scheinen Mitteilungen von SAVAGE und WHITE sich auf postmortale 
"Schaumlebern" zu beziehen; die ·Leber wird mit einem Schwamm verglichen. 

Handelte es sich bei allen bisher geschilderten Fallen, soweit sie iiberhaupt 
als Kystadenom anzuerkennen sind, auf jeden Fall urn gutartige Geschwulstbil
dungen, so sind auch einige wenige FaIle beschrieben, in welchen 
Zysten vorlagen, welche zu einem zwar im ganzen adenomatos 
gebauten, aber doch bosartigen Gewachs, d. h. also zu einem Kar
zinom, gehoren. Hierher zu rechnen sind die von HIPPEL sowie von BASCHO 
beschriebenen Lebergewachse. 1m Falle HIPPELS bestanden multiple Geschwiilste 
von ansehnlicher GroBe. Mikroskopisch bestanden sie aus mit Epithel ausge
kleideten, in Bindegewebe eingebetteten Hohlraumen, die mit Gallengangen im 
Zusammenhang standen. Auch letztere waren gewuchert und zum Teil erweitert . 
.Allgemeine Zirrhose bestand nicht. Die Kystadenome waren nun an vielen 
Stellen in Pfortaderaste gewuchert; trotzdem bestanden keine Metastasen. 
Infolgedessen rechnet HIPPEL seinen Fall zu den gutartigen Geschwiilsten und 
trennt ihn von den Krebsen, in welche derartige FaIle aber iibergehen konnten. 
Wir miissen nach den oben dargelegten Grundsatzen bei dem Einbruch der 
Geschwulst in GefaBe, d. h. bei ihrem zerstorenden Wachstum, trotz Fehlens von 
Metastasen diesen Fall zu den bosartigen Kystomen, d. h. also zu den Karzinomen, 
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rechnen. Noch aeutlicher ist dies in aem Falle BASCROS. Hier bestanden bei 
einem 65 jahrigen Mann apfel- bis faustgroBe Knotl;ln der Leber. Dieselben 
sind in die Pfortaderaste eingebrochen und es fanden sich Metastasen in den 
Rippen an zwei verschiedenen Stellen. Waren schon die driisigen Bildungen in 
den Lebergeschwiilsten bis zu kleinen Zysten erweitert, so ist dies in den Rippen
metastasen noch viel betrachtlicher. Eine wasserige Sekretion fand hier in 
die kleinen Zystenraume statt. Die Lunge war mikroskopisch nicht untersucht 
worden; BASCRO erwahnt, daB sich hier sonst vielleicht Kapillargeschwulst
embolie gefunden hatte. Sie faBt ihren Fall als wahrscheinlich unizentrisch 
entstandenes, durch Einbruch ins Pfortadersystem verbreitetes Kystadeno
karzinom, offenbar ausgehend von den Gallengangen, auf. Zirrhose bestand 
auch in diesel'n FaIle nicht. Offenbar handelt es sich auch in dem Faile von 
MANNINI, welcher als zystisches "Adenoma-Karzinom" bezeichnet wird, um 
etwas Almliches. lch konnte die Arbeit leider nicht im Original einsehen. 

DaB die in groBen Umrissen geschilderten Kystadenome der Leber 
ganz allgemein von den Gallengangen ausgehen, beweist nicht nur 
das die. Zysten auskleidende Epithel, sondern auch der mehrfach nach
gewiesene Zusammenhang mit den Gallengangen, makroskopisch z. B. von 
MANSKI, mikroskopisch von NAUNYN, SIEGMUND, BORST, RIPPEL, KELEMEN u. a. 
SONNTAG schreibt mit Recht: "die Zysten der Leber sind wahrscheinlich 
samtlich als Gallengangszysten aufzufassen". v. MEYENBURG legt nun aller. 
dings an der Hand von Fallen, welche aber wohl alle zu den oben beschriebenen 
"Zystenlebern'f gehoren, genau dar, daB die Zysten und deren Vorstufen, 
die er als "Komplexe" eingehend beschreibt, nicht von groBeren Gallen
gangen (mit denen er daher auch Zusammenhange der Zysten bestreitet), 
sondern von den Gallengangen I. Ordnung und wie diese - nach der damals 
herrschenden entwickIungsgeschichtlichen Ableitung - von Leberzelltrabekeln 
abzuleiten seien. Gerade hier bei den groBen mehr einzelnen Leberzysten aber 
scheint angesichts der vielen Befunde, welche auf die groBeren Gallengange 
als Ausgan~spunkt der Zysten hinweisen, der Standpunkt v. MEYENBURGS nicht 
einheitlich bewiesen. 

Die beschriebenen gutartigen und die wenigen bOsartigen Fane von Kyst. 
adenom, welche zu solitaren oder multiplen, aber doch meist in einer Gegend 
der Leber zusammengelegenen, gewohnlich groBeren Zysten der Leber fiihren, 
sind hier als Gruppe ffir sich, und zwar als Geschwiilste dargestellt. Hiermit soIl 
aber keineswegs die Moglichkeit geleugnet werden, daB auch diese mit Zysten
bildung einhergehenden Geschwiilste in letzter Linie auf entwicklungsgeschicht
lichen Storungen beruhen. Man konnte auch hierbei an iiberzahlige oder wenig
stens aus ihrem Zusammenhang ausge16ste Gallengange denken, auch der 
haufige Sitz am unteren Leberrand konnte in diesem Sinne angefiihrt werden. 
In manchen Fallen, welche als ~'ystadenome gedeutet wurden, geschah dies 
in der Tat mehr auf Grund einer Uberlegung als infolge tatsachlichen Befundes 
auch wirklich adenomatoser Abschnitte. Bei der Annahme einer entwicklungs
geschichtlichen Grundlage traten dann diese solitaren oder auch multiplen 
Zysten auch genetisch in innigere Beziehungen zu der oben besprochenen 
auf entwicklungsgeschichtliche Entgleisungen zuriickzufiihrenden Zystenleber 
(sog.zystische Degeneration der Leber). Dann ware die Ableitung der Zysten 
der Leber eine mehr einheitliche, wie es in der Tat von einer Reihe von 
Forschern, so vor allem von v. MEYENBURG, angenommen wird. Wir haben es 
nur vorgezogen zunachst an obiger Einteilung festzuhalten, da die nur be
stimmte Gegenden der Leber einnehmenden Zysten der Leber und die das gauze 
Organ durchsetzenden sich doch unterscheiden, einmal durch die makroskopische 
Erscheinung und sodann vor allem dadurch, daB diese - die Zystenlebern -



Wandbeschaffenheit, GroBe, Sitz und Inhalt derZysten. "Zystenleichname". 897 

:,;tets zusammen mit gleichbleibender Veranderung der Niere (Zystenniere) ein
hergehen, wahrend bei jenen die Nieren nichts Besonderes zeigen. Hier
durch wie auch sonst erweisen sich eben die Zystenlebern (und Zystennieren) 
wohl mit Sicherheit als auf entwicklungsgeschichtlicher Anlage beruhend. Ebenso 
ein Teil der groBen Zysten, von denen in verschiedenen Unterabteilungen oben 
schon die Rede war. Bei den kystadenomatosen Formen ist dies zwar auch 
moglich, vielleicht sogar wahrscheinlich, aber sichere Beweise dafiir fehlen hier 
vorerst. Dies war fiir unsere Einteilung bestimmend. 

fiber diese groBeren uni- oder multilokularen Zysten, von denen es sich, wie 
dargelegt, also oft schwer entscheiden laBt, ob sie als Kystadenom, d. h. als 
Geschwulstbildung aufzufassen sind, oder als Zystenbildungen auf dysonto
genetischer Grundlage, etwa mit anschlieBenden geschwulstartigen Wachstum, 
sollen noch einige Angaben zusammenfassend gemacht werden. 

In der Wand der Leberzysten finden sich ofters noch Lebergewebe 
und besonders noch gewucherte Gallengange. 1m iibrigen wird die binde. 
gewebige Kapsel als aus :3 verschiedenen Schichten von Bindegewebe bestehend 
beschrieben; und zwar einmallockeres kernreiches Bindegewebe, dann kreisformig 
angeordnetes, derbes, kernarmes und endlich wieder lockeres mit elastischen 
Fasern, zahlreichen BlutgefaBen und ofters auch gewucherten oder kleiuzystisch 
erweiterten Gallengangen. Das Lebergewebe der Umgebung ist meist abo 
geplattet, atrophisch. Die iibrige Leber zeigt ofters Stauung, aber fast in 
keinem Faile ausgesprochene altere Zirrhose. Bei dem Bestehen zahlreicher 
Zysten kann sich an anderen Stellen der Leber Ersatzwucherung einstellen. 
DaB sich in den Zysten ofters Septen nachweisen lassen, welche darauf hin· 
weisen, daB eine einkammerige nachtraglich erst aus mehreren entstanden 
ist, und daB sich haufig mit dem Hauptraum zusammenhangende oder ab
geschlossene kleine Zysten in der Wand finden, ist bereits oben erwahnt. 
Nur kurz genannt werden sollen die sog. "Zystenleichname", die nach SABo'uRIN, 
SIEGMUND, MULLER, V. MEYENBURG, WACKERLE umgebildete (hyaline Binde
gewebswand) und geschrumpfte kleine Zysten darstellen. 

Die Gr 0 Be der Zysten, besonders der Einzelzysten kann eine sehr betracht
liche sein. Die Zysten werden ofters, wie im Faile NORTHS, als mannskopfgroB 
bezeichnet. Ofters nehmen sie einen ganzen Lappen ein, oder, wie von BEYER 
beschrieben, fast die gauze Leber. Das Organ ist oft stark vergroBert, sein 
Gewicht stark erhoht; so wog eine solche Leber im Faile ROBERTS IF/2 Pfund, 
GENDRE-GARSAUX-DEGLOS geben gar 14kg an. Oft fiillte die zystisch veranderte 
Leber fast die gauze Bauchhohle aus, wie dies KALTENBACH, KONIG, MULLER, 
CHROBAK beschrieben. 

Der Si tz der Zysten ist in der Mehrzahl der untere Rand oder die untere 
Seite der Leber. Dieses findet sich Z. B. in den von SONNTAG und von BOYD 
zusammengestellten Fallen zusammengerechnet unter 43 Fallen 18mal ange
geben. Der rechte Lappen scheint, aber nicht sehr bedeutend, mehr als der 
linke befallen zu sein. Aber auch der Lobus quadratus ist in Einzel£allen von 
der Zyste eingtlllOmmen. Der Sitz am unteren Rande der Leber und in der 
Gegend der Leberpforte wird mit abirrenden Gallengangen (s. 0.) in Zu
sammenhang gebracht, welche hier regelmaBig gefunden werden. 

Der Inhalt der Zysten kann, wie auch schon oben erwahnt, bis zu 6 und 81 
betragen. Er wird zuweilen wie Z. B. von MAN-SKI als hell und klar, zumeist 
aber als triibe, gelb oder auch griinlich oder durch Blutbeimengung braunlich 
gefarbt geschildert. Er enthalt EiweiB, Schleim, Cholesterin, Pigment, ab
gestoBene verfettete Zellen, seltener frisches Blut (LEPPMANN und BOYD). 
Zumeist wurden Gallenbestandteile in ihm nicht gefunden, zuweilen auch ja, so 
von WINCKLER und besonders in den Fallen von DORAN oder BOYD, ferner 
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GENDRE-GARSAUX-DEGLOS sowie MUNK. Dieser konnte l'lachweisen, daB 
eine groBe Zyste des Lobus quadratus Bilirubin enthielt und spater nach 
Infektion durch Bacterium coli auch Urobilin. Mit Recht wird vielfach betont, 
daB der Inhalt sehr vom Alter abhangt (MA~SKI); vor allem junge Zysten sollen 
noch zahen galligen Inhalt besitzen. DOMAGK fand in einer von den Gallen
gangen abgeleiteten Zyste vom unteren Rand -des rechten Leberlappens zahl
reiche kleine Cholesterinsteinchen. 

Wie schon oben dargelegt, entstammen die meisten Zysten, wenn wir von 
der sog. zystischen Degeneration des ganzen Organes absehen, dem chirurgi~chen 
Schrifttum, d. h. eS handelt sich meist urn durch Operation erhaltenes Material. 
So konnte HOFMANN schon 1902 18 derartige FaIle sammeln (davon 13 aus 
den Jahren 1890-1900), DORAN (1904) fiigte Ihnen noch 3 alte und 5 neue 
FaIle hinzu und v. HABERER dann noch die bis 1909 mitgeteilten chirurgischen 
FaIle von BLAND-SUTTON, OPEL, IKONIKOW, DIWAWIN. 1m Jahre 1913 
stellte SONNTAG 30 operierte FaIle, BOYD deren 34 tabellarisch zusammen. 
Vereinigt man beide Statistiken, so gEllangt man zu der Zahl von 43 (den 
Fall von BLACKBURN, den BOYD mitrechnet, der aber eine Zystenleber + 
Zystenniere betrifft, nicht mitgerechnet). ROSENSTEIN teilte z. B. 1914 noch 
2 operierte FaIle mit. SONNTAG schatzt die Gesamtzahl der veroffentlichten 
Leberzysten auf gut 100, die der Solitarzysten auf etwa 50. 

Was das Alter betrifft, so sind die jiingsten beschriebenen FaIle wohl die 
von SHAW und ELTING bei einem F/2jahrigen und W. MULLER bei einem 
21/ 2 jahrigen Kinde. Leberzysten von Kindem sind weitElr z. B. von KONIG, 
SCHULTZE sowie BOUCHAT mitgeteilt. Die meisten FaIle aber betreffen ein 
Alter nach 40 Jahren, wie dies HANOT und GILBERT schon angabEln und wie dies 
auch aus den Statistiken von BOYD und SONNTAG (19 FaIle bei Leuten liber 
40 Jahre, gegenliber 11 jiingeren) hervorgeht. 

Das Wachstum der Zysten nach der klinischen Beobachtung scheint 
sehr verschieden zu sein; so war es in Fallen von CHROBAK, W. MULLER oder 
HUETER langsam, in solchen von KONIG, CZERNY, HOFMANN, SCHULTZE, BOYD 
ein wesentlich schnelleres. 

Klinisch mag noch bemerkenswert.erscheinen, daB die Leberzysten im Leben 
zuweilen als Aszites (QUEYRAT) und zumeist als Ovarialzysten diagnostiziert 
werden (ATTLEE, WEISHAUPT). Es ist dies urn so eher moglich, als sich die 
Leberzysten bei der Frau weit haufiger als beim Manne zu finden scheinen. 
So fand HOFMANN 11 Zysten der Frau gegenliber 4 des Mannes, BOYD 24 gegen
liber 4, SONNTAG 21 gegen 6. Aus einer Zusammenstellung der Statistiken 
von BoYD und SONNTAG ergeben sich 28 Frauen gegenliber 6 Mannem. HOF
MANN und BLAND-SUTTON erklaren das Uberwiegen der Frau mit Schniirung, 
wahrend BOYD zur Erklarung Entwicklungsanomalien heranzieht. 

Auch bei Tieren kommen Leberzysten vor. So bezeichnet sie WINCKLER in 
der Kalbsleber als haufig und CRUVEILHIER erwahnt, daB die Leber von Rind, 
Kalb, Hammel ofters Zysten aufweise. Wohl mit Rechtdeutet LANGENBUCH an, 
daB es sich hier zum Teil urn Verwechslungen mit. Echinokokken handeln 
mochte. TEUTscHLXNDER und unter ihm SCHtiRMANN beschrieben beim Huhn 
eine an der Vorderflache der Leber subseros gelegene Platten-, Zylinder- und 
Flimmerepithelzyste, die sie auf im Laufe der fotalen Entwicklung abgesprengte 
und verlagerte Organteile nach Art eines Choristoms zum Teil mit proso
plastischer Epithelentwicklung beziehen. Kystadenome der Leber beschrieben 
(zit. nach FOLGER) JOEST sowie SQUADRINI bei Kalbem, ersterer auch bei 
einer Kuh, STEPHAN sowie WINOKUROFF bei Runden, PLEHN auch bei einer 
Lachsforelle. Ein echtes Kystadenom mit Dbergang in Krebs - also den 
beiden oben geschilderten menschlichen Fallen entsprechend - beschrieb 
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JAFFE in der Leber eines Hundes. Es sollen kystadenomatose und karzinoma
tose Gebiete nebeneinander bestanden haben, verbunden durch anscheinende 
"Ubergangsbilder". JAFFE nimmt an, daB ein Keim mit verschiedenen Diffe
renzierungsmoglichkeiten zugrunde lag, so daB sich ein Teil zu einem vollig 
ausgebildeten gutartigen Kystadenom, ein anderer Teil zu einem Krebs ent
wickelte. Adenomartige papillomatose Wucherungen an den Gallengangen 
von Kaninchen infolge von Kokzidieneinwirkung sind allgemein bekannt. 
Ahnliche Wucherungen bezogen schon vor langerer Zeit LEUCKART, WALDEN
BURG, STiEDA, SCHWEIZER auf Psorospermien. Hier liegen aber keine Geschwiilste, 
sondern Reizwucherungen durch Parasiten hervorgerufen vor. Sie sollen hier 
aber deswegen erwahnt werden, weil angeblich in Kystadenomen der Leber 
auch beim Menschen Parasiten, die als "Erreger" der Bildungen gedeutet wurden, 
gefunden wurden. Solches behauptete schon vor langerer Zeit GUBLER fiir 
"Psorospermien", COPLIN und BEVAN wollen in dem FaIle von KEEN Kokzidien 
gefunden haben und TERBURGH glaubt in Zysten Gregarinen nachgewiesen 
zu haben. Irgendwelche Bedeutung scheinen derartige Befunde nicht zu haben. 

Ans Nebennierenkeimen entstandene primare 
Lebergeschwiilste. 

Zu den prlmaren epithelialen Geschwiilsten der Leber mussen wir auch 
solche rechnen, welche - wenn auch sehr selten - von in die Leber ver
lagertem Nebennierengewebe abgeleitet werden. Nebennieren
rindenkeime werden bekanntlich recht haufig versprengt und konnen dann 
zu kleinen adenomatosen Bildungen auswachsen oder auch zu bosartigen Ge
schwiilsten Veranlassung geben, sog. Hypernephromen oder hypernephroiden 
Geschwiilsten oder GRAWITzschen Tumoren. Solche isolierte Keime finden 
sich besonders in der Nebennierenrinde selbst, sodann aber auch weiterhin 
verlagert, so vor allem bekanntlich in die Niere. Dergleichen kommt auch in 
der Leber vor. Der erste, der hierauf hinwies, war SCHMORL; er auBert sich 
dahin, daB Nebennierenversprengungen in die Leber nicht allzu selten sein 
konnten, denn er fand unter 510 untersuchten Lebern dergleichen 4mal. In 
seinen Fallen bestanden ein oder auch zwei oder drei Knotchen, die sich stets 
im rechten Lappen fanden. Zweimal lag zugleich Heterotopie der rechten Niere 
vor, in einem weiteren FaIle fanden sich auch in der Niere mehrere Neben
nierenkeime. Die Knoten bestehen stets aus Nebennierenrindeusubstanz, und 
zwar entsprechen sie entweder nur der Zona fascicularis oder dieser und der 
Zona glomerulosa. GewissermaBen einen "Obergang zu solchen embryonalen 
Verlagerungen stellen FaIle dar, wie SCHMORL auch einen bescbreibt und wie 
man sie in der Tat ofters beobaohten kann, in welchen ausgesprochene Ver
wachsung zwischen der rechten Nebenniere und der Leber besteht. Die Leber 
kann dann das fremde Gewebe umwachsen und so in das eigene Gewebe 
hinein verlagern. SCHMORL verfolgte, daB auf diese Weise etwa die Halfte der 
Nebenniere von Lebergewebe, wenn auch noch durch einen feinen Bindegewebs
streifen getrennt, umschlossen war; Leberzellenzuge und Gallengange schoben 
sich durch das Bindegewebe in das Nebennierengewebe hinein. SCHMORL siebt 
hierin das Bestreben der Leber, fremdes Gewebe zu entfernen. So konnten 
vielleicht kleine Nebennierenkeime in der Leber sekundar wieder verschwinden. 
Sodann beschrieb OBERNDORFER einen ahnlichen Fall, in welchem die rechte 
Nebenniere fest mit der Leber verwachsen war und ebenfans auf diese Weise 
Zuge von Nebennierenzellen ins Lebergewebe eingelagert wurden. OBERNDORFER 
nimmt aber an, daB hier gewuchertes Bindegewebe die Gewebsverlagerung 

57* 
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bewirkt habe. Weiterhin beschaftigte sich mit der Frage der in die Leber 
verlagerten Nebennierenkeime BEER. Er fand solches unter 150 untersuchten 
Lebern 6mal. Die meist erb~engroBen Knotchen (in einem Faile fanden 
sich deren 2) saBen stets rechts in der Nahe der rechten Nebenniere; sie lagen 
5mal teilweise in, teilweise dicht unter der Leberkapsel, einmal nur im Leber
parenchym, aber auch dicht unterhalb der Kapsel. Entziindliche Veranderungen 
bestanden nie, auch waren die Nebennieren nicht mit del' Leber verwachsen. 
Die Keime sind von Bindegewebe umgeben, in Liicken dieses abel' grenzt Leber
und Nebennierengewebe aneinander. Dieses besteht auch hier entweder 
nul' aus der Zona fascicularis odeI' aus dieser und der ret.icularis. Ebenso wie 
andere Untersucher hebt BEER innige Beziehungen zu den groBeren BlutgefaBen 
hervor, ein Punkt, der nach seiner und PEPEREe Ansicht beim Versprengungs
mechanismus von Wichtigkeit sein konnte. Ge"\VissermaBen als Vbergang zu 
solchen versprengten Keimen schildert auch BEER Faile, in welchen Gebiete 
der Nebenniere der Leberkapsel fest anhafteten. Erwahnt sei endlich noch 
ein von PEPERE im Lobus Spigelii unter der Kapsel ebenfalls dicht neben 
einem kleinen GefaB gefundener Nebennierenknoten von etwa 8 mm Durch
messer. Als Zwischenstadium zu der Versprengung von Nebennierenkeimen in 
die Leber konnen wir auch Verlagerungen in die Ligamente unter der Leber 
erwahnen, so in das Ligamentum hepatoduodenale (EGGELING) oder ins 
Mesocolon transversum (NICHOLSON und BALFOUR-STEWART). STARR hat ein 
"Hypernephrom" im Ligamentum falciforme hepatis beschrieben. 

Ein im rechten Leberlappen gelegenes Hypernephrom von KibitzeigroBe 
zeigte KAUFMANN vor. Der Bau war hier schon ein mehr atypischer, und so 
leitet dieser Fall iiber zu echten aus versprengten Nebennieren
keimen auch in der Leber hervorgehenden gege benenfalls bos
artigen Geschwiilsten. Schon SCHMORL "\Vies auf die Bedeutung der ver
sprengten Keime in diesem Sinne hin. Er zieht eine solche Entstehungsart als 
wahrscheinlich heran fiir eine haselnuBgroBe Geschwulst, die er, in der Nahe der 
rechten Nebenniere gelegen, in der Leber eines 67jahrigen Mannes fand. Sie war 
ailseitig von Lebergewebe, welches Druckerscheinungen darbot, umschlossen, von 
ihm aber durch Bindegewebe getrennt. PEPERE glaubt, daB in diesem Faile 
SCHMORLS zwar eine ziemlich betrachtliche Nebennierenversprengung aber keine 
eigentliche Geschwulst vorlag. Dagegen beschreibt· PEPERE selbst ein bosartiges 
primares Lebergewachs, den er in diesem Sinne auffaBt. Es handelt sich um eine 
40jahrige Frau mit stark vergroBerter Leber von 4650 g Gewicht. 1m rechten 
Lappen fanden sich drei etwa hiihnereigroBe, gelbrotliche, weiche, im Zentrum 
mit Blutungen versehene Geschwulstknoten, wahrend der ganze linke Lappen von 
einer groBen, weiBgrauen Hauptgeschwulst eingenommen war. Es wurden Meta
stasen in Leistenlymphknoten und besonders in del' Lunge festgesteilt. 
Eine sehr genal'e histologische Schilderung der in Ziigen und schlauchartig 
angeordneten Zellen und deren inniger Beziehungen zu GefaBen zeichnet die 
Arbeit aus. Die Geschwulstzellen sind zum Teil auffallend vakuolisiert. Zirrho
tische Veranderungen der iibrigen Leber soilen sich erst an die Geschwulst
ent.wicklung angeschlossen haben. Es wird genau dargelegt, weswegen hier 
kein Sarkom (wie bei Betrachtung mit bloB em Auge geschlossen) noch auch 
ein Endotheliom anzunehmen seL Auch ein prima,res Leberkarzinom wird 
zuriickgewiesen, aber zum Teil mit einer eigenartigen Begriindung, so wenn 
PEPERE dies teilweise daraus schlieBt, daB er Ubergangsbilder zwischen Leber
und Geschwulstgewebe vermiBte, oder daB allgemeine Zirrhose fehlte, welche 
nach seiner Meinung stets bei den primaren Leberkrebsen vorhanden seL 
PEPERE kommt zu dem Schlusse, daB seine Geschwulst ihren Ausgangspunkt 
von versprengtem N ebennierengewebe, und zwar von Markgewebe dieses Organes, 
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genommen habe. Eine solchc Auffassung steht im Widerspruch zu dem, was 
wir sonst iiber die Versprengung von Nebennierenkeimen in die Leber wie an 
andere Orte wissen, wo es sich ja gerade um Nebennierenrindengewebe handelt. 
So ist denn auch an PEPERES Auffassung mehrfach Kritik geiibt worden. 
DE VECCHI nimmt an, daB auch die von PEPERE beschriebene bosartige Geschwulst 
von Nebennierenrindenscl,bstanz abstammte und BEER mochte ihn von Leber
gewebe selbst ableiten. lch schlie Be mich dieser letzteren Auffassung vollstandig 
an. Die ganze an sich sehr gute histologische Beschreibung enthalt nichts, was 
dagegen sprache, einen primaren Leberzellenkrebs anzunehmen; vielmehr ent
spricht die Beschreibung (und ebenso die Abbildungen) zahlreichen anderen Fallen; 
die vakuolisierten Zellen erinnern insbesondere an Abbildungen und Beschrei
bungen LANDSTEINERS. lch habe daher diesen Fall den Krebsen zugerechnet. 

Nicht sicher erscheint auch die bei der Operation einer 58jahrigen Frau 
von der Leberunterflache gewonnene Geschwulst, welche SWENSON beschrieb. 
Die Meinungen der begutachtenden amerikanischen Pathologen gingen ausein
ander; es wurde sowohl primarer Krebs wie Endotheliom wie ein hypernephroides 
Gewachs angenommen. Fiir dieses sprachen sich in der Aussprache zu 
SWENSONS Vorweisung LE COUNT sowie OCHSNER aus, und auch SWENSON 
selbst schloB sich dieser Meinung als der wahrscheinlichsten an. • Seine Be
schreibung reicht zu einem eigenen Urteil nicht aus. 

Folgende Falle, welche als von versprengten Nebennierenkeimen ausgehende 
Lebergeschwiilste gedeutet werden, scheinen dagegen als solche einigermaBen 
der Kritik standzuhalten. DE VECCH! iand in der Leber einer 29jahrigen 
Frau einen etwas iiber nuBgroBen ausgesprochen gelben Knoten, den er histo
logisch genau beschreibt; er weist nach, daB er sich von einem versprengten 
Nebennierenkeim, welcher aus Zona iasciculata und reticularis bestand, ableitet. 
Die Zellen enthielten viel Fett. Allerdings steht auch dieser Fall, ahnlich wie 
der SCHMORLS, nur an der Grenze einer eigentlichen Geschwulst. Um eine 
echte - bosartige - Geschwulst derselben Abkunit scheint es sich dagegen in 
der Tat in dem Falle, den DONATI unter der Uberschrift "lpernefroma maligno 
del fegato" beschrieben hat, gehandelt zu haben. Hier wurde aus dem rechten 
Leberlappen einer 36jahrigen Frau ein groBerer Knoten entfernt, welcher 
histologisch Nebennierenrindengewebe, zum Teil in tubularer Anordnung, ent
sprach, Nekrose und Blutungen aufwies und der ganzen - im iibrigen auch 
sehr schnellen - Wachstumsart nach bosartig war, so daB er mit Recht als 
Kre bs bezeichnet wird. Ganz ahnlich gelegen zu haben scheinen die Verhaltnisse 
in dem von HIRSCHLER mitgeteilten Fall. Hier handelte es sich um die 
Leber eines 52jahrigen Mannes, welche auBer Leberzirrhose eine etwa die 
Halfte des rechten Leberlappens einnehmende, kindskopfgroBe, kugelige Ge
schwulst von stark hellgelber Farbe aufwies. Dieselbe zeigte bindegewebige 
Septen und Kapsel sowie ausgedehnte Blutungen. In der Nahe bestanden bis 
kirschgroBe ahnliche Knoten in groBer Zahl. Das Geschwulstgewebe setzt sich 
aus gewundenen schlingenformigen Zellsaulen zusammen, hie und da bestehen 
geringe Lichtungen, die als Saftspalten angesehen werden. Die Zellen sind 
durch Vakuolen feinwabig; es findet sich vie! Neutralfett und nur in geringen 
Mengen Cholesterinester. Zwischen den Geschwulstzellbalken liegen Kapillaren. 
HIRSCHLER leitet dieses Karzinom (als solches ist es schon wegen der Meta
stasen in der Leber selbst aufzufassen) von einem versprengten Nebennieren
keim ab und glaubt einen von Leberzellen ausgehenden Krebs ausschlieBen 
zu konnen. Die von ihm hierfUr angegebenen Grlinde, daB dann der Bau der 
auch dann durch Kapillaren getrennten Zellbalken nicht so regelmaBig ware, 
ferner das Fehlen der Lichtungen, wenigstens echter solcher, und die fUr 
die Nebenniere typische Fetteinlagerung in feiner Verteilung, scheinen mir 
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allerdings kaum Clurehgreifend genug. Sehr zu vermissen ist, daB der Arbeit 
keine Abbildungen beigegeben sind, so daB sieh ein eigenes Urteil nieht fiiJlen 
laBt. Ferner haben POWELL, WHITE and MAm eine Lebergesehwulst vorgewiesen 
und besehrieben, die sie von einem Nebennierenkeim ableiten. Sie saB im 
linken, nieht wie sonst zumeist im reehten, Lappen. Weiterhin hat DE AHNA 
bei einem 45jahrigen Manne eine vom reehten Leberlappen der Leberunter~ 
flache ausgehende kindskopfgroBe, gegen die Leber gut abgegrenzte Gesehwulst, 
die reseziert wurde, besehrieben, die er naeh der mikroskopisehen Untersuchung 
als Hypernephrom, als "GRAwITzsehen Tumor" der Leber ansprieht. Und endlieh 
teilt soeben ANARDI aus dem FICHERAsehen Institut in Pavia eine bei einer 
53jahrigen Frau gefundene Lebergesehwulst, der fast ein Kilogramm wog und 
reehten Lappen saB, mit, den er - es werden aueh vakuolisierte Zellen be
sehrieben - von einem versprengten Nebennierenkeim ableitet; die Zellen 
enthielten viel Fett und Glykogen. DaB eine bosartige Gesehwulst vorlag, 
beweisen Einbruehe in GefaBe; aueh trat spater - die Gesehwulst wurde 
operativ entfernt - Aussaat in der Bauphhohle ein, welche zum Tode £iihrte. 
Die Abbildungen lassen kein entscheidendes Urteil zu, ob die Geschwulst als 
von einem Nebennierenkeim ausgehend zu deuten ist. Vielleicht gehort hierher 
auch ein operierter, von Ju TSCHANG TSCRING mitgeteilter Fall (Fall 4), in dem 
von ORTH daran gedacht wurde, daB es sich um eine von einem in die Leber 
versprengten Nebennierenkeim ausgehende Lebergeschwulst handeln konne 1 • 

Auffallend ist, daB sowohl im Falle PEPERES wie DE VECCHIS wie HmSCBLERS 
mehr oder weniger ausgepragte Zirrhose bestand. Konnte dies darauf hinweisen, 
daB es sich eben doch um von Lebergewebe ausgehende Geschwiilste handelte, 
wie wir dies fur den PEPEREschen Fall auch annahmen, so konnte andererseits 
auch die Leberzirrhose als AuslOsungsursache fur Geschwulstbildung bei vor
handenen versprengten Nebennierenkeimen zu betrachten sein. 

1m ubrigen sei erwahnt, daB BLAND-SUTTON auch bei einem Murmeltier 
eine Lebergeschwulst mit Milzmetastasen beschrieb, welche er histologisch als 
aus Nebennierenrindengewebe hervorgegangen erkennen zu konnen glaubte. 

Das Sarkom. 
Die erste Zusammenstellung fiber Sarkome der Leber stammt wohl von 

PODROUZEK (1888), sie umfaBt 13 Falle; die naehste von ARNOLD, welcher 
selbst 2 primare "Angiosarkome" der Leber besehrieb. Sie faBt 23 bis dahin 
(1890) veroffentliehte Falle zusammen. Hoehstens 10 Falle HLBt ARNOLD aber 
nur gelten und bezeichnet sie zum Teil auch in seiner Tabelle als wahrscheinlieh 
od. dgl. LEITH fand 1897 im Schriittum 25, primare Lebersarkome, setzt 
aber auch hinzu, daB die wenigsten der Kritik standhalten. 1903 stellte sodann 
SCHEIDEMANTEL in seiner Dissertation 27 Falle zusammen, von denen er 
18 als "sieher primar" gelten laBt. Aber auch bei einem Teil dieser Falle 
ist dies sieher nieht der Fall. Eine groBere Zusammenstellung fiber im ganzen 
66 Arbeiten 'wurde dann im naehsten Jahre von MARX mit kurzer Besehreibung 
der meisten Einzelfalle gegeben, so daB CARMICHAEL and WADE sehr im Irrtum 
sind, wenn sie (1907) meinen, daB seit ARNOLDS Arbeit nur 11 Lebersarkome 
mitgeteilt seien. Aber aueh MARx soo.eidet mit Reeht einen groBen Teil der Falle 
aus. KNOTT zahlte 1908 74 Falle, KOTHNY fiigt 1912 noch 15 neuere Falle 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Anzufiigen ware noch ein soeben von HORN [Frankf. 
Z. Path. 37, 579 (1929)] veroffentlichter Fall. Er bezeichnet seine Lebergeschwulst als 
"primares Karzinom der Leber von hypernephroidem Bau" und will dies in histomorpho
logischem Sinne verstanden wissen, ohne genetisch damit festzulegen, daB eine Neben
nierenrindenversprengung zugrunde lag, was sich auch in diesem FaIle nicht beweisen lieB. 
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an; SALTYKOW diesen wiederum 2 eigene und 2 neuere aus dem Schrifttum 
und schatzt die Gesamtzahl der sicheren primaren Lebersarkome auf nicht 
viel mehr als etwa 30 FaIle. KAHLE, welcher insbesondere die angeblich von 
den GefaBen ausgehenden Sarkome zusammensteIlte, schatzt die Gesamtzahl 
der ver6ffentlichten Lebersarkome aus den ZusammensteIlungen von MARX, 
KOTHNY und SALTYKOW auf etwa 45 einwandfreie Fane. TERPLAN (1921) er
kennt 41 FaIle (hier 3 Endotheliome mit gerechnet) an und fiigt einen eigenen 
hinzu. Allen letztgenannten Bearbeitern des Gebietes ist aber die groBe 
tabeIlarische Ubersicht und Besprechung aller bis dahin als Sarkome aufgefaBten 
primaren Lebergeschwiilste von COSTANTINI aus dem Jahre 1909 entgangen. 
Er fiihrt deren nicht weniger als 113 au£. Auch die alteren FaIle hat er genau 
nachgepriift und bis 189010 von ARNOLD noch nicht erwahnte (von denen MARx 
schon 7 miterwahnt) im Schrifttum aufgefunden. Ich kann nach Durchsicht des 
gesamten Schrifttums die von COSTANTINI zusammengesteIlten FaIle bestatigen, 
mit Ausnahme der beiden von ROSENTHAL und EICHHORN, wo bei jenem ein 
Angiom vorlag, bei diesem der Beschreiber selbst die IJebergeschwulst fiir 
sekundar halt, und Ihnen andererseits die von mir im Schrifttum bis 1909 
noch gefundenen Fane von ROTHROCK, WALTER, HEKTOEN, CHA VASSE, CRISPELL, 
FUHRHANS und PONJATOWSKY (letztere nach KOTHNY), DOPTER, BRAMWELL, 
CASTELLI, KNOTT, ferner nach Erscheinen der COSTANTINISchen Abhandlung 
noch die FaIle von MARIQUE, MORGENTHALER, BONDY, WYSSOKOWITSCH (2 
FaIle, nach SALTYKOW), ROLLESTON-TREVOR, HEDREN, BONG, SALTYKOW 
(2 FaIle), BECKMANN, SCHLESINGER, BRESSLER, GOLDSTEIN, DUBS, PISANO, 
FOOTE, MORROW-Mc. KINSTRY, JOHAN, SMITH, KOTHNY, HACHFELD, KAHLE, 
PICONE und TERPLAN anfiigen [von denen 3 FaIle aIlerdings (s. u.) nicht zu den 
Sarkomen zu rechnen sind]. Somit habe ich im ganzen 149 Fane im 
Gesamtschrifttum gefunden, welche zumeist von ihren Beschreibern, zum Teil 
auch erst nach der Auffassung anderer Bearbeiter, als Lebersarkome primarer 
Natur angesprochen worden sind. Diese FaIle sind beschrieben von folgenden 
Forschern: WEST, FRERICHS, WAGNER, NAUNYN, ROBERTS, HORUP, PINTRAY, 
GEE, LANCEREAUX (2 FaIle), WARREN, KOLTMANN, BLOCK, LEDUC, PELLA
CANI, PARKER, MILLARD (bis 1880), VARSHAWSKI, MAFFUCCI, TOOTH, 
MEISSENBACH, WINDRATH, OR'I'H, BURNET, WHITE, HUTYRA, HENSCHEN, 
REHN-WEIGERT, PODROUZEK, McKEE, RENDU, KLEE, ARNOLD (2 FaIle), 
DE RUY'I'ER, SKLIFASSOWSKI, MANI,EY, DELE PINE (bis 1890), PURITZ, PENROSE, 
WALCH, V. BARDELEBEN, LENDROP, PEYSER (2 FaIle), AXTELL, ISRAEL, KNOCH, 
HETZEL, KUMMEL, KANTHAK and LLOID, D'URSO, W AI,TER, KRASSNOBAJEW, 
BRAMWELL and LEITH, v. KAHLDEN, HEATON, PITT, MEMMO, HENOCH, HEWLETT, 
ROTHROCK, HEKTOEN, DOPTER, BERGIDNZ, FORD, FISCHER, DIONISI (3 Fane), 
STEINHAUS, CESARIS DEMEL, KAKUDA (bis 1900), PEPPER, CONCETTI, DE VECCID 
e GUERRINI (2 FaIle), CHAVASSE, BRAULT, GEMELT.!, SIMONINI, PORT, PEPERE 
(4 FaIle), SCREIDEMANTEL, DE HAAN, FABOZZI (3 FaIle), BossowsKI (2 FaIle), 
HOLM, FUHRHANS, GRUNBERG, MARX, BAUMANN and FORBES, DELLA VECCIDA, 
RAVENNA (2 Fane), HOLT, KNOTT, BRAMWELL, CASTELT.!, BRUCK, RUBINATO, 
PATER, NAZARI (2 FaIle), JONES, KENETH, SALVINI, CRISPELL, MARIQUE, 
MORGENTHALER, SCHUPFER, CARMICHAEL and WADE, PONJATOWSKI, THEODOROW, 
BERTELLI (2 FaIle), HECHT, DOMINICI e MERLE, COSTANTINI (2 Fane) (bis 
1910), BONDY, PISANO (5 Fane), FOOTE, MORROW-Mc. KINSTRY, BONG, 
WYSSOKOWITSCH (2 Falle), ROLLESTON-TREVOR, KOTHNY, HEDREN, PICONE, 
SALTYKOW (2 FaIle), HACHFELD, KAHLE, BECKMANN-SCHLESINGER, DUBS, 
BRESSLER, TERPLAN, JOHAN, und SMITH. 

Aus dieser groBen Zahl ist aber weit iiber die Halfte auszu
schalten. Ein Teil der Falle ist ganz unsicher, weil vollkommell 
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unvollstandig untersucht. In einem anderen Teil der Falle ist die 
Leber keineswegs mit Sicherheit oder auch nur mit Wahrschein
lichkeit als Primarsitz aufzufassen. Und in einer dritten Kate
gorie von :Fallen handelt es sich zwar urn primare Leberge
schwiilste, die aber den Sarkomen nicht zuzurechnen sind. Be
trachten wir dies etwas genauer. 

1m Falle von OONCETTI wurde die Diagnose iiberhaupt nur nach Punktions
material gestellt, in dem von MILLARD beschriebenen Gewachs wurden in der Haut 
mikroskopisch Spindelzellensarkome festgestellt, eine entsprechende Leberge
schwulst aber, und zwar als primar, nur klinisch angenommen. Ferner gehoren 
hierher die Fallevon SKLIFASSOWSKI und v. BARDELEBEN (in welchem ange
nommen wurde, daB die Leber erst sekundar vom Peritoneum aus ergriffen 
wurde) , KUMMEL, d'URSO, DIONISI (Fall 3), BECKMANN, SCHLESINGER, BONDY, 
in welchen allen nur Operationsmaterial untersucht wurde, so daB vor allem der 
primare Oharakter der Lebergeschwulst keineswegs sichergestellt ist. Diese Ein
wande treffen nicht zu fUr die Mitteilungen von BRAMWELL und LEITH, STEIN
HAUS, BOSSOWSKI (Fall 1) sowie OARMICHAEL and WADE, in welchen die 
Operation durch die Sektion erganzt wurde. Dagegen wird der Fall HENOCHS 
von OOSTANTINI mit Recht als unsicher angesehen, da die Offnung nur der 
Bauchhohle ausgefiihrt wurde, also unvollstandig war. In dem Falle W ALOHS, 
welcher eine auBerordentlich groBe Geschwulst betrifft (die Leber wog 221/2 kg I), 
ist nur in der Oberschrift von Sarkom die Rede, eine versprochene mikros
kopische Berichterstattung konnte ich im Schrifttum ebensowenig wie MARx 
oder COSTANTINI auffinden. Dies sind die Falle, in denen wegen unvoll
standiger Untersuchung ein Urteil nicht moglich ist. 

In einer weiteren Reihe von Fallen ist der Primarsitz in der Leber 
keineswegs sichergestell t. Der Fall WAGNER wird schon von ARNOLD 
und spater von fast allen Bearbeitern des Themas ausgeschieden, da das dort 
beschriebene Lymphosarkom wohl von den Gekroselymphknoten ausging 
und die Leber erst sekundar ergriffen hatte, bzw. multiple Lymphosarkome vor
lagen. .Ab.nliches laBt sich auch iiber den Fall PEPERES (Fall 1) aussagen, 
!,ler als Lymphangiosarkom der Leber bezeichnet wird, aber auch "Meta
I?tasen" in Lymphknoten und am Bauchfell aufwies. Vielleicht kann man 
ahnliches auch fiir den von HOLM unter BAUMGARTENS Leitung beschriebenen 
Fall sagen, doch wird hier versichert, daB das Lebergewachs sicher primar gewesen 
seL Die von MEMMo, SIMONINI, SCHEIDEMANTEL und SALVINI beschriebenen 
"Rundzellensarkome" saBen auBer in der Leber auch in Lymphknoten und 
zum Teil auch in anderen Organen und es liegt auch hier der Gedanke an 
multiple Lymphosarkome nahe. Mehrere Falle, in welchen Knochen ergriffen 
waren, sind. auch wohl mit Wahrscheinlichkeit als Primarsarkome dieser anzu
sehen. So scheidet ARNOLD schon mit Recht den Fall PELL.A,CANIS aus, in welchem 
eine Geschwulst an der dritten Rippe saB . .A.hn.lich liegen die Verhaltnisse im 
Falle LENDROPS, welcher ein Sarkom auch am Periost eines Wirbels nachwies, 
und demjenigen ISRAELS, in welchem auch die Wirbelsaule und ferner noch 
Haut, Lungen usw. zahlreiche Sarkomknoten aufwiesen, wenn auch der klinische 
Verlauf hier eher auf die Leber als Sitz der Primargeschwulst hinwies. Den von 
OOSTANTINI wegen der auch am Peritoneum und Netz gefundenen Geschwulst
knoten ebenfalls angezweifelten Fall von FORD mochte ich hingegen mit MARx 
eher den primaren Lebersarkomen zuzahlen. Dagegen scheinen mir auch die 
beiden ersten Falle DIONIslS nicht fiir primare Lebersarkome beweisend. 1m 
ersten Falle, der als perithelial angeordnetes Sarkom beschrieben wird, fanden 
sich Geschwiilste auch am Lungenhilus und besonders an der Haut, der zweite 
Fall, welcher mikroskopisch auch von Endothelien abgeleitet wird, wies Knoten 
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auch in der rechten Nebenniere auf, welche mit groBerer Wahrscheinlichkeit 
das Ursprungsgewachs darstellen. In dem von HEKTOEN beschriebenen Fall 
waren zugleich Pankreas, Gekrose, Netz, Milz ergriffen, in dem Fane ROTHROCK 
das Pankreas, in dem von MORROW-Mo. KINSTRY Lymphknoten und Lungen. 

Ganz zweifelhaft sind auch, wie die meisten Bearbeiter des Lebersarkoms 
hervorheben, fast aIle hier als primar beschriebenen melanotischen Sarkome. 
Wurden doch in dies en Fallen zumeist Untersuchungen von Haut und Augen 
vernachlassigt. Am einleuchtendsten ist der Irrtum in den Fallen von LEDUC 
und HETZEL, in welchen sich, zum Teil nachtraglich, feststellen lieB, daB melano
tische Geschwiilste des Auges bestanden hatten. Und ferner gehort hierher der 
von HALE WHITE als primares Melanosarkom der Leber beschriebene Fall, in 
welchem Hautmaler zum Teil auch pigmentierter Natur erwahnt werden. Bei 
dem alten von FRERICHS beschriebenen Fall fehlen Angaben tiber Haut und 
Augen. Solche tiber Augen auch beiBuRNET, worauf schon ARNOLD, COSTANTINI 
u. a. hinwiesen. Es ist tibrigens derselbe Fall, tiber den auch DELEPINE spater 
berichtete, und den er recht phantastisch als "alveolares melanotisches Spindel
zellensarkom oder auch Endotheliom" bezeichnete. Auch PENROSE untersuchte 
bei der Leichenoffnung nicht die Augen, und ebenso fehlen im zweiten Fall 
NAZARIS, welcher als "Peritelioma melanotico" bezeichnet wiFd, was aber zum 
mindesten nach del' Beschreibung und den an sich guten Abbildungen nicht 
sichel' erwiesen ist, allp. besonderen Mitteilungen tiber Haut oder Augen. Die 
ebenfalls ein angebliches primares Melanosarkom der Leber betreffende polnische 
Mitteilung KNOCHS habe ich ebensowenig wie COSTANTINI im Original oder einem 
genaueren Referat einsehen konnen. Am genauesten verfolgt ist wohl der neue 
Fall von L. W. SMITH, del' in der Tat hochst eigenartig ist. Hier rand sich bei 
der Leichenoffnung einer 68jahrigen Frau eine Leber, die starke Zirrhose, im 
tibrigen aber gelbgrtilllich-schwarze Farbe und eine Fleckullg aufwies, welche 
an Granit erinnerte (gute Abbildung). Es bestanden keine eigentlichen Knoten, 
dagegell sowohl im Bindegewebe wie in Kapillaren (und ebenso in benachbarten 
Lymphknoten) polygonale bis spindelige Geschwulstzellen, zum Teil in alveolarer 
Anordnung, mit schwarz-braunem Pigment, welches auch SOllst im Bindegewebe 
lag, und welches durch histochemische Methoden als Melanin sichel' gestellt 
wurde. SMITH denkt, da sonst keine Geschwulst, auch keine Metastasell ge
funden wurden, an "melanotic sarcoma of the liver", setzt aber "primary" selbst 
mit einem Fragezeichen dazu und gibt auch zu, daB eine "kleine pigmentierte 
Geschwulst del' Chorioidea oder des Gehirns tibersehen" sein konnte; die Augen 
scheinen auch in diesem FaIle in del' Tat nicht untersucht worden zu sein, 
welligstens fehlt eine Bemerkung im Leichenbefundbericht. Eine Reihe namhafter 
Pathologen, welche Schnitte sahen, sprachen sich zwar fiir ein "atypisches 
melanotisches Sarkom" aus, abel' ein Teil von ihnen hielt es nicht fUr ein 
Ursprungsgewachs del' Leber. Einwandfrei in diesem Sinne ist also auch diesel' 
Fall sichel' nicht. 

Eine weitere Gruppe von Fallen sind zwar als Primargeschwtilste 
del' Leber anzusehen, stellen abel' mit Sicherheit oder Wahrschein
lichkeit keine Sarkome dar. So ist del' alte viel erwahnte Fall NAUNYNs, 
den er als "Zystosarkom" bezeichnete, offenbar eine Zyste (Kystadenom) und ist 
dort schon angefiihrt. Er hat nichts mit Sarkom zu tun. Die von WEST, 
GEE, KOLTMANN, PEPPER, HENSCHEN als Leberkrebse mitgeteilten FaIle sind 
offenbar, wie auch ihre Beschreiber meist selbst annahmen, Karzinome. Sie 
wurden spater, da es sich in ihnen urn Kinder handelte, besonders von ARNOLD, 
hauptsachlich aus diesem Grunde als Sarkome umgedeutet, ein Standpunkt, 
der, nachdem das Vorkommen auch des primaren Leberkrebses bei Kindem 
(s. dort) bekannt ist, keineswegs aufrecht zu halten ist. Auch del' Fall BLOCKS, 
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eine 48jahrige Frau betreffend, wird seit langem hauptsaehlieh wegen der in der 
Gesehwulst gebildeten Galle als pIimarer Leberkrebs aufgefaBt (s.dort). ROBERTS 
bezeiehnet seinen in den 60er Jahren besehriebenen Fall als "Fungus haema
todes", LANCEREAUX, aueh schon 1871, seinen zweiten Fall als "embryonales 
rundzelliges Fibrom". Mit beiden Bezeiehnungen ist niehts Reehtes anzufangen. 
Den von HOWARD TOOTH als Lymphosarkom bezeiehneten Fall sprieht ARNOLD 
als ganz unsieher und "zweifelhaft ob primarleukamisehe und tuberkulose 
Prozesse nieht auszusehlieBen" an. Der Fall GRUNBERGS, welcher im Sarkom
gewebe Knorpel aufwies, ist wohl als Misehgesehwulst aufzufassen und dort 
mit anzufiihren. 

Des weiteren gehort keineswegs zu den primaren Lebersar
komen eine ganze Gruppe von Fallen, welehe frillier zum Teil hierher 
gereehnet wurden und welehe eine ganz typisehe Gesehwulstart darstellen. 
Rier ist Leber wie Nebenniere befallen, und fast stets handelt es sieh urn 
kleine Kinder. In einem groBen Teil dieser Falle wurde die Leber ala. der 
Primarherd angesehen, und so sind diese Falle unter den Sarkomen der Leber 
mit angefiihrt und aueh von mir oben deshalb zunaehst mitgenannt. Wir 
wissen jetzt, daB in diesen Fallen einmal, wie KRETZ, SCHEIDEMANTEL, 
COSTANTINI uew. schon mit Recht vermuteten, der Primarherd in der 
Nebenniere, nieht in der Leber eitzt, ferner aber ist nus heute mit Sieher
heit bekannt, daB in diesen Fillen iiberhaupt kein Sarkom vorliegt, 
vielmehr eine aus unreifen Nervenzellen der Sympathikusanlage 
bestehende Gesehwulst. Die Verhaltnisse dieser als "Neuroblastoma 
sympathieum" bezeiehneten Gesehwiilste sind vor allem dureh die Unter
suchungen von MA:l;tCHAND, WIESEL, PICK, LANDAU und mir gekli,Lrt worden. 
Ieh kOlmte aueh naehweisen, daB sien in den Gesehwiilsten, aueh in den Meta
stasen der Leber, feine Nervenfibrillen finden.· Sie erklaren aueh die sog. 
Rosettenformen der Gesehwulstzellen. Diese Gesehwiilste stellen eine ge
sehlossene Gruppe dar, sind angeboren und befallen fast nur Kinder, die 
den hoohst bOsartigen und schnell waehsenden Gesehwiilsten bald erliegen. 
Hierher gehoren von den frillier zu den Lebersarkomen gestellten Fillen 
die von PARKER, DE RTUYER, PITT, HEATON, PEPPER, BRUCK, HECHT mit
geteilten Falle. Ferner wohl aueh derjenige ME1SSENBACHS (naeh V. ~DEN 
"Myxom"), in dem aueh die Nebenniere beteiligt war. DaB aueh von den 
andere Kinder betreffenden Lebersarkomen, bei denen von der Nebenniere 
nieht besonders die Rede ist, der eine oder andere Fall zu den Neuro
blastomen gehoren mag, darauf habe ieh schon Wher hingewiesen und in 
diesem Zusammenhange die Falle von WEST, ROBERTS, WAGNER, AXTELL, 
CONCETTI, SIMONINI und SCHEIDE1\UNTEL genannt. Doeh laBt sieh dies nieht 
mehr entseheiden. Ieh habe diese FaIle daher, soweit sie nieht aus anderen 
Griinden auszusehalten sind, den primaren Lebersarkomen weiterhin zugereehnet. 
In einigen anderen Fallen vone Neuroblastom der Nebenniere bestanden auoh 
Metastasen in der Leber, die aber, sei es daB die Besehreiber die Natur der 
Gesehwulst bereits riehtig erkannten, sei es daB dies nooh nieht der Fall war, 
dooh mit Recht wenigstens als Metastasen und nieht als Ursprungsgewaohs auf
gefaBt wurden, so daB sieh diese Falle nieht unter die Lebersarkome verirrten. 

COSTANTINI glaubt aueh zwei FaIle des Zusammenfallens von Gesehwulst
knoten in Leber und Nebenniere, in welehen jene als Primarsarkome 
angesehen wurden, namlieh die Fille von DIONISI mld HOLM, in die Gruppe 
der Nebennierenneuroblastome einreohnen zu konnen. Dann ware durehaus 
auffallig, daB es sieh hier urn Erwaehsene handelte. Sie gehoren aber aueh 
keineswegs hierher. 1m Falle DJONISIs, einen 57jiLhrigen Mann betreffend, 
in welehem die Gesehwulst als Endotheliom angesproehen wird, handelte es 
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sich wohl um eiU Spindelzellensarkom. Diesel' Fall hat mit den ooen genannten 
Geschwiilsten nichts zu tun; abel' auch hier ist die Lebergeschwulst allerdings 
kaum als primar anzusehen. 1m Falle HOLMs, in welchem es sich um einen 
37jahrigen Mann handelt, lag nach der bestimmten Aussage des Beschreibers 
ein primarer Lebertumor, vielleicht aber auch ein Lymphosarkom der mesen
terialen Lymphknoten und verschiedenster Organe vor (s. 0.). In dem von 
JOHAN beschriebenen Fall (Tod nach der dritten Woche), in dem die l'echte 
Nebenniel'e mit el'griffen war, beriicksichtigt er schon die Neuroblastome, lehnt 
abel' ein solches ab und spricht sich fiir einprimares Lymphosarkom der Leber 
aus. Obwohl mir dies nicht ganz sicher el'scheint, habe ich den Fall doch, 
JOHAN folgend, den Lebersarkomen zugezahlt. 

Ganz auBel'ordentIich schwer ist nun aber die Beurteilung, 
inwieweit die als Endotheliome der Leber bezeichneten odeI' 
wenigstens ganz in diesem Sinne beschriebenen FaIle wirklich 
Endotheliome sind, wieweit Sarkome, oder gar auch Karzinome. 
Es hlingt dies ja mit del' allgemeinen Auffassung der "Endotheliome" und 
auch del' seit KOJ"AczEK sog. "Angiosarkome" zusammen. Und da gehen be
kanntlich die Forscher in ihren Ansichten weit auseinander. Es ist bekannt, 
wie einerseits viele von ihnen in ihrer Auffassung del' den Endotheliomen zuzu
rechnenden Geschwiilste auBerordentlich weitherzig sind, auf del' anderen Seite Z. B. 
RIBBERT, LUBARSCH (s. d. Handb. Bd. VI/I) u. a. nul' eine ganz verschwindende 
Minderzahl der beschriebenen FaIle als Endotheliome gelten laBt. Auch ich glaube, 
daB man mit del' Annahme eines Bolchen in jedemEinzelfaIle, wennnicht der Nach
weis einer Abstammung der Geschwulst von Endothelien sichel' erbl'achtist, auBel'st 
zuriickhaltend sein soIl. Abel' auch mit del' Bezeichnung Angiosal'kom ist eine 
gl'oBe Verschwendung getl'ieben worden und diese Benennung wird in del' aIler
verschiedensten Auffassung verwandt. Dies sehen wir auch in der Leber. Eine 
Geschwulst nur deswegen als Angiosarkom zu bezeichnen, weil sie zahlreiche Blut

gefaBe aufweist, wie dies BRAMWELL and LEITH tun, ist sicherlich ganz verfehlt. 
Abel' falsch ist es auch, die Bezeichnung in den Fallen anzuwenden, in welchen nul' 
die Sarkomzellen sich besonders auffallig um die GefaBe gruppieren. Dies kann 
in jedem Sarkom del' Fall sein. Wir miissen mit BORST unter Angiosarkom die 
Kombination eines Angioms mit einem Sarkom bzw. ein sarkomatDs gewordenes 
Angiom verstehen; andererseits setzt BORST angioblastische Sarkome den Endo
theliomen bzw. Peritheliomen gleich. Bei del' Ungleichheit del' Auffassung und 
Benennung ist es kein Wunder, daB wir auch in del' Leber dieselben Geschwiilste 
als Angiosarkom und als Endotheliom beschrieben finden, und daB andererseits 
del' Name Angiosarkom auch vielfach fiir Geschwiilste verwandt wird, bei wel
chen rein beschreibend damit nul' die Lagerung um die GefaBe zum Ausdruck ge
bracht werden soIl. Wir wollen hier die Endotheliome von den Sarkomen ab
trennen und fiir sich besprechen. Die Grenze zu ziehen ist abel' bei den im 
Schrifttum niedergelegten Fallen iiberaus schwer und einzelnen Beschreibungen 
nach, besonders den alteren, zum Teil iiberhaupt unmoglich. 

Sehen wir uns einzelne· FaIle etwas genauer an. Del' Fall MAll'FucC!s ist 
sowohl auf seine Ableitung von den Endothelien hin wie auch auf seinen Primar
sitz in del' Leber - COSTANTINI weist mit Recht auf die zahlreichen Geschwiilste 
del' anderen Organe hin - durchaus fraglich. Die FaIle PEPERES sind nicht nul' 
dadurch verdachtig, daB del' eine Forscher 4 eigene Lebergeschwiilste als Endo
theliome beschreibt, sondel'll auch dadurch, daB er, und zwar sogar in 2 Fallen, 
eine gleichzeitige Ableitung von Lymphspalt- und BlutgefaBendothelien annimmt. 
Del' erste Fall ist oben schon andel'S gedeutet. Die anderen halte ich mit groBerer 
Wahrscheinlichkeit fiir primare Lebersarkome. Das gleiche nehme ich an fiir den 
ersten und dritten Fall von DIONISI (del' zweite ist oben schon als wohl nicht 
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primiir von der Leber ausgehend ausgeschieden worden), ferner fUr die 3 Fane 
von F ABOZZI, welche ihr Beschreiber eigentlich nur per exclusionem von den 
Lymphspalt- bzw. LymphgefaBendothelien ableitet. Die als Angiosarkome ge
deuteten FaIle von ARNOLD, v. KAHLDEN, dE lIAAN und manche andere diirfen 
wir auch wohl den Sarkomen zurechnen. Den von KLEE mitgeteilten Fall 
konnte ich nicht im Original nachlesen, ebensowenig den BONGSchen, und aus 
~en Berichten ergab sich nichts Genaue.s iiber das mikroskopische Verhalten. 
'Uberaus schwer richtig einzuschatzen sind die etwas eigenartigen Abhandlungen 
von FOOTE sowohl me von PISANO. FOOTE faBt 9 FaIle von Kindern aus dem 
Schrifttum zusammen, die er als "Hamangioendotheliosarkome" bezeichnet 
und fiigt ihnen einen eigenen eines 3monatigen Kindes hinzu. Die von fum 
angefiihrten FaIle sind von LENDROP, DE HAAN, PARKER, BONDY, HEWLETT, 
CHERVINSKY, BRUCHANOW, VEEDER-AUSTIN, STERN mitgeteilt, die aber auch 
untereinander offenbar ganz ungleich sind, zurn Teil zu den einfaohen Sar
komen gehoren. FOOTE gelangt so auf sehr unsicherem Wege zu der Aufstellung 
einer besonderen Geschwulstgruppe, die nur bei Kindern bis hoohstens 6 Mo
naten (angeborene Erkrankung) vorkommen und nie Metastasen machen solI. 
Aber auoh die Besohreibung seines eigenen Falles und die von ihm gegebenen 
Abbildungen sind so, daB niohts damit anzufangen ist. Fast nooh eigenartiger 
ist. die italienisohe Arbeit PISANOS. Er besohreibt nioht weniger als 5 unter
einander sioh nahernde FaIle, die er, wie er glaubt mit Sioherheit, von den 
Endothelien der Blutge£aBe, aber zugleioh auoh der Lymphwege und den Peri
thelien ableitet. Er bezeiohnet sie als "endotheliale Hamo -Lympho -Angio
sarkome" bzw. "periendotheliale Angiosarkome". Er halt sie fiir nicht selten, 
nur seien solche FaIle oft als Karzinom aufge£aBt worden, da sie alveolare, 
zylindromartlge und ahnliohe Formen annahID.en. Dem entspreohend besohreibt 
er auoh histologisohe Befunde und gibt Abbildungen bis zu Tubuli mit hohem 
Zylinderepithel, ~e durchaus an Gallengange erinnern, lauter Bildungen, die er 
von Endothelien ableitet. Dann waren solohe "endotheliale Sarkome" natiir
lioh haufiger, aber ioh zweifle nioht daran, daB das, was PISANO besohreibt, 
zum groBen Teil epitheliale Abkommlinge sind und daB es sioh in seinen Fallen 
wahrscheinlioh urn Krebse handelte. Zu den Endotheliomen glaube ioh von den 
teils so, teils auch als Angiosarkom bezeichneten Geschwiilsten der Leber die 
folgenden oben t:um Tell zunaohst unter den Sarkomen mit aufgezahlten FaIle 
rechnen zu diirfen; RAVENNA, McKEE, VEEDER and AUSTIN, BRAuLT, MARX, 
NAZARI (Falll), KOTHNY, HACHFELD und KAHLE. Sie soheiden somit hier aus; 
ioh werde sie unter den Endotheliomen gesondert bespreohen. 

In einigen Fallen kann ich iiber die Frage ihrer ZugehOrigkeit zum primaren 
Lebersarkom deswegen kein Urteil fallen, weil ich die Originalarbeiten nicht 
erhalten konnte und ebensowenig Referate derselben, soweit die Abhandlungen 
auoh den anderen Bearbeitern des Gebietes, insbesondere MARx und COSTANTINI, 
nicht zuganglich waren. Es sind dies vor allem die von WARREN, KANTHAK and 
LLOID, V ARSHAWSKI, MANLEY, HUTYRA, RENDU, KAKUDA, KRASSNOBAJEW, 
DOPTER, BRAMWELL, CASTELLI mitgeteilten Faile. Ebenso leider auoh .die 
neueren Mitteilungen von MARIQUE, MORGENTHALER, WYSSOKOWITSCH, HEDREN 
und ROLLESTON-TREVOR. 

Wahrend COSTANTINI von seinen 113 tabellarisch zusammengestellten Fallen 
nur 40 als unzweifeThafte primare Lebersarkome anerkennt, ergibt sioh fiir mich 
unter Abzug der von mir ausgeschiedenen FaIle eine Zahl von 
etwa 65. Ein groBer Teil hiervon stimmt mit den auoh von COSTANTINI an
erkannten Fiillen iiberein, einige wenige schied ich noch aus, die er bestehen 
lieB, und in einigen anderen Fallen umgekehrt. Insbesondere zahlt er einige 
Fane zu den Endotheliomen, die ioh zu den Sarkomen rechne. Dazu kommen die 
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seit COSTANTINI veroffentlichten Faile. GOLDSTEIN spricht 1921 von 59 Fallen, 
er steilte sie aber nicht zusammen und was er anfiihrt, ist so kritiklos und wirr 
zusammengestellt (auch die Ubersicht des Schrifttums), daB die Arbeit wenig 
Wert hat. 

Anreihen kann ich diesen Fallen nun als 66. einen eigenen, welcher vor 
einiger Zeit hier zur Sektion kam. 

Es handelte sich um ein 7Y2jahriges weibliches Kind. Dasselbe wies seit 6 Wochen 
Leibschmerzen auf, und der Bauch nahm allmahlich an Dicke zu. In der letzten Zeit ver· 
fiel das Kind immer mehr. Bei der klinischen Aufnahme war das Kind blaB, mager, von 
sehr schlechtem Aussehen, der Leib sehr stark aufgetrieben und schmerzhaft; es bestand 
hochgradige Bauchwassersucht. Klinisch glich das Bild zunachst dem hochgradiger Bauchfell· 
tuberkulose. Bei einer Laparotomie (Prof. Dr. HEILE) fand sich im Bauch stark blutig gefarbte 
Fliissigkeit; es konnten weiche Gewachsmassen festgestellt werden und, da eine inoperable 
Geschwulst angenommen wurde, wurde von einer weiteren Operation abgesehen. Kurz 
darauf (nach 3tagigem Krankenhausaufenthalt) starb das Kind unter Zeichen <ler Herz· 
schwache. 

Abb. ~2. GroO knotigc In-il:rui.t ·kOJll dcr Lcbcr mit groOcn Zcrrllll • lUlU Dlutmos<cn. 

Von der Sektion der Brustorgane soil nur angefiihrt werden, daB das Herz und die 
Lungen (bis auf Hypostase) ehenso wie die Halsorgane keinerlei Veranderungen aufwiesen, 
daB insbesondere nirgends irgend ein Primargewachs feststellbar war; ebensowenig zeigte das 
Knoehensystem irgendwo etwas Auffalliges. Auch der Bericht iiber die Bauchsektion solI 
hier nur kurz wiedergegeben werden. In der Bauchhohle fand sieh maBig viel blutig ge· 
farbter Aszites, in dem kleinere Flocken schwimmen. Das Netz ist stark verdiekt und 
verklebt; es ist allenthalben durehsetzt mit zum Teil blasenartig abgekapselten Blutmassen, 
welche zum Teil geronnen, zum Teil noch fliissig sind; daneben finden sieh groBere Fibrin· 
gerinnsel, sichere Geschwulstmassen finden sich hier nieht. Naeh Zuriickklappen des Netzes 
zeigen die Darmschlingen glatte und spiegelnde Oberflaehe; sie sind nieht miteinander ver
klebt. Auch die Milz, die Nebennieren, Nieren, das Pankreas, die Schleimhaut des Magens 
und Darms sowie die Geschlechtsorgane zeigen keine wesentlichen Veranderungen. Dagegen 
zeigt die Leber hochgradigste Abweichungen vom Normalen (s. Abb. 22). Der rechte Lappen 
ist stark vergroBert, die Oberflache von hockeriger Besehaffenheit, indem halbkugelformige 
groBe Vorwolbungen iiber die Oberflache bestehen, die sich zum Teil weich, zum Teil wie 
Zysten anfiihlen und einen dunkelroten Inhalt hindurchscheinen lassen. Diese Einlagerungen 
reichen an der Oberflache der Leber bis nahe an das Ligamentum falciforme, an der Unter
flache des rechten Leberlappens bestehen zwei groBere ebensolche nahezu kugelformige 
Hervorragungen. Das Netz ist mit dem Leberrand verklebt, so daB die Gallenblase zunachst 
nicht sichtbar ist. Dagegen laBt sich feststellen, daB etwas rechts von der spater freigelegten 
Gallenblase eine der zystenartigen Hervorragungen geplatzt ist und daB sich offenbar ein 
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Teil des Inhaltes derselben nach dem Netz zu entleert hat. Eine eigentliche Zyste liegt hier 
aber nicht vor, vielmehr wird die Wand gebildet von zerfallenen weil3lichen zum groBen 
Teil stark blutig gefarbten Massen, welche den Eindruck einer Neubildung machen. Ein 
Durchschnitt durch die ganze Leber zeigt, daB del' ganze stark vergroBerte rechte Lappen 
durchsetzt ist von einem groBen auBerst bunt gefarbten Knoten von tiber Faustgl'oBe mit 
unregelmaBigem Rand, welcher sich wiederum aus einzelnen Knoten zusammensetzt. 
Zum Teil, besonders am Rand, sind sie von grauer durchscheinender Farbe, ziemlich 
weich, mit groBeren gelben, offenbar nekrotischen Einsprengungen. Vielfach, und be
sonders die ganze Mitte einnehmend, liegt aber vollige Erweichung vor und die so ge
bildeten Hohlraume sind mit geronnenem dunklerem oder hellerem Blut, und daneben aus
gedehnten hellen offenbar aus Fibrin bestehenden Gerinnseln gefiillt. Die zuletzt frei
gelegten groBen Gallengange und die Gallenblase zeigen vollig normales Verhalten, ins
besondere nichts von Geschwulst. Zum SchluB wird nochmals das ganze Pfortaderursprungs-

gebiet auf geschwulstartige Veran
derungen nachgesehen , nirgends 
aber irgendetwas von Gewachs 
gefunden. Auch die mesenterialen 
und retroperitonealen Lymphknoten 
zeigen nichts von Geschwulst. 
Nach alledem wird die anatomische 
Diagnose auf Primargewachs 
der Leber gestellt. 

Mikroskopisch bestatigte sich 
zunachst, daB es sich bei den ge
ronnenen Massen teils um Kruor
teils um Fibringerinnsel handelt. 
Die bei der Leichenoffnung als Ge
schwulst angesprochenen Gebiete 
erweisen sich auch mikroskopisch 
als solche. Und zwar findet sich 
hier eine Zusammenlagerung tiber
aus verschiedenartiger Zellformen. 
Die Zellen liegen einzeln, vielfach 
durch - im ganzen aber sparlich 
vorhandene - Bindegewebsfasern 
getrennt; nirgends besteht ein epi
thelialer Zusammenhang der Zel
len, auch erinnern die Zellen nir
gends an Epithelien. Ein groBer 

Abb. 23. Polymorphzelliges primares Sarkom der Leber Teil der Zellen hat rundliche Form 
(siehe Abb. 22). und rundliche Kerne zumeist viel 

Protoplasma; andere Zellen sind 
oval oder langlich und dazwischen 

finden sich auch, im ganzen sparliche, einzelne groBe Spindelzellen. Ein Teil der Zellen ist 
auBerordentlich groB, von unregelmaBiger Gestalt, mit reichlichem Protoplasma und in dem
selben liegt der vielfach auBerordentlich groBe und haufig ganz bizarr geformte Kern mit deut
licher Struktur undKernkorperchen. Solche sehr groBeZellen haben auch vielfach 2-3 Kerne 
und sie leiten tiber zu noch groBeren Zellen mit einer ganzen Reihe vor allem in der Mitte ge
drangt gelegener Kerne, also ausgesprochenen Riesenzellen (s. Abb. 23). Diese sind in 
recht groBer Zahl in jedem Gesichtsfeld vorhanden. Ein Teil der Zellen zeigt auch aus
gesprochene regressive Metamorphosen, und vielfach sind die Kerne in hochgradigem 
pyknotischen Zerfall oder auch schon vollkommen zerfallen. Die Geschwulstzellen zeigen 
zahlreiche Mitosen, darunter auch nicht wenige abnorme, besonders unsymmetrische. 
Ausgedehnte Gebiete weisen, dem schon mit bloBem Auge erkennbaren entsprechend, volligen 
Zerfall und Nekrose auf. Die groBeren intrahepatischen Gallenwege zeigen zum Teil stark 
fibros verdickte Wandung, aber nichts von Geschwulst. Einbriiche in GefaBe sind nicht 
feststellbar. Die tibrige Leber, insbesondere der linke Lappen, zeigt keine Zirrhose. 

Die mikroskopische Untersuchung der anderen Organe ergab keinerlei Geschwulst
befund. 

Es handelt sich danach um ein polymorphzelliges, zahlreiche Riesen
zellen aufweisendes, Sarkom, und zwar nach dem ganzen Sektionsbefund 
um ein primares Sarkom der Leber ohne Metastasierung. 

Die als primare Lebersarkome anzuerkennenden Faile des Gesamtschrifttums, 
deren Zahl also keine sehr groBe ist, so daB das primare Le bersarkom 
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immerhin als sehr selten, auch verglichen mit dem primaren 
Leberkarzinom, anzusehen ist, stelle ich unten tabellarisch zusammen. 

Die Lebersarkome stellen sich zumeist in Form von Knoten dar. In 
einigen Fallen handelt es sich um einzelne, dann meist sehr groBe Kn.oten; 
die GroBe wird als kindskopfgroB odeI' auch nul' als orangengroB u. dgl. bezeichnet. 
Oft wird auch fast ein ganzer Lappen odeI' selbst noch ein Teil des anderen als 
ergriffen bezeichnet. Sehr haufig finden sich neben den groBen Knoten auch noch 
zahlreiche kleinere, haufig mehr in del' Umgebung des groBen Knotens, oder auch 
uber die ubrige Leber zerstreut. In anderen Fallen tritt nicht ein groBer Knoten 
hervor, sondern sehr zahlreiche mehr odeI' weniger groBe sind uber die gauze 
Leber verteilt. Nul' sehr selten durchsetzt das Sarkom mehr diffus die ganze 
Leber. Dabei ist infolge del' Einlagerung del' Sarkomlmoten die Gesamtleber 
meist stark vergroBert und auch ihr Gewicht hat zugenommen. So wog z. B. 
das Organ bei COSTANTINI 4 kg, bei PATER noch etwas mehr, bei ORTH 51/ 2, 

bei PURITZ gar fast 8 kg. Ganz selten ist die Leber, wenn sie zirrhotisch 
ist, auch im ganzen als verkleinert angegeben, wie in SALTYKOWS Fall 2. Die Farbe 
del' Sarkomknoten wird als weiB odeI' grau odeI' durch Blutbeimengungen odeI' 
stark ausgebildete GefaBe zumeist als braun, rosa oder rotlich bezeichnet. Die 
Knoten sind oft scharf abgesekt, ofters abel' anch schon mit dem bloBen Auge 
als nnscharf in das Lebergewebe eindringend erkennbar. Mikroskopisch laBt 
sich dieses infiltrative Wachstum fast stets feststellen. Der Sitz del' Knoten 
ist zn allermeist der rechte Lappen. Unter den zusammengestellten Fallen ist 
22mal der rechte Lappen als allein odeI' hauptsachlich betroffen angegeben, 
6mal steht der linke Lappen im Vordergrund, 15mal sind beide ziemlich 
gleichmaBig befallen. Besonders wenn ein groBer Knoten das Bild beherrscht, 
sitzt er zumeist im rechten Lappen. SIMONINI, BERTELLI und COSTANTINI 
haben schon mit Recht auf diese Bevorzugung des rechten Lappens hin
gewiesen. Sie ist anch in unserem Fall vorhanden. Haufig sieht man in den 
Sarkomknoten Blutungen und insbesondere in der Mitte regressive Meta
mOl'phosen, welche haufiger - wie in Unserem FaIle - bis zu groBeren 
Erweichungshohle fUhren. Durchbruche in die Bauchhohle mit groBeren 
Blutungen sind in den Fallen von PODROUZEK und BRESSLER, del' seine Auf
merksamkeit besonders auf so bewirkten Verblutungstod richtete, verzeichnet, 
ebenso in dem von mil' beschriebenen FaIle eingetreten. Die ubrige Leber zeigt 
Stauungs- und Druckerscheinungen, diese besonders in Gestalt ganz ab
geplatteter Leberzellen in del' Nahe del' Sarkomknoten, ganz so wie beim Krebs 
besproehen. Auch starke Verfettung del' ubrigen Leber wird haufiger betont. 

Das infiltrative Wachstum del' Sarkomknoten ist schon erwahnt. 
Die Dauer des vVachstums ist oft schwer feststellbar, doch scheint es 
meist ein sehr schnelles zu sein. Besonders lieB sich dies bei kleineren 
Kindem bessel' verfolgen. Einbruche in kleine Venen und Kapillaren 
sind uberaus haufig, solehe in groBere GefaBe seltener, doch kommen sie 
auch hier gerade in die Pfortader VOl' (z. B. bei FUHRHANS). Auf ersteren 
beruht die Verbreitung in del' Leber selbst, und so werden mit Recht die 
zahlreichen Knoten zumeist auch als intrahepatische Metastasen gedeutet. 
Durch die Ausbreitung in den Kapillarc:in erklart sich auch ohne weiteres 
del' oft als alveolar geschilderte Bau des Sarkoms und die haufige Deutung 
desselben als "Angiosarkom", wobei es sich dann abel' nul' um die Aus
breitung des Sarkoms in den Kapillaren del' Leber handelt ohne uber den 
Ausgangspunkt und die Herstammung del' Zellen etwas auszusagen (s. auch 
unten). 

Metastasen finden sich zwar auBerhalb der Leber sparlicher als beim 
Krebs, aber doch keineswegs selten. COSTANTINI fand in seiner Zusammen-
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stellung solche in etwa der Halfte der Falle. leh finde sie in Jer meinigen in 
25 Fallen erwahnt, in 31 ausdriieklieh verneint. Von der Metastasierung bevor
zugt sind auch hier in erster Linie die benachbarten Lymphknoten. Ilmal unter 
den Fallen finde ieh diese Tatsaehe vermerkt, haufiger seheint sie auah in 
kurzeren Beschreibungen nicht besonders angegeben zu sein, und nicht 
zu vergessen ist hi erbei , daB wir ja die Faile von kleinzelligem Rnndzellen
sarkom (Lymphosarkom) von Lymphknoten und Leber (und ofters anderen 
Organen) als unsiehere primare Lehersarkome nieht mitgerechnet haben. 
Auch das Netz, BauchfeU usw. zeigen oft Metastasen. Aher auch hier stehen 
naehstdem wieder Lunge und Pleura an erster Stelle und aueh sie werden 
nieht so selten befallen; finde ieh dies doch in meiner Tabelle llmal vermerkt. 
Metastasen in andere Organe kommen nur mehr vereinzelt vor. 

Aszites, lkterus una Milzsehwellung, insbesondere aueh Aszites, sind 
haufige Begleiterseheinungen aueh des Lebersarkoms, aber doeh immerhin weit 

seltener als beim Leberkrebs. 
Jahre: Noch erwahnt sei, da in seinem makroskopi

sehen Verhalten von den ubrigen Fallen abwei
chend, der zweite von SALTYKOW besehriebene 
Fall. Hier fand sieh namlieh ein groBer Knoten 
(20: 16: 9 ern) nieht in der Leber selbst" sondern 
am unteren Rande des reehten Lappens, dnreh 
eine 4 ern breite Brocke von Lebergewebe mit 
dem reehten Leberlappen verbunden. SALTYKOW 
weist auf den ahnliehen Sitz und Formbei dem 
von STROMEYER besehriebenen Krebs (s. dort) 
hin, halt aber im Gegensatz zu STROMEYER die 

- mitnuJi cb ~ wCilJlich Absehnurung von der Leber fUr sekundar und 
Abb. 24. Schema des Alters und t···t t . h hi b' h f d' . h F b . der Geschlechtsverteilung nach S U Z SIC er el aue au Ie geIC e orm el 

CONSTANTIN!. einer metastatisehen Lebergeschwulst, die er zu-
sammen mit LABHARDT 1 zuvor besehrieben hatte. 

Aus der Tabelle ergibt sieh, daB Manner ofters ergriffen werden als 
Frauen. PEPPER hatte noeh das Umgekehrte angenommen, BERTELLI, MARx, 
sowie SALTYKOW eine etwa gleichmaBige Verteilung gefunden. Demgegenuber 
hat schon "SIMONINI das oftere Befallensein der Manner vermerkt und am 
starksten ausgesproehen ist dies in der Zusammenstellung COSTANTINIS (s. die 
nebenstehende Wiedergabe seines Sehemas), in welcher auf 30 Manner 7 Frauen 
kommen, erstere also 81 % darstellen. Naeh meiner Tabelle wnrde das Leber
sarkom bei 33 Mannern gegenuber 16 weiblichen Individuen, d. h. bei ersteren 
in zwei Drittel der Falle gefunden. Das Uberwiegen der Manner ist reeht 
bemerkenswert im Hinbliek auf die gleiehe Erseheinung aneh beim Krebs. 
Dort wurde es in Zusammenhang mit den prakanzerosen Erkrankungen, ins
besondere der Leberzirrhose, gebraeht, und dieser Pnnkt spielt aueh hier 
eine Rolle (s. n.), wenn auch keine so durchgreifende wie dort. 

Wahrend MARx sowie SALTYKOW angeben, daB kein Alter bevorzugt ware 
und das Lebersarkom in jedem Alter vorkomme, ist dies zwar anch naeh 
unseren groBeren Zusammenstellungen riehtig, trotzdem muB aber aus diesen 
gesehlossen werden, daB bestimmteAltersgruppen ofters befallen 
werden. 

Hatte in dieser Hinsieht BERTELLI einen besonders groBen Hundertsatz fUr 
alte Leute bereehnet, so hat COSTANTINI recht, wenn er die Zahlen deswegen 
fUr nicht ganz riehtig halt, weil dort Sarkome + Endotheliome errechnet sind; 

1 Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 1904. 
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und hatten umgekehrt zahlreiche Forscher das Befallensein gerade von Kindem 
besonders betont, so z. B. SIMONIN!, so geht dies deswegen etwas zu weit, wei! 
hier noch die Neuroblastome als primare Lebersarkome mitgezahlt werden, jene 
aber bekanntlich iiberhaupt nur bei kleinen Kindern vorkommen. Die Tabelle 
COSTANTINIS und meine eigenen Zusammenstellungen stimmen nun darin iiber
ein, daB doch vom Lebersarkom auffallend haufig Kinder befallen 
werden, das mittlere Alter dann weniger, ein zweiter Hohepunkt 
dagegen im hoheren Alter liegt. Dies ist nicht uninteressant im Hin
blick darauf, daB diese Feststellung auf zwei verschiedene genetische Momente 
hinweist, wovon unten noch die Rede sein solI. Die Verteilung auf die ver
schiedenen Altersstufen ergibt sich aus folgender Zusammenstellung nach 
meiner Tabelle: . 

Alter 0-10 Jahre 13 Fii.ile = 23 % 
10-20 3" = 5% 
20-30 8" = 14% 
30-40 6" = 9% 
40-50 4 = 7% 
50-60 9" = 9% 
60-70 12" = 21 % 
alter 3 = 5% 

Es ist noch darauf hinzuweisen, daB das Sarkom auf jeden Fall bei 
kleinen Kindernim Verhaltnis haufiger ist als das Karzinom. Die 
Zahl betragt hier 23%, dort aber immerhin auch 10% (bei Kindern unter 
10 Jahren). 

Was den mikroskopischen Bau des Lebersarkoms betrifft, so konnen 
wir uns hier kurz fassen. Das Sarkom weicht in nichts von dem Sarkom anderer 
Organe ab und andererseits ist es nicht einheitlich, sondern dieselben Formen 
wie sonst kommen auch hier vor. Es iiberwiegen die Rundzellensarkome, in 
vereinzelten Fallen das groBzellige, zumeist das kleinzellige. Wenn HOLM meint, 
daB es sich auBer in zwei Fallen beim primaren Lebersarkom stets um Rund
zellensarkome gehandelt habe, so ist dies sicher zu viel gesagt, wie SALTYKOW 
schon mit Recht betont, welcher selbst ein spindelzelliges und em gemischt
zelliges Sarkom beschrieb. Immerhin hat KOTHNY recht, daB das Rundzellen
sarkom "eine der haufigsten Formen" seL So rechnet COSTANTINI 500/ 0 ihm zu, 
je 25% dem Spindelzellensarkom und dem gemischtzelligen Sarkom. Es stimmt 
dies mit meinen Zusammenstellungen nicht vollig iiberein, da ich unter 
55 Sarkomen, in denen ich genauere mikroskopische Beschreibungen naohlesen 
konnte, das Rundzellensarkom 20mal, das Spindelzellehsarkom 19mal, ein 
gemisohtzelliges Sarkom 16mal vertreten fand. Sehr haufig finden wir Rund
zellen, ovale Zellen und Spindelzellen miteinander vermengt. Manohmal iiber~ 
wiegen die Spindelzellen so, daB naoh ihnen das Sarkom zu benennen ist. In 
anderen Fallen - wie in dem unseren - sind die Zellen so gemisoht und viel
gestaltig, daB keine Form besonders vorherrsoht. Unter den Spindelzellensar. 
komen sind die groBzelligen auoh nur vereinzelt vertreten, meist handelt es 
sioh um kleinzellige Spindelzellensarkome. Sehr haufig finden sioh dazwisohen 
einzelne Riesenzellen, wie sie z. B. von ARNOLD, BRAMWELL and LEITH, v. KARL
DEN, CESARIs·DEMEL, STEINHAUS, DE VECCH! e GUERRINI, dE HAAN erwahnt 
werden. Auoh in unserem Fall fanden sioh zahlreiohe. Niemals jedooh beherrsohen 
die Riesenzellen so aussohlieBlioh das Bild, daB. man das Sarkom naoh ihnen 
benennen miiBte, auBer hoohstens bei BRESSLER, der - ohne seinen Fall 
genauer zu sohildern - von "polymorphzelligem Riesenzellensarkom" sprioht. 
Die Menge des Bindegewebsanteils ist in den einzelnen Fallen ganz versohieden. 
PICONE bezeiohnet seine Gesohwulst alsFibrosarkom. Naoh CIGNOZZI (angef. naoh 
DUBS) sollen im Sarkom im Gegensatz zum Karzinom die elastisohen Fasern 

Handbuch der pathologisohen Anatomie. V /1. 58 
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nicht vermehrt sein. BERGHINZ benennt seinen Fall Myxosarkom. Oft wird 
ein alveolarer Bau des Sarkoms betont, so von WINDRATH, v. KAHLDEN, 
DE lI.A.AN, FABOZZI, DELLA VECCHlA., HOLT, THEODOROW, COSTANTINI. Zum 
Teil werden die Geschwiilste gerade wegen einer solchen Anordnung, aber 
ohne btindige Beweise, vom Endothelbzw. Perithel abgeleitet, so von PEPERE, 
FABOZZI oder SCHUPFER. Den Fall von PONJATOWSKY habe ich leider im 
Original nicht einsehen konnen. Eine Reihe von Forschern spricht in ihren 
Fallen von Angiosarkomen, so ARNOLD, PEYSER, WALTER, PEPERE, DE lI.A.AN 
oder SMITH. Aber auch hier ist keineswegs erwiesen, daB diese Sarkome in 
ihrem Ursprung etwas mit den GefaBen zu tun haben. Offenbar handelt es 
sich sehr haufig um einen friihzeitigen Einbruch in GefaBe und dann um Ver. 
breitung in diesen, d. h. in Kapillaren, wie dies richtig schon WINDRATH, 
V. KAHLDEN und DE lI.A.AN beschreiben. So kommt dann das Bild des "Angio. 
sarkoms" bzw. ein alveolarer Bau durch die Wachstumsart zustande. Primare 
Melanosarkome sind in der Leber beschrieben worden, an sich vielleicht keine 
Unmoglichkeit; fast alle Falle sind jedoch auszuscheiden, da der Beweis 
einer primaren Lebergeschwulst nicht gefiihrt wurde (s. auch oben). Einige 
altere so bezeichnete Geschwiilste lassen auch den Verdacht zu, daB das 
geschilderte Pigment kein Melanin war, sondern daB es sich um Geschwiilste 
handelte, welche vor allem nach Blutungen viel 13lutpigment enthielten. Auch 
diejenigen Lymphosarkome, in welchen Lymphknoten usw. mitbeteiligt waren, 
muBten ausgeschieden werden, da das Primare der Lebergeschwulst hier 
keineswegs sicher steht. Auf jeden Fall ist aber beirn Lymphosarkom die 
Leber in einer Reihe von Fallen mitbeteiligt. . 

Dem Ausgangspunkt des Sarkoms nach hat COSTANTINI die Leber· 
sarkome eingeteilt in solche, welche vom perivasalen Bindegewebe, vom zuvor 
bestehenden Leberbindegewebe und von neugebildetem zirrhotischen Binde
gewebe ausgehen. Lassen wir den letzten Punkt, von dem noch weiter unten 
die Rede sein wird, zunachst beiseite. Ausgang von dem die GefaBe um· 
gebendenBindegewebe wurde angenommen bei einem Teil derjenigen Geschwiilste, 
welche "Angiosarkome" benannt wurden (eine Bezeichnung, die ja, wie schon 
oben gesagt, in verschiedener Weise angewendet wurde). In diesem Sinne 
wurde das Angiosarkom am besten von ARNOLD verfolgt. Eine· ahnliche 
Ansicht vertreten auch WINDRATH (der an die auBerste Schicht der Pfortader. 
wand als Ausgangspunkt denkt), v. KAHLDEN (der aber nicht von Angiosarkom 
spricht), PEYSER, sowie BRAMWELL and LEITH. LANCEREAUX, CESARIS.DEMEL, 
ST]JINHAUS u. a. betonen andererseits das zuvor bestehende Leberbindegewebe, 
CESARIS.1)EMEL besonders solches in der Gegend des Hilus als Ursprungsstatte 
des Sarkoms. Es ist meines Erachtens kaum zu entscheiden, wo der Aus. 
gangspunkt gelegen ist. Das weitere Wachstum beweist den ersten Ursprungs. 
ort nicht oder verdeckt ihn sogar, und aIle beschriebenen Geschwiilste sind 
schon zu alt bzw. zu groB, um die erste Stelle, wo ein Sarkom beginnt, 
nachweisen zu lassen. Die Leber hat Bindegewebe genug um Sarkome von 
ihm ableiten zu konnen und das sog. periportale Bindegewebe liegt ja gleich. 
zeitig um GefaBaste, wenigstens der Vena portarum und der Arteria hepatica. 

ZweiPunkte erscheinen aberim Hin blick auf die Entstehung der Leber. 
sarkome von besonderem Interesse. Zunachst daB dieselben auffallend 
haufig bei Kindern vorko~men. 14 Falle derart (bis zu 15 Jahren) sind 
beschrieben, denen sich unser Fall anreiht, d. h. berechnet auf die Gesamtzahl 
mit Altersangaben (55 FaIle) 27%, und in 5 Fallen erreichten die Kinder nicht 
einmal den Ablauf des ersten Lebensjahres; mehrfach auch wurde der Beginn 
der Krankheit schon kurz nach der Geburt beobachtet. Wir konnen somit 
sagen, daB alles darauf hinweist, daB ein Teil der Falle als 
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ange boren angelegt zu betraehten ist und wir ki:innen in diesen 
Fallen einen Zusammenhang mit Anomalien der Entwieklungs
gesehichte annehmen. Genaueres iiber Art und Werdegang solcher laBt 
sich aber nicht aussagen. Ausdriicklich mi:ichte ich bemerken, daB es sich 
hier um eigentliehe, d. h. reine Sarkome handelt, nicht um die wohl sicher 
angeboren angelegten Mischgeschwiilste, deren in der Leber nur sehr ver
einzelt beobachtete Faile unten zusammengefaBt dargestellt werden sollen. 

Von besonderem Interesse ist nun der andere Punkt, daB sich auch 
beim Sarkom der Leber, und zwar gerade in den Fallen von Erwachsenen bzw. 
alteren Leuten, in einer Reihe von Fallen gleichzeitig Zirrhose findet. 
Solche FaIle sind besehrieben von ARNOLD (2 FaIle), BRAMWELL und LEITH, 
v. KAHLDEN (nicht ganz sieher), FORD, DE VEccm und GUERRINI, GEMELLI, 
FABOZZI (Fall I), RUBINATO, DOMINICI und MERLE (allerdings wenig klarer Fall), 
ROLLESTON-TREVOR, SALTYKOW (2 Faile), also im ganzen 13 FaIle. Hierzu 
kommen zwei FaIle, namlich einer von FISCHER, in welchem sich das SJ1rkom an 
eine syphilitisehe Narbe anschloB, und ein anderer von HEDREN beschriebener, 
in dem eine syphilitische Bindegewebsvermehrung der Leber vorlag. Und in 
dieselbe Linie einreihen ki:innen wir noch den sehr lehrreichen an erster 
Stelle von COSTANTINI beschriebeneu Fall, in welchem das Sarkom unmittelbar 
aus der bindegewebigen Kapsel einer Eehinokokkuszyste hervorging. Dies ist 
der einzige Fall solcher Art von Sarkom der Leber und steht somit in Parallele zu 
der etwas gri:iBeren Zahl beschriebener FaIle von Krebs der Leber im AnschluB 
an Echinokokken (s. dort). Anzureihen ware hier noeh der von GoLDSTEIN -
leider nur sehr kurz - besehriebene Fall, in dem sich ein Spindelzellensarkom in 
der Wand eines chronischen Leberabszesses entwickelt haben soIl. Es ist keines
wegs unmi:iglieh, daB noch in einer gri:iBeren Reihe von Fallen Zirrhose oder ahn
lich zu bewertendes vorlag, wovon bei der oft nur sehr kurzen Beschreibung 
nicht die Rede ist. Wir sehen nun hier dieselbe Erscheinung wie beim Krebs, 
daB einzelne Bearbeiter des Gebietes (z. B. SCHUJ'FER) die Zirrhose fiir sekundar 
im AnsehluB an die Geschwulst entstanden hielten - und dies mag aueh bei 
der geringen Zirrhose im zweiten FaIle BERTELLIS der Fall gewesen sein, so 
daB wir ihn oben nicht mitzahlten - und daB ganz vereinzelt auch an gemein
same Ursache gedacht wurde. Aber aueh hier sprechen in den oben aufgefiihrten 
Fallen dieselben Griinde wie beim Krebs, und ebenso auch die Analogie zu 
diesem, dafiir, daB die Zirrhose als d.as Primare, Grundlegende anzu
sehen ist. RUBINATO konnte auch z. B. in seinem lange Zeit klinisch be
obachteten Faile eines Trinkers die Zirrhose als viel weiter zUrUekliegend ver· 
folgen. Als sieh so das zunachst als mehr zufallig betrachtete Zusammentreffen 
mit Zirrhose in den mitgeteilten Fallen mehr haufte, betonten doch auch 
beim Lebersarkom schon Einzelne diesen Zusammenhang. Unter ihnen seien 
DE VECCHI und GUERRINI, GEMELLI, RUBINATO, BERTELLI, COSTANTINI genannt. 
lch glaube nun, daB sich dies aus meiner Zusammenstellung ganz klar ergibt, 
denn die oben genannten 13 FaIle von Zirrhose + den 4 ahnlieh liegenden 
ergeben immerhin die Zahl von 17, welehe berechnet auf die Gesamtzahl (63) 
einen Hundertsatz von 27 darstellen. Lassen wir aber die Kinder weg, um die 
es sich in diesen Fallen nicht handelt, da bei ihnen niemals zugleich Zirrhose 
vorlag (hi:ichstens in einem Faile ARNOLDS von einem 15jahrigen jungen Manne) 
und diese FaIle ja iiberhaupt (s. oben) genetiseh anders zu beurteilen sind, so han
delt es sieh um 16 von 48 Fallen, d. h. um einen Hundertsatz von 33. Liegen die 
Verhaltnisse hier auch nicht so klar wie beim Krebs und besteht auch lange 
nicht ein so groBer Hundertsatz wie dort, so ki:innen wir doch auch hier sagen, 
daB in verhii.ltnismaBig zahlreichen Fallen dem Sarkom eine Leber
veranderung vorangeht, und zwar zumeist Leberzirrhose, welche 

58* 
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Besehreiber I Jahr I Gesehl·1 Alter I Sitz Form usw. 

1. HORuP. 1867 w. 
m. 
m. 

2. PINTRAY. 1868 
3. LANCEREAUX, F. 1. 1871 

4. WINDRATH 

5. ORTH 

6. REHN-WEIGERT. 

7. PODROUZEK 
8. ARNOLD, F. 1. 
9. ARNOLD, F. 2. 

10. PURITZ 

n. PEYSER, F. 2 
12. AXTELL 
13. WALTER 
14. BRAMWELL und 

LEITH 

15. v. KAHLDEN 

16. HEWLETT 

17. BERGHlNZ 
18. FORD 

19. FISCHER 

20. STEINHAUS 

21. OESARIS DEMEL. 

22. DE VECCHI e 

1885 

1885 m. 

1887 m. 

1888 
1890 
1890 

1891 

1893 
1894 
1896 

1896 

1897 

1899 

1900 
1900 

1900 

1900 

1900 

w. 
m. 
m. 

m. 

m. 

w. 

m. 

m. 

w. 

w. 

m. 

GUERRINI, F. 1. 1901 m. 

23. DE VECCHI e 
GUERRINI, F. 2. 1901 

1901 
1902 
1902 

m. 
24. OHA VASSE 
25. GEMELLI 
26. PORT. 

27. PEPERE, F. 2 

28. PEPERE, F. 3 
29. PEPERE, F. 4 
30. DE HAAN 

31. FABOZZI, F. 1. 

32. FABOZZI, F. 2. 

33. FABOZZI, F. 3. 

34. BOSSOWSKI, F. 1 

1902 

1902 
1902 

.[1903 

1903 

m. 
m. 

w. 

w. 
w. 

1903 

1903

1 

m. 

1903 

26 J. r. Lappen 
63 J. 1. Lappen 
28 J. beide Lappen 

1 J. 

ein groBer Knoten 
ein groBer Knoten 
zah1reiehe bis pflaumengroBe 

Knoten 
zah1reiehe groBe Knoien 

45 J. fast gauze Leber wiegt 5500 g 
Leber 

4 J. am Hilus Leber stark vergroBert 

60 J. 
15 J. 
53 J. 

29 J. 

61 J. 

r. Lappen 
r. Lappen 
r. Lappen 

bes. r. 
Lappen 

ein groBer u. mehrere kl. Knoten 
zahllose bis nuBgroBe Knoten 
ein groBer uud mehrere kleine 

Knoten 
zah1reiehe bis faustgroBe Knoten, 

Leber wiegt 7800 g 

3% J. bes. 1. Lappen 3 groBe Knoten 
zahlreiehe verseh. groBe Knoten 

25 J. r. Lapp. u. groBer Knoten 

I ein Teil d. 1. 
32 J. beide Lappen groBe Massen von Knoten mit 

nabe1artigen Einziehungen 
14 W. beide Lappen zahlreiehe Knoten 

1"3 J. 
59 J. 

60 J. 

24 J. 

67 J. 

58 J. 

r. Lappen 
r. Lappen 

r. Lappen 

in beiden 
Lappen 

r. Lappen 

66 J. r. Lappen 
15 Mo., 1. Lappen 
47 J.I beide Lappen 

6 J'
I 
beide Lappen 

65 J. ,beide Lappen 

70 J. 
62 J. 

3Mon. 
STage 

beide Lappen 

beide Lappen 

groBer zystiseher Tumor 
groBer Knoten 

faustgroBer Knoten und k1einere 
im linken Lappen 

8 weiehe ein- bis zweifaustgroBe 
Tumoren, ein fester pflaumen
groBer 

groBer Knoten und kleinere in 
beiden Lappen 

ein birnformiger 15 em langer 
Knoten, in die Bauehhohle 
durchgebroehen 

groBer Knoten 
groBer Knoten 
eine Reihe von Knoten 
fast ganze Leber in vielfach er

weichten Tumor verwande1t 

zah1reiehe Knoten 

zahlreiehe Knoten 
groBer Knoten 
zahlreiche Knoten verschiedener 

GroBe 

1. Lappen groBer Knoten 

1. Lappen k1eine Knoten 

58 J. beide Lappen zah1reiehe Knoten 

3 J. 



Metastasen 

Lymphknoten 

N etz, Serosa, 
Pleura 
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Mikroskopischer BeIund 

gemischtzelliges Sarkom 
polymorphzelliges Sarkom 
Spindelzellensarkom 

Kleinspindelzellensarkom 

Kleinrundzellensarkom 

Sarkom 

Spindelzellensarkom 
Angiosarkom, polymorphzellig 
Angiosarkom, polymorphzelIig 

gemischtzelliges Sarkom 

Besonderes 

von GefaBadventitia aus 

sehr gefaBreich. 

alveolar, in Pfortaderaste u. Kapil
laren eingebrochen 

in ein. groBen Gallengang Sarcoma 
phyllodes 

Blutung in die BauchhOhle 
Einbruch in Pfortader. Zirrhose 
Vena cava-Thrombus. Zirrhose 

Him u. Lungen Angiosarkom 

Lunge 

Netz, Zwerchfell, 
Mesenterium 

Kleinrundzellensarkom 
Angiosarkom, kleinovalzellig 

Spindelzellensarkom, einige Riesen
zellen 

Rundzellen~arkom, einzeIne Riesen
zellen 

GroBrundzellensarkom mit kleinen 
Rundzellen und Spindelzellen 

Myxosarkom 
Rund- und Spindelzellensarkom 

von perivaskularem Bindegewebe 
aus; Zirrhose 

Einbruch in GefaBe, zum Teil alveo
lar, Zirrhose 

Zirrhose 

GroBrundzelIensarkom syphilitische Leberschwiele 

groBzelliges Spindelzellensarkom mit 
Riesenzellen 

Lunge, Mesente- Rundzellen-, z. T. Fibrosarkom, einige Einbriiche in Venen, geht wohl vom 
rium, Zwerchfell Riesenzellen Hilus aus 

auf Pleura und 
Perikard iiber

griffen 

Pankreas 
Peritoneum 

Lungen 

groBgemischtzelIiges Sarkom, einige 
Riesenzellen 

Kleinrundzellensarkom 
Rundzellensarkom 
polymorphzelliges Sarkom 
Rundzellensarkom 

Angiosarkom 

Hamolymphangiosarkom (?) 
Hamolymphangiosarkom (1) 
Rundzellensarkom, einige Riesenzellen. 

Angiosarkom oder Endotheliom 

polymorphzelliges Lymphangioendo
theliom (1) 

vorwiegend Rundzellensarkom Lymph
angioendotheliom (1) 

Spindelzellensarkom, Lymphangioendo
theliom (?) 

Rundzellensarkom 

Zirrhose 

Zirrhose 
wuchs in 6 Wochen 

angeblich vom Endothel gewucherter 
Kapillaren aus 

In Kapillaren gewuchert, alveo
lar Erkrankte 8 W ochen nach 
Geburt 

geringe Zirrhose 

alveolarer Bau 

alveolarer Bau 
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Beschreiber I Jahr I Geschl. I Alter Sitz Form usw. 

35. FUHRHANS 
36. BAUMANN and 

FORBES 
37. DELLA VECCHIA 
38. HOLM 

39. HOLT 
40. RUBINATO 

41. PATER. 

42. JONES KENETH 
43. CRISPELL. 
44. SOHUPFER 
45. CARMICHAEL and 

WADE 

46. PONIATOWSKY, F. 

1904 w. 

1904 
1904 ID. 
1904 ID. 

1905 
1905 ID. 

1905 ID. 

1906 ID. 
1906 
1907 ID. 

1907 ID. 

1908 w. 

71 J. Knoten 

11 J. 
13 J. beide Lappen zahlreiche Knoten 
37 J. beide Lappen iiber kindskopfgroBer Knoten 

9 Mon. 
52 J. r. Lappen 

67 J. bes. r. 
Lappen 

25 J. beide Lappen 

klein kindskopfgroBer Knoten IDit 
Metastasen iID Lob. Spigelii 

groBer Knoten, Leber wiegt 4 kg 
200 g 

viele Knoten 

55 J. beide Lappen zahlreiche Knoten 

4 Mon. beide Lappen viele Knoten 

65 J. 

47. PONIATOWSKY, F. 2 1908 w. 48 J. 

48. THEODOROW 1908 w. 

49. BERTELLI, F. 

50. BERTELLI, F. 2 . 

1908 

1908 

51. KNOTT. 1908 
52. DOMINICI e MERLE 1909 

53. COSTANTINI, F. 1 1909 

54. COSTANTINI, F. 2 1909 

55. ROLLESTON-TREVOR 1911 
56. HEDREN 1913 
57. SALTYKOW, F. 1 1914 

58. PIOONE 
59. SALTYKOW, F. 2 

60. DUBS 
61. BRESSLER 

1914 
1914 

1916 
1921 

ID. 

ID. 

ID. 
m. 

w. 

ID. 

ID. 

ID. 

w. 
ID. 

62. TERPLAN . ·1921 ID. 

23 J. 

45 J. 

40 J. 

62 J. 
56 J. 

75 J. 

73 J. 

64 J. 

62 J. 

25 J. 

r. Lappen groBer Knoten 

r. Lappen 

r. Lappen 

r. Lappen 

r. Lappen 

bes. r. 
Lappen 

r. Lappen 

1. Lappen 
r. Lappen 

r. Lappen 

groBe Knoten und zahlreiche 
kleinere 

groBer Knoten und kleine d. 
ganzen Leber 

Sarkomknoten neben KarzinoID 

groBer Knoten, kleine iID linken 
Lappen 

zahlreiche Knoten; Leber wiegt 
4 kg 

groBer Knoten, kleine ill linken 

kindskopfgroBer Knoten 
Leber verkleinert. GroBer Knoten 

ill r. Lappen, aID unterenRand 
durch Lebergewebsbriicke ver
bunden. Daneben kleines Kar
zinom 

sehr groJle Geschwulst 
kirsch- bis faustgroJler Knoten 

40 J. beide Lappen zahlreiche Knoten; groJler iID 
r. Lappen 

63. GoLDSTEIN. 1921 ID. 38 J. 
64. JOHAN 

65. SMITH. 

66. Eigener Fall 

1922 3Woch. beide Lappen zah1reiche Knoten 
(angeb.) 

1926 w. 36 J. 

1920 w. r. Lappen groBes aus Knoten bestehendes 
I Gebiet 
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Metastasen Mikroskopischer Befund 

Lymphknoten I polymorphzellig 

_ i Rundzellensarkom 
- I Kleinrundzellensarkom 

Lymphknoten, Kleinrundzellensarkom 
Nebenniere,Niere 

Besonderes 

Einbriiche in Pfortader 

alveolarer Bau 

i Rundzellensarkom 
polymorph, besonders 

sarkom 
Spindelzellensarkom 

alveolarer Bau 
Spindelzellen- I Zirrhose 

Kleinrundzellensarkom 

Lymphknoten polymorphzellig. Endotheliom (?) 

R undzellensarkom 

Herz, Lungen 

Lymphknoten 

Peritoneum, pl'a
vertebrales Ge
webe, 1. Niere 

Lunge 

GroBspindelzellensarkom. 
theliom (?) 

GroBspindelzellensarkom. 
theliom (?) 

GroBrundzellensarkom 

polymorphzelliges Sarkom 

Gehirn, Lunge, Spindelzellensarkom 
Pleura 

Peri. 

Peri-

groBzelliges Rundzellensarkom 
Pankreas,Neben- Spindelzellensarkom 

niere, Lunge 
Bronch. LymPh-r Kleinrundzellensarkom 
knoten, Pleura 
Milz, Thorax- Spindelzellensarkom 

haut 

Lymphknoten, 
Netz, Periton. 

Lunge 

retroperitoneale 
und bronchiale 
Lymphknot.en 
Lymphknoten, 
Herz, Pleura, 
Auge, Nieren 

r. Nebenniere 

Spindelzellensarkom 
Spindelzellensarkom 

Fibrosarkom 
! Spindelzellensarkom 

Spindelzellensarkom 
gemischtzellig, Riesenzellen 

gemischtzelliges, stellenweise spindel
zelliges Sarkom 

Spindelzellensarkom 

Lymphosarkom 

gemischtzellige5 Sarkom; zahlreiche 
Riesenzellen 

starke Blutungen; neugebildete Gal
lengange 

alveolarer Bau 

Geschwulst in Kapillaren gewuchert. 
AuBerordentlich schnelles Wachs
tum 

alveolarer Bau 

Zirrhose. Ganz unklarer Fall 

im AnschluB an Echinokokkus 

Zirrhose 
syphilitische Zirrhose 
Einbruch in Pfortader. Zirrhose 

Zirrhose 

VerbJutung aus einem in die Bauch
h6hle durchgebrochenen Knoten 

entwickelt in der Wand eines Ab
szesses 

Einbriiche in GefaBe 
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wir hier durchaus als eine "prasarkomatose" Erkrankung bezeich· 
nen diirfen. Bis zu einem gewissen Grade mag auch hier dieser Punkt 
von EinfluB auf die Verteilung auf die Geschlechter sein. Auch SALTYKOW 
hat schon bemerkt, daB an "einen bestimmten genetischen Zusammenhang 
der beiden Prozesse zu denken" ist, d. h. an die Zirrhose einerseits, je 
nachdem Sarkom oder Karzinom andererseits, und er sieht in ersterer 
die AuslOsungsursache bei embryonaler Anlage zu einer der beiden Ge· 
schwiilste. Dies entspricht auch etwa meiner personlichen Anschauung. Aber 
ebenso wie beim Krebs laBt sich auch hier beim Sarkom die entwicklungs. 
geschichtlich bedingte Disposition zur Geschwulstbildung keineswegs allgemein 
behaupten oder gar beweisen. Infolgedessen erscheint mir die Bezeichnung 
solcher der Geschwulstbildung vorangegangener entziindlicher und ahnlicher 
Vorgange, wie hier z. B. der Zirrhose, als prakanzeroser (ORTH) und bei den 
eben der Erorterung unterliegenden Geschwiilsten prasarkomatoser Veranderung 
zugleich indifferent genug und doch bezeichnend, indem sie auf wichtige 
entstehungsgeschichtliche Zusammenhange hinweist. 

Lebersarkome haben in einer Reihe von Fallen zu operativemEingriff gefiihrt. 
THOLE stellt 14 derartige Mitteilungen zusammen und zwar diejenigen von 
D'ANTONA, v. BARDELEBEN, v. BECK, CALVINI, CLEMENTI, CZERNY, ELLIOT, 
ISRAEL, KNOTT, KUMMEL, MAZZONI, MULLER, SKLIFASSOWSKI und TORRANCE. 
Doch handelt es sich hier nur zum Teil um primare, zum Teil um sekundare Leber· 
sarkome. 

Endlich sei erwahnt, daB auch bei Tieren Lebersarkom beobachtet wurde. 
LUDWIG beschreibt ein Sarkom (Rundzellensarkom) der Leber und gleichzeitig 
diffuse Nierensarkomatose bei einem Hahn und sieht die Gegend der Leber· 
pforte als Ausgangspunkt an. .A.hnlich BARILE sowie PLEHN bei Hiihnern. 
Weiterhin beobachteten (ange£. nach FOLGER) Rundzellensarkome in der Leber 
BRUNERO bei Schafen in 4 Fallen, STEPHAN bei einem Hunde (mit Metastasen 
in Portallymphknoten, Lungen, MHz und Nieren, so daB der Fall als Primar. 
geschwulst der Leber wohl unsicher ist), ein Spindelzellensarkom der Leber 
ROSSI bei einem Ochsen. 

ROHDENBURG und BULLOCK fanden in der Rattenleber in der Wand von 
Zysten des Cysticercus fasciolaris - dem Larvenstadium der Taenia crassi· 
collis der Katze - Sarkom. Dies wurde insofern von besonderer Bedeutung, als 
diese Befunde Ausgangspunkt hochst lehrreicher und gegliickter Versuche wurden, 
kiinstlich auf diese Weise Lebersarkom zu erzeugen. BULLOCK 
und CURTIS gingen hierbei so vor, daB sie groBe weiBe Ratten mit Eiern des 
Wurmes fiitterten. So gelang es im ganzen bei nicht weniger als 210 Tieren 
Barkom der Leber zur Entstehung zu bringen und zwar von der Wand der 
Parasitenzysten aus. Es handelte sich teils um Spindelzellen-, teils um poly
morphzellige Sarkome, von einzelnen oder multiplen kleinen Geschwulstknoten 
bis zu ausgedehnten diffusen Geschwiilsten, welche einen sehr groBen Teil der 
Leber einnehmen konnen. Auch wuchsen die Geschwiilste infiltrativ in die 
Nachbarschaft, z. B. Pankreas, und bildeten Metastasen auf dem Peritoneum 
usw. sowie in der Lunge. Die Gewachse erwiesen sich weiter auf andere Ratten 
iibertragbar (bis in 5 Generationen) und sogar in einem ganz besonders hohen 
Hundertsatz (90%). Die Wurmlarven blieben bei den Geschwulsttieren am 
Leben. Die benutzten Tiere hatten ein Alter von 91/2 bis 18 Monaten, waren 
teils mannlich, teils weiblich und stammten von 5 verschiedenen Stammen. 
Die Zeitdauer bis zum Entstehen des Sarkomes war verschieden, von 8 bis 
15 Monaten. BULLOCK und CuRTIS betonen, daB sich aUEl ihren Versuchen 
eine einfache Methode bei Tieren in sehr hohem Hundertsatz Geschwiilste zu er
zeugen ergibt. Der bemerkenswerten Abhandlung sind vorziigliche Photographien 
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der ganzen sezierten Tiere und insbesondere Mikrophotographien beigefiigt, 
welche in der Tat Zweifel daran, daB hier Sarkome vorliegen, kaum aufkommen 
lassen. 

Das Endotheliom. 
Wie schon oben dargelegt, ist die Abgrenzung der Endotheliome eine 

iiberaus schwierige. Auch ein Teil der Angiosarkome wird unter dieser 
Bezeichnung von ihren Beschreibern von den Endothelien abgeleitet, manche 
FaIle auch von den sog. Perithelien. Wir haben oben schon gesehen, daB in 
einem Teil der FaIle auch der Ausdruck "Angiosarkom" iiberhaupt wohl falsch 
ist und es sich nur urn die Verbreitung eines Sarkoms besonders im AnschluB 
an GefaBe handelt. AIle diese FaIle haben wir oben zu den Sarkomen gerechnet. 
Ebenso einige, in welchen von deren Beschreibern zwar eine Abstammung von 
Endothelien angenommen, aber keineswegs iiberzeugend oder zwingend nachge
wiesen wurde. 

Hier wollen wir nur diej enigen FaIle zusammenstellen, in welch en 
es den Beschreibungen bzw. Abbild ungen nach in der Tat so 
scheint, daB Gewachse und zwar prim are der Leber, vorlagen, 
welche von den Endothelien selbst ausgingen; daB es derartige 
Geschwiilste in der Leber gibt, ist nach einer Reihe jetzt genau beschriebener 
Fallen zweifellos. Erscheint hier bei der Zurechnung zu dieser Geschwulst
gattung eine gewisse scharfe Kritik richtig, so sind andererseits doch die wirk
lich hierher gehorigen Geschwiilste von besonderem Interesse. 

An der Grenze derjenigen FaIle, welche wir mit Wahrscheinlichkeit hierher 
rechnen wollen, steht der altere von McKEE beschriebene Fall der Leber einer 
50jahrigen Frau mit zahlreichen Geschwulstknoten der Leber, deren Zellen, 
von einer Stelle der GefaBwand ausgehend, sich in deren Lichtungen aus
breiteten. Ferner die beiden von RAVENNA beschriebenen FaIle. Es handelt 
sich urn einen 69jahrigen Mann und urn eine 43jahrige Frau. 1m ersten Fall 
fand sich neben zahlreichen blutreichen Knoten der Leber auch ein kleiner 
Knoten des Magens, im zweiten Fall ein groBer Knoten im rechten Leberlappen, 
daneben kleinere, ferner ahnliche Geschwiilste in beiden Eierst6cken und Herz. 
Es wird genau dargelegt, warum die Leber als das primar ergriffene Organ an
zusehen sei, und intravaskulares Angioendotheliom angenommen. 1m ersten 
Fall sollen die atypischen Endothelbildungen Blutraume mit Zellen bilden, 
welche an embryonale Blutbildung erinnern. Vielleicht gehort dieser Fall in 
die Gruppe der nachher zu besprechenden. Nach den der Abhandlung RAVENNAS 
beigegebenen allerdings nicht sehr guten Abbildungen scheint in der Tat weder 
Sarkom noch Karzinom vorzuliegen. Vielleicht gehort auch der von VEEDEJt 
and AUSTIN als angeborenes multiples Hamangioendotheliom der Leber be
schriebene Fall hierher. 

Die iibrigen FaIle konnen wir in 2 Gruppen teilen, insofern als die FaIle von 
BRAULT, MARx, NAZARI mit Wahrscheinlichkeit hierher gehoren, die von 
B. FrSCHER-WASELS, LOHLEIN, KOTHNY, HACHFELD, KAHLE, SCHLESINGER, 
GOEDEL, SCHONBERG, BLUMBERG, SMITH, NEUBURGER-SINGER, ORZECHOWSKI 
und endlich DASSEL beschriebenen sichere Endotheliome darstellen und ge
meinsam eine nahe verwandte Gruppe bilden. 

BRAULT beschreibt die Leber einer Frau, welche von zahlreichen Geschwiilsten 
durchsetzt ist, deren einen besonders groBen, dunkelbraunrot gefarbten er fiir 
das Ursprungsgewachs halt. Auch die anderen Knoten sind etwa von der GroBe 
einer Orange. Sie erinnern in Farbe und Konsistenz an die Fibrinmassen eines 
Aneurysmas, daneben finden sich auch andere Blutbestandteile, so daB vor 
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allem die Rander der Knoten heller rot sind. Ahnliche Knoten in Lymphknoten, 
Magen, Milz und Lunge sollen Metastasen darstellen. Mikroskopisch verhieltert 
sich alle Geschwiilste gleich. Ihr auffallendster Bestandteil sind groBe synzytiale 
Zellmassen mit zahlreichen groBen Kernen. Dieser Fall wird dem von MALASSEZ 
und MONOD zuerst beschriebenen sog. "Sarcome angioplastique" zugerechnet. 
Seit Bekanntwerden des Chorionepithelioms auch im Hoden werden die 
MALASSEZ-MoNOD schen Geschwiiste zumeist den Chorionepitheliomen zugerechnet, 
aber zum Teil auch als Endotheliom aufgefaBt. So ist auch der BRAuLTsche 
Fall in beiden Richtungen gedeutet worden. Es ist also moglich, daB dieser 
Tumor BRAULTS nicht hierher gehort, sondern zu den Chorionepitheliomen. 

Hier anzureihen ist der von MARX beschriebene Fall. Es handelt sich um 
einen 52 jahrigen Mann, dessen vergroBerte Leber von massenhaften Geschwiilsten 

Abb.25. Hamangiosarkom der Leber. BlutgeflU3 mit TumorzeHmassen, das sich zu einer hamor
rhagischen Lakune erweltert. Aus NAZARI: Contributo aHo studio dei sarcomi primitivi del fegato_ 

Il Policlinico 1905. 

verschiedenster GroBe durchsetzt war. Diese waren von dunkelroter, oft mehr 
schwarzlicher Farbe und schwammiger Konsistenz und es wird auch hier der Ver
gleich mit groBen, unregelmaBig geschichteten Thrombusmassen gezogen. Mikro
skopisch handelt es sich auch zumeist um Blutgerinnsel und in diese eingelagerte 
Zellmassen und unter diesen fallen auch hier groBe synzytiale Zellmassen mit 
einer groBeren Anzahl von Kernen am meisten auf. Auf die groBe Ahnlichkeit 
mit dem "Sarcome angioplastique" MALASSEZ-MoNODS sowie den Chorion
epitheliomen wird besonders hingewiesen. Andererseits werden aber als An
fangsstadium Blutraume mit deutlichem Endothel, ganz an Kavernom erinnernd, 
beschrieben und von solchen Endothelien bzw. Perithelien die Geschwulst selbst 
und auch ihre Riesenzellen und synzytialen Gebilde abgeleitet. Sie wird so
mit gedeutet als ein "Hamangiosarkom, resp . Peritheliom, das aus Kaver
nomen seine Entwicklung genommen hat". Dafiir, daB es sich hier wohl um 
ein Endotheliom, nicht um ein Chorionepitheliom handelte, spricht auch, daB 
FISCHER-W ASELS bei Beschreibung seines Falles von Chorionepitheliom (s. u.) 
betont, daB den Abbildungen nach der MARxsche Fall kein Analogon zu 
seinem darstelle. 
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Endlich zu erwahnen ware in dieser Gruppe noch das erste von NAZARI 
beschriebene Gewachs einer 38jahrigen Frau. Hier war die Leber, die auBer
ordentlich vergroBert war, durchsetzt von Knoten verschiedenster GroBe bis 
zu der einer Orange; diese waren auch von ganz roter Farbe. Einige ahnliche 
kleinere KnQten fanden sich auch in der Lunge. Mikroskopisch bestanden die 
Geschwulstknoten auch zum groBen Teil aus Blut, ferner aus Geschwulstgewebe, 
in dem ganz entsprechende synzytiale Zellmassen auch hier das Bild beherrschten 
(s. Abb. 25). Die Frau hatte nie geboren, die Geschlechtsorgane waren ganz un
verandert und hieraus wie ebenfalls aus der vermuteten Gewebsabkunft ganz 
in AnschluB an MARx, mit dessen Fall, wie NAZARI sagt, der seine iiber
haupt sozusagen gleich war, schlieBt der itali~nische Forscher, daB es sich auch 
bei seiner Geschwulst nicht um ein Chorionepitheliom handelte, sondern um 

Abb. !!G. Priml\rc IDnUgncs .AD~IOCII<10ll.l'1I0JH ,101· Leber. Nneb ciuer mLr giit!J.,.."t. \ on II 'Tn Prot. 
D. FtsCwm· WA ~1.'3 QbodllSSCnCII OrjglltalzolcllDtlug Mcill Lit 110'· ]'·rt\tlkClll"te,· Zelt-chrin f. l'alhol. 

BIl. J 2, 11. a 10 13 ,croffolltliebtoll ]'nllc . 

ein "Hamangiosarkom". Den beigegebenen Abbildungen nach ware auf 
jeden Fall eher wie im Falle MARX an ein Chorionepitheliom zu denken. 

Die nun zu beschreibende Gruppe von Geschwiilsten laBt sich einheitlich dahin 
zusammenfassen, daB es sich hier wohl zweifelsfrei um von Blutkapillaren 
ausgehende Endotheliome handelte und daB diese zumeist zudem 
sehr beach tenswerte N eubildungserscheinungen von Blutzellen 
aufwiesen. Der erste hierher gehorige Fall wurde yon B. F!SCHER-WASELS auf 
der Naturforscherversammlung in Koln 1908 vorgezeigt, sodann spater (1913) 
genau beschrieben. Die Leber eines 45jahrigen Mannes, auf das Doppelte 
vergroBert, wies zahlreiche groBe, schwarzrote Knoten auf, die ohne scharfe 
Grenze in das Lebergewebe iibergingen und aus Maschen bestanden, die 
schwarzes, fliissiges Blut enthielten, so daB iiberall der Eindruck eines mit 
schwarzem Blut vollgesogenen Schwammes erweckt wurde (s. Abb. 26). AuBer 
in der Leber bestanden nirgends Geschwulstknoten. Mikroskopisch lieB sich 
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die Geschwulst ableiten von Endothelien, welche aber sehr unregelmaBig waren 
und aIle moglichen atypischen Formen darboten, so daB die Kernformen oft 
von ganz bizarrer Gestalt waren. Zahlreiche Riesenkerne fanden sicb dar
unter. In der Achse von Geschwulstbalken lagen, von dem gewucherten 
Endothel manteliormig umhiiIlt, noch Leberzellen. Dort wo diese geschwunden 
sind, erweckt die Geschwulst ganz den Eindruck eines polymorphzelligen Sar
koms (s. Abb. 28). Aber auch an anderen Stellen, wo eigentliches Geschwulst
gewebe nicht vorlag, von dem iiberhaupt nicht in scharfer Begrenzung gesagt 
werden konnte, wo es anfing oder aufhorte, lagen in anatomischem Verb and des 
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Abb. 27. Primi:lres malignes Angioendotheliom der Leber. Starke VergrMerung (Leitz Obj. 7). 
Hilmatoxylin-Eosin. Normale Leberteile aullerhalb der Geschwulstteile. Riesenkernbildung in 
einzelnen Kapillarendothelien. Bildung von Blutzellen (Normoblasten, kernhaltige rote Blut-

korperchen). Aus B. FrscHER-WASEU3, Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd.12, H. 3. 1913. 

zu den Kapillaren gehorigen unveranderten Endotbelrohres vereinzelt groBe 
Zellen mit riesigem Kern u. dgl. den Geschwulstzellen entsprechend (s. Abb. 27). 
FrscHER-WASELS betont besonders, daB sein Fall eben durch dies diskontinuier
liche Wacbstum, d. h. durch fortschreitende Umwandlung des Blutkapillaren
endothels in Geschwulstzellen, ausgezeichnet und besonders gekennzeichnet sei. 
Die ganze so merkwiirdige Geschwulst ging also von den KUPFFERschen Stern
zellen aus; infolge der Wucherung dieser - und zwar groBer Endothelbezirke, 
die fast gleichzeitig zu wachsen beginnen - gehen die Leberzellen durch Druck
atrophie zugrunde, wodurch die Blutraume erst recht eine weitere Erweiterung 
erfahren. Besonders bemerkenswert ist weiterhin, daB die Endothelien auch 
Blutzellen neubildeten, und zwar auch fast alle Formen der weiBen Blutzellen 
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auBer kleinen Lymphozyten. Insbesondere Myelozyten entsprechende Zellen 
wurden noch in enger Verbindung mit Kapillarendothelien gefunden. Eine 
solche der embryonalen Blutbildung entsprechende Fahigkeit der Leberkapillar
endothelien war ja zuvor schon in Kavernomen von PILLIET, SCHMIEDEN u. a. 
beschrieben worden. FISCHER-W ASELS nimmt einen embryonalen Anlagefehler 
des ganzen Kapillarendothels der Leber als Grundlage der von ihm beschrie
benen Geschwulstbildung an. 

Die nachste ganz entsprechende Beobachtung stammt von LOHLEIN. Hier 
fand sich die Leber eines 32jahrigen Mannes, welche mattbraunlich gefarbt 

Abb. 28. Primares malignes Angioendotheliom der Leber. Schwache Vergr. (Leitz Obj. 3). Hama
toxylin-Eosin. Weite Blutraume, durchzogen von Zellbalken, deren Achse aus Leberzellen besteht. 
Rechts unten nur noch vereinzelte Leberzellen. Das gewucherte Endothel nimmt hier rein 

sarkomatiise Struktur an. (Aus B. FrscHER-WASELS, I. c.) 

war und unregelmaBig gestaltete Flecken von griiner Farbe aufwies, somit 
im ganzen ein sehr buntes Bild bot, durchsetzt von kirschkern- bis walnuB
groBen facherig gestalteten Herden, die, an Hamangiome erinnernd, in ihren 
Hohlraumen teils fliissiges Blut, teils dunkelrote Gerinnsel aufwiesen, wahrend 
die Umgebung dunkelrote Farbung zeigte, die allmahlich nach auBen blasser 
wurde. Ein besonders groBer solcher Hohlraum bzw. Knoten findet sich etwa 
in der Mitte des rechten Lappens. Mikroskopisch zeigte das Lebergewebe teils 
regressive Veri;inderungen, teils ausgedehnte hyperplastische Bezirke. Die 
Endothelien waren gewuchert und iiberzogen die zu schmalen Strangen ge
wordenen Leberzellen, die so oft den Eindruck geradezu von Zotten machten. 
LOHLEIN nimmt an, daB eine ausgedehnte Degeneration des Leberparenchyms 
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allerdings unbekannter Art das Primare war und die Veranderungen der Endo
thelien das Sekundare. Die Wucherung des Kapillarendothels wird "vielfach 
geradezu als geschwulstartig" bezeichnet, im iibrigen jede Auffassung des Falles 
als Geschwulstbildung aber vermieden. Auch hier zeigten die wucherndenKapillar
endothelien Blutbildung. FrscHER-WASELS betrachtet den LOHLEINSchen Fall 
als seinem eigenen ganz entsprechend, nur noch viel weniger fortgeschritten, 
d. h. als ein Anfangsstadium. Er sieht daher in der blastomatosen Endothel
wucherung das Prim are, nicht in einem Untergang des Parenchyms, an die sich 
erst GefaBvorgange angeschlossen hatten. 

Weiterhin gehort hierher die ausfiihrliche Mitteilung KOTHNYs. Rier zeigte 
die zirrhotische Leber eines 54jahrigen Mannes im rechten Lappen eine groBe, 
aus walnuBgroBen, unscharf begrenzten Knoten zusammengesetzte Geschwulst
masse, durchsetzt von schwarzroten Blutungsherden, aber auch sonst, soweit 
nicht nekrotisch, von rotlich grauer bis stark reiter Farbe. Der Beginn der 
Geschwulstbildung soIl auch hier in auffallender GroBe und dunklerer Farbung 
KUPFFERscher Sternzellen bestehen. Diese wuchern dann bis zu an Spindel
zellensarkom erinnernden Bildern; Blutkapillaren erweitern sich bis zu zystischen 
Blutraumen, da wo die Endothelien noch nicht so zahlreich gewuchert sind; die 
Leberzellenbalken atrophieren. 1m Gegensatz zu MARX, welcher seine Geschwulst 
von zuvor bestehenden Kavernomen ableitete, faBt KOTHNY (ebenso wie die an
deren neueren Bearbeiter) die kavernomahnlichen Stellen bereits als einen An
teil bzw. Folge der von den Endothelien ausgehenden Geschwulstbildung auf. Er 
bezeichnet seine Geschwulst als Ramangioendotheliom. FrscHER-WASELS faBt 
auch den KOTHNYSchen Fall als vollkommenen Schwesterfall seines eigenen auf. 
Ratte aber KOTHNY eine fortschreitende Umwandlung normaler KUPFFERscher 
Sternzellen in Geschwulstgewebe abgelehnt und ein Einwachsen desselben in 
die bestehenden Blutkapillaren unter Verdrangung der KUPFFERschen Zellen an
genommen, so betont FrscHER-WASELS, daB, wie aus seinem FaIle deutlich her
v orginge , eben die Neuentstehung der Geschwulstzellen aus KUPFFERschen 
Sternzellen an zahlreichen Stellen auch im Verband sonst normaler Endo
thelien kennzeichnend ist. 

Sodann sind drei weitere hier einschlagige FaIle beschrieben worden, nam
lich von MARIA RACHFELD, KAHLE sowie SCHLESINGER. 1m ersten FaIle 
handeltees sich urn eine 43jahrige Frau. Die zirrhotische Leber war hier in 
ihrem linken Lappen in ein dunkelrotgraues Gewebe mit weiBen, derben, 
sehnigen Einlagerungen verwandelt und auch der rechte Lappen zeigte ahnliche 
derbe rotliche Abschnitte. Mikroskopisch zeigte sich, daB die Geschwulst von 
den Endothelien der Kapillaren, wohl von den KUPFFERschen Sternzellen, 
ausging. Das Geschwulstgewebe drang in die GefaBe iiberall ein und ging im 
iibrigen sehr leicht zugrunde, so daB dann nur noch Stroma iibrig blieb. Ge
rlchwulstthromben lagen auch in Pfortaderasten und Venae hepaticae. Das 
Leberparenchym ging zugrunde. Auch in Lymphknoten der Leberpforte fand 
sich Geschwulstmasse, ebenso, aber nur geringe, Lungenmetastasenbildung. Blut
neubildung von seiten der Endothelien fehlte in diesem FaIle. In demselben ist 
dagegen der Einbruch in die GefaBe und die Metastasenbildung wichtig als 
Beweis dafiir, daB es sich tatsachlich in diesen Fallen urn eine bosartige Ge
schwulstbildung handelt. Bei der von KAHLE beschriebenen Leber handelte es sich 
urn einen 58jahrigen Mann. Es bestand hier wie im KOTHNYSchen FaIle Zirrhose 
und ferner eine, wie angenommen wird,'erst nach Untergang der Leberzellbalken 
einsetzende, pathologische VergroBerung und Wucherung der Kapillarendothelien 
bis zur Ausbildung einer bosartigen, blastomatosen Wucherung solcher, wobei dann 
die Endothelien Leukozyten in allen Ubergangen bis zu reifen bildeten. Diese 
gaben die Oxydasereaktion, hingegen lieBen sich spezifische Granula in ihnen 
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nicht nachweisen, was als eine "eigentiimliche Anaplasie der durch den Tumor 
erzeugten Leukozyten" aufgefaBt wird. Auch hier liegt also eine ortlich auto
chthon entstandene Blutneubildung von seiten der GeschwulstzeIlen, d. h. der 
Endothelien, vor. Eine fortschreitende Umwandlung von GefaBendothelien 
in Geschwulstzellen im Sinne FISCHER-W ASELS' fand sich in diesem FaIle 
noch weniger als in dem KOTHNYS, und KAHLE schlieBt sich eher der Auffassung 
LOHLEINS an, daB zunachst ein Untergang von Leberzellen und dann erst eine 
Veranderung am BlutgefaBapparat stattgefunden habe. Auch in diesem FaIle 
lieB sich Einbrechen in groBere GefaBstamme und die Bildung von Geschwulst
embolien in kleineren Pfortaderasten feststellen. KAHLE bezeichnet seine Ge
schwulst als "blutzellenbildendes Angiosarkom". SCHLESINGER fand in seinem 
FaIle die Leber eines 57jahrigen Mannes zirrhotisch und von zahlreichen blau
roten, nicht scharf abgesetzten, kleineren und groBeren Knoten durchsetzt. 
Mikroskopisch lag ganz das gleiche Bild wie im FaIle B. FISCHER-WASELS', aus 
dessen Institut diese Dissertation stammt, vor, wiederum diffuse Wucherung der 
Kapillarendothelien mit Riesenzellbildung ferner mit Neubildung von Biutzellen. 

Seit 1920 sind weitere Leberendotheliome in groBerer Zahl mitgeteilt worden, 
und zwar von GODEL, SCHONBERG (1923), BLUMBERG, SMITH (1926), NEUBURGER 
und SINGER (1927) und jiingst (1928) von ORZECHORSKI sowie DASSEL. 1m ersten 
dieser Faile, den GODEL beschreibt, zeigte die im iibrigen zirrhotische Leber 
eines 69jahrigen Mannes viele bis walnuBgroBe rote zum Teil hamorrhagische 
Knoten, welche vielfach nicht scharf abgesetzt waren. Mikroskopisch bestanden 
Blutraume mit gewucherten Endothelien, teils mit von diesen ausgehenden Ge
schwulstzeIlen ganz angefiillt, wahrend andere Knoten ganz das Bild eines poly
morphzelligen Spindelsarkoms boten. Die Blutraume der erstgenannten Gebiete 
gingen aIlmahlich in erweiterte Kapillaren iiber, deren Endothelien gewuchert 
waren; auch sonst fiel in der Leber die GroBe und starke Farbbarkeit der Stern
zellen auf. Die genannten Blutraume enthielten auch neugebildete BlutzeIlen, 
kernhaltige rote wie Myelozyten und Leukozyten. In der Entstehungsart schlieBt 
sich GODEL ganz FISCHER-W ASELS an. Den zweiten Fall gibt GODEL nur kurz als 
Nachtrag zu seiner Arbeit. Bier handelt es sich um ein 3 Monate altes Kind, 
dessen Leber von massenhaften Knoten durchsetzt ist, welche mikroskopisch 
wieder dasselbe Bild boten. SCHONBERG beschrieb 2 FaIle eingehend. 1m ersten 
war die Leber eines 42jahrigen Mannes diffus von Geschwulstmassen durchsetzt, 
welche ihren Ausgangspunkt von den Endothelien der Leberkapillaren nimmt, 
wobei die Geschwulstzellen stellenweise noch Zusammenhang mit den Endo
thelien aufweisen. Auch RiesenzeIlen gingen aus dem Endothel hervor, ferner 
bestand Neubildung von Biutzellen. DaB eine bosartige Geschwulst vorlag, be
weisen Einbriiche in die Venae centrales sowie Pfortaderaste. Die Geschwulst 
wird ganz im Sinne FISCHER-WASELS' von einem embryonalen Anlagefehler 
abgeleitet. Der zweite Fall SCHONBERGS lag etwas anders. Eine 23 Jahre alte 
Frau zeigte in der Leber eine einzige 10: 7 cm messende Geschwulst des rechten 
Lappens. Mikroskopisch besteht dieselbe teils aus weiten GefaBraumen, zum 
Teil mit mehrschichtiger Lage geschwulstartiger ZeIlen, zum Teil mit Geschwulst
zellen ganz angefiiIlt, teils aus mehr diffusem an Sarkom erinnerndem Ge
schwulstgewebe. Die Geschwulstzellen zeigen ausgesprochene Phagozytose von 
roten Blutkorperchen, dagegen fehlt Neubildung von Biutzellen. Diese Ge
schwulst wird auch von Endothelien abgeleitet, aber im Gegensatz zum ersten 
Faile SCHONBERGS und den anderen nicht diffus von den SternzeIlen, sondern 
in Gestalt eines umschriebenen Knotens von den Endothelien wahrscheinlich 
eines zuvorbestehenden Kavernoms, wobei an Riickbildungsvorgange in Gestalt 
von Vasa aberrantia gedacht wird im Sinne LUDWIGS, von dessen Anschauung 
noch unter den Kavernomen die Rede sein wird. Diese umschriebenen Endo-
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theliome gleichen mehr den Endotheliomen anderer Organe und werden so von 
SCHONBERG als zweite Form der Leberhamangioendotheliome von den diffusen, 
von den Kapillarendothelien ausgehenden, abgesondert. Zu diesen gehort 
o£fenbar weiterhin ein von L. W. SMITH beschriebener Fall einer 36jahrigen 
Frau. Hier werden die Beziehungen zu dem Endothel besonders der Kapillaren, 
die phagozytaren Eigenschaften dieser Zellen - auch Riesenzellbildung wird 
beschrieben - und endlich der sehr diffuse Charakter der Geschwulstbildung 
stark hervorgehoben. Uberall fanden sich wieder Herde hamorrhagischen 
Charakters. Ein solcher war geborsten und hatte zu einer Blutung in die Bauch. 
hOhle geflihrt. AhnIiche Geschwulstbildlingen fanden sich in Lymphknoten, 
Milz, Nebennieren, Lungen, Herz, Netz. Dadurch wird die Beurteilung, ob wirk. 
Hch die Primargeschwulst in der Leber saB, natiirlich erschwert. SMITH nimmt 
dies an, und wir haben den Fall daher hier mitgezahlt (liber die mehr syste. 
matisierten Endotheliome s. noch unten). Der Auffassung SMITHS, daB ein 
Endotheliom anzunehmen ist, mochte ich auf Grund der Beschreibung bei. 
pflichten. Wenn er von einem "tumor of endothelial origin, with unusually 
diffuse manifestations" spricht und sich gerade liber diese diffuse Verbreitung 
wundert, so racht sich seine vollige Unkenntnis des deutschen Schrifttums 
auf diesem Gebiete, welches ja zeigt, daB em Hauptkennzeichen fast aller dieser 
endothelialen Geschwiilste gerade das Diffuse ist. 

, Der von BLUMBERG mitgeteilte Fall eines Hamangioendothelioms der Leber 
schlieBt sich ganz, wie die meisten anderen, der FISCHER-W ASELsschen Be
schreibung an; nur fehlte hier Blutbildung. NEUBURGER und SINGER beschreiben 
wiederum 2 typische hierher gehorige FaIle. Der erstere ist ein alterer von OBERN· 
DORFER. Das Erscheinungsbild fUr das bloBe Auge scheint ahnlich wie bei 
FISCHER. W.ABELS gewesen zu sein. Auch mikroskopisch Blutraume zum Teil mit 
soliden Endothelwucherungen, im Grenzgebiet die Kapillarendothelien gewuchert, 
ebenso auch weiter entfernt. Wiederum Blutbildungsherde mit myelozytenartigen 
Zellen. 1m zweiten FaIle - einer 69jahrigen Frau - lag wieder eine ganz diffuse 
Geschwulstentwicklung in der Leber vor, mit ganz dem gleichen mikroskopischen 
Bau. Auch auBerhalb der Geschwulst Wucherungsvorgange an den Kapillar. 
endothelien. Ganz libereinstimmend mit B. FISCHER·WASELS stellen sich die 
Beschreiber auf den Boden einer angeborenen abnormen Beschaffenheit des ge. 
samten Kapillarsystems der Leber, die zu geschwulstmaBiger Entartung und 
zugleich zu Wiedergewinnung blutbildender Fahigkeiten gefiihrt hat. NEU· 
BURGER und SINGER trennen diese echten multizentrisch vom Kapillarsystem 
der ganzen Leber ausgehenden Geschwiilste scharf von den hyperplastischen 
Systemerkrankungen (der RetikuloendotheHen) abo Fanden sie doch in ihrem 
zweiten Fall in der Leber in den Venen, Zentralvenen wie Pfortaderasten, 
reichlich Geschwulstthromben und vor allem echte Geschwulstmetastasen in der 
Nebenniere, wie sie betonen. 

Vor kurzem wurden wiederum Hamangioendotheliome der Leber von 
ORZECHOWSKI ferner von DASSEL beschrieben. ORZECHOWSKI fand bei einem 
21/2 Monate alten Madchen starkste Durchsetzung der Leber mit Geschwulst. 
massen, die von dem Endothel der kleinsten BlutgefaBe ausgingen. Auch 
hier fand Neubildung von Blutzellen - Myelozyten, Metamyelozyten, Leu. 
kozyten u. dgl. sowie kernhaltige rote Blutkorperchen - statt. Auch in 
diesem Falle bestanden Metastasen und zwar in Lunge und Haut. Und endlich 
der sehr lehrreiche, jiingst von DASSEL wieder aus dem Institut B. FISCHER. 
W.ABELS' mitgeteilte Fall. Bei einer 56jahrigen Frau fand sich die Leber 
liberall von geradezu schwarzen Knoten durchsetzt; ein aufgebrochener fiihrte 
zu einer groBen Blutung in die Bauchhohle. Das mikroskopische Bild ist das 
gleiche sonst beschriebene des diffusen Endothelioms bis zu stellenweise 
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ganz sarkolllartigell BildeI'll, wiedel'Ullllllit Blutbildullgsherden. Sarutliche Pfort
aderaste sind mit Geschwulstthromben ausgefilllt und stellenweise scheinen 
diese aus den ortlichen Endothelien entstanden zu sein. AuBerordentlich war 
nun in diesem Falle die Metastasierung, und zwar in Milz, Lunge, Wirbelsaule, 
Rippen, Schadeldach und rechten Ileopsoas. DASSEL legt genau dar, warum 
er die Lebergeschwulst als primal', alles andere als Metastasen ansieht, so auch 
in del' Milz und den Knochen, nicht etwa als geschwulstartige Systemerkrankung. 
Gerade in del' Milz sprache die scharfe Abgrenzung del' einzelnen Geschwulst
knoten (im Gegensatz zur Leber), das vollige Fehlen irgendwelcher Verande
rungen an den MilzgefaBen und Sinusendothelien (wiederum im Gegensatz 
zu dem Verhalten del' Endothelien auBerhalb del' Geschwulstknoten in del' 
Leber), das deutliche destruierende Einwuchern von Geschwulstzellen in das 
noch unveranderte Milzgewebe hiergegen und fUr echte Metastasierung. 

Wir sehen, daB die aufgezahlten 16 Falle sicheren primaren Hamangioendo
thelioms del' Leber, wenn auch im Stadium ihrer Ausbildung in manchen Einzel
heiten untereinander etwas verschieden, eine Einheit darstellen. Gleichen sich 
doch die Falle untereinander in den Grundziigen iiberaus. Wenn wir von dem 
2. Falle SCHONBERGS absehen, in dem es sich um eine umschriebene Einzelge. 
schwulst handelte, vergleichbar entsprechenden Geschwiilsten anderer Organe, 
ist stets gerade die diffuse Ausbreitung, das ganze unscharfe Hervorgehen 
aus del' iibrigen Leber, die diffuse Veranderung del' Kapillarendothelien auch 
auBerhalb del' Geschwiilste bezeichnend und besonders lehrreich, weil hier 
also geschwulstmaBige Entwicklung eines Teils - eben del' Kapillarendo
thelien d. h. del' Sternzellen - eines ganzen Organes vorliegt, wie B. FISCHER
-WASELS dies schon deutlichst kennzeichnete. Mit del' besonderen Beschaffen
heit diesel' Zellart hangt es denn auch zusammen, daB fast stets Neubildung 
von Blutzellen vorliegt. Diese fehlte in den Fallen von KOTHNY, HACHFELD, 
BLUMBERG und wohl auch SMITH. Abel' danach die Hamangioendotheliome 
in 2 Gruppen mit und ohne Blutbildungsfahigkeit zu scheiden odeI' gar an 
versehiedenen Ausgangspunkt del' Geschwiilste dabei zu denken, wie es OR
ZECHOWSKI anregt, halte ieh nicht fiir richtig. Die Eigentiimlichkeiten del' 
ganz diffusen Endothelveranderung del' Leber mit Ubergang in die Endotheliome 
und del' Blutbildung, welche die Hamangioendotheliome del' Leber auch von 
allgemeinen Gesiehtspunkten aus so besonders beachtenswert gestalten - wes
wegen ich auch auf die Einzelfalle naher eingegahgen bin -legen nun den Ge
danken auBerordentlieh nahe, ganz im Sinne del' von FISCHER-W ASELS fiir diese 
Geschwulstgruppe vorgezeichneten Auffassung, daB die Endothelien del' Leber 
in diesen Fallen nicht etwa normale Zellen waren, die jene Eigenschaften er
warben, sondern daB ein aus dem Embryonalleben stammender Anlagefehler des 
Kapillarsystems del' Leber zugrunde liegt. Dann erklart sich ja die blutbildende 
Eigenschaft ohne weiteres und auch die Gesehwulstentwicklung nach Analogie 
zahlreicher anderer dysontogenetischer Geschwiilste. Denn daB eine eehte Ge
sehwulst in den Leberendotheliomen vorliegt, ist zweifellos. Die von LOHLEIN ver
tretene Auffassung, del' auch KAHLE zuneigt, daB eine Degeneration des Leber
parenehyms das Primare, die Veranderungen del' Endothelien sekundar seien, 
ist mit Recht verlassen. Hatte LOHLEIN seinen Fall nicht zu den Geschwiilsten 
gereehnet, so ware es ja moglich, daB es sich hier im ganzen noch mehr um 
einfache EndothelmiBbildung mit erst beginnendem geschwulstmaBigen Wachs
tum handelte - was die dysontogenetische Auffassung del' Endotheliome noch 
stiitzen wiirde - womit das klinisch anscheinend schon lange Bestehen einer 
Leberveranderung in gutem Einklang stande. In den anderen Fallen abel' lag 
sichel' echte bosartige Geschwulstbildung VOl', wie dies schon in seinem ersten 
Falle FISCHER-WASELS scharf hervorhob. . 
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Nun sind ja im AnschluB an die Zusammenfassung der Endothelien mit 
den RetikulumzeIl~n als retikuloendothelialer Apparat einerseits einfache syste
matisierte Endothelhyperplasien beschrieben worden, so vor allem in Milz, 
Leber und Knochenmark in der bekannten Abhandlung von GOLD SCHMID und 
ISAAC, in Milz und Leber von PENTMANN u. a., andererseits systematisierte 
RetikulumzeIlwucherungen, so in Milz, Lymphknoten, Haut, Knochenmark 
von LETTERER, in Milz und lymphatischem Apparat von AKIBA (von diesem 
als septische Allgemeininfektion gedeutet) und endlich lymphogranulomartige 
Wucherungen des retikulo-endothelialen Apparates, besonders der Retiku
lumzeIlen, von SCHULTZ, WERMBTER und PUHL. Auf die bei diesen Bildungen 
auftauchenden Fragen kann hier nattirlich nicht eingegangen werden; hier 
gehen uns ja auch nur die hyperplastischen Endothelwucherungen an und 
zwar im Hinblick auf die Frage, wie sie besonders GOLD SCHMID und ISAAC auf
weden, ob es sich bei den Leberendotheliomen, insbesondere dem FaIle 
FISCHER-WASELS', nicht urn echte bosartige Geschwiilste, sondern auch nur 
urn hyperplastische Endothelbildungen, die sich von dem von ihnen selbst be
schriebenen FaIle nu.r dem Grad nach unterschieden, handeln mochte. Dem 
widersprechen aber der FISCHER-WASELssche Fall selbst und erst recht die diesen 
bestatigenden spateren FaIle, in denen eben unzweifelhafte, von den Endothelien 
der Leber ausgehende echte bosartige Geschwiilste vorliegen. Darauf weisen 
die in zahlreichen der FaIle beschriebenen ausgedehnten Einbriiche in Venen 
innerhalb der Leber hin, wofiir wie bei den Krebsen des Organs dessen be
sondere GefaBverhaltnisse anzuschuldigen sind, und dann mit einwandfreiester 
Beweisfiihrung die Metastasenbildungen. Solche beschrieben schon HACHFELD, 
SCHONBERG und SMITH und sie zeichnen gerade die neuestens beschriebenen 
FaIle von ORZECHOWSKI; NEUBURGER-SINGER sowie besonders DASSEL aus. 
Die letztgenannten Untersucher betonen denn auch mit aller Scharfe, daB ihre 
FaIle die echten bosartigen Geschwulsteigenschaften dieser Bildungen beweisen. 
Nur die Frage konnte sich aufweden lassen, ob der Geschwulstbildung im Sinne 
eines Hamangioendothelioms eine Storung nicht nur des Kapillarsystems der 
gesamten Leber, sondern weiter systematisiert des Kapillarsystems des hamato
poetischen Organsystems zugrunde lag. Diese Frage trifft aber, da diese Organe, 
insbesondere auch die Milz, in allen anderen aufgezahlten Fallen iiberhaupt 
nicht Ibeteiligt waren, nur ftir den Fall von SMITH und besonders den letzten 
Fall, den DASSELS, zU. In die Geschwulstgruppe, welche ich hier im Auge habe, 
scheint vor aHem ein bemerkenswerter Fall von GRABOWSKI zu gehoren, in 
dem diffuse echt blastomatose Wucherungen nicht nur der Milz, sondern zugleich 
der Leber, des Knoo-henmarks, der Lymphknoten, der Nebennieren und auch 
der Nieren vorlagen. GRA:BOWSKI nimmt ein Angioendotheliom als System
erkrankung an (was DASSEL ftir die Nebennieren und Nieren zweifelhaft er
scheint), also eine multiple Endotheliombildung, keinen Primartumor mit 
Metastasen, weswegen dieseBeobachtllI).g auch unter die primaren Leberendo
thelio:r;ne oben nicht eingerechnet wurde. Und ahnlich lagen die Verhaltnisse 
wohl :in dem von SCHWARZ beschriebenen Falle. Hier fanden sich Hamangio
endotheliome in Milz und Leber, und er nimmt an, daB die Geschwulst gleich
zeitig in beiden Organen entstanden ist .und auf eine primare MiBbildung des 
gesamten retikuloendothelialen Systems der Leber und Milz zuriickgeht. 1m 
DASsELschen Fall bestanden auch Endotheliome in Milz und Knochenmark. 
und man konnte daher an das gleiche denken. DASSEL gibt aber, wie erwahnt, 
die Griinde an, weswegen er in seinemFalle ein primares Endotheliom der Leber 
mit Metastasen in Milz, Knochen uSW. aunimmt. DaB aber doch die diffusen 
Endotheliome der Leber manche Parallelen mit den weiter gehenden Endo
theliomen eines groBeren Teils des blutbildenden Systems zulassen, liegt 
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natiirlich nahe, besonders wenn man annimmt, daB eine Fehlbildung in der 
Entwicklung hier des Kapillarsystems der Leber bzw. deren Sternzellen, dort 
zugleich der Endothelien auch anderer blutbildender Organe zugrunde liegt. Bei 
der Annahme der dysontogenetischen Grundlage der Leberendotheliome konnen 
natiirlich Auslosungsursachen dazu kommen, welche fiir die sich anschlieBende 
Blastomentwicklung von Bedeutung sind. In diesem Siime mag die Zirrhose eine 
gewisse Rolle spielen, denn solche lag immerhin in den von KOTHNY, HAOHFELD, 
KAHLE, SOHLESINGER und GODEL beschriebenen Leberendotheliomen vor. Dieser 
Befund ist also zu haufig, urn als Zufall angesprochen zu werden.· Andererseits 
ist die Zirrhose sicher nur in einem kleineren:Teil der FaIle AuslOsungsursache, 
denn in den anderen fehlte sie. Immerhin ergeben sich hier gewisse Beriilirungs
punkte mit der Krebsentstehung in der Leber (unbeschadet aller Verschie
denheiten der Entstehungsbedingungen), die hier nur angedeutet seien. 

Kurz erwahnt sei noch, das Aszites, Ikterus und Milzschwellung 
sich in einer Reihe der Endotheliomialle fandeu. Und dann sei nochmals 
darauf hingewiesen, daB diese Endotheliome fUr das bloBe Auge ganz dasselbe 
Bild wie Chorionepitheliome hervorrufen konnen - daher (zusammen mit auch 
mikroskopisch ahnlichen Bildungen) ja auch die eingangs erwahnte Unsicher
heit in der Beurteilung einiger alterer FaIle -, wie dies auch FISOHER-WASELS, 
welcher beides zu vergleichen in der Lage war, betont. Beherrschen doch in 
beiden Fallen die geronnenen Blutmassen in !len Geschwulstknoten das Bild. 

Eine den Endotheliomen entsprechende Leberveranderung scheint auch 
bei Tieren vorzukommen. SOHMINOKE erwahnte in der Aussprache zur Vor
stellung LOHLEINS, daB er eine ganz ahnliche Geschwulst, eberualls mit Neu
bildung von Blutzellen, in der Leber eines Hundes beobachtet habe. 

Die Karzinosarkome, Mischgeschwillste, Teratome, Chorionepitheliome • 
. Hier solI von den ausnahmslos sehr seltenen verwickelter gebauten 

Geschwiilsten die Rede sein. 
Von echten sowohl aus einem Krebs- wie aus einem Sarkomanteil be

stehenden Karzinosarkomen der Leber kenne ich nur einen Fall im Schrift
tum, der von LUBARSOH (sowie auch von seinein Schiller WALTER) mitgeteilt 
wurde. Dieser hochst bemerkenswerte Fall betraf einen 76jahrigen Mann, dessen 
zirrhotische Leber in beiden Lappen zahlreiche Geschwulstknoten zeigte. Ein Teil 
dieser, von griiner und braunroter Farbe, im rechten Lappen gelegen, glich histo
logisch durchaus Leberzellenadenom bzw. Karzinom (da auch Meta,stasen be
standen). Die Geschwulstknoten des linken Leberlappens und ein Teil derer des 
rechten, welche gemeinsam eine gelblichweiBe bzw. graugelbe Farbe aufwiesen, 
zeigten hingegen auBer epithelialen Elementen GewebszUge, welche aus dicht
gedrangten zum Teil hyperchromatischen und, polymorphen Spindelzellen be
standen, ganz nach Art eines Spindelzellensarkoms. Esbestanden Metastasen 
am Mesenterium und an der Serosa vor allem des Diinndarmes und diese wiesen 
zum Teil auch rein epitheliale Struktur auf, zum Teil solcne neben sarkomatosem 
Bau, teils iiberwog letzterer. LUBARSOH faBt den Fall als ein richtiges Karzino
sarkom auf. Uberall wo das Bindegewebe zu sarkomatoser Neublldung gelangte, 
wurde das epitheliale Gewebe undeutlich und verdrangt. Nicht in diese Gruppe 
zu rechnen sind ein von SALTYKOW beschriebener Fall, sowie ein von DOMINICI 
und MERLE mitgeteilter, in welchen zwei selbstandigeGeschwiilste, namlich 
ein Sarkom und ein Krebs (s. a. oben) unabhangig voneinander bestanden 
und nur nachtraglich ineinander wuchsen; Noch weniger hierher gehoren die 
in den letzten Jahren mitgeteilten Falle von ROESOH sowie CHAJUTIN, in denen 
neben primarem Leberkrebs Sarkome sonst im Korper bestanden. 

59* 
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Mischgesch wiilste der Leber sind soweit ich sehen kann 10 bzw. 12 be
schrieben worden, und zwar von PHILIPP, H:rPPEL, NAKAMURA, YAMAGIWA 
(2 Falle), IDZUMI, STRANZ, SALTYKOW, SISSOEW, NISSEL und vielleicht 
GRUNBERG sowie BELLINGHAM- SMITH- SHAW. Interessant ist, daB es sich 
mit Ausnahme der FaIle von SALTYKOW und SISSOEW stets um kleine 
Kinder handelte. Bei NISSEL urn ein neugeborenes Madchen, bei IDZUMI 
um einen 7monatigen, bei PHILIPP um einen 9monatigen Jungen, bei 
STRANZ . urn ein llmonatiges Madchen, bei RIPPEL urn ein 13/4 j ahriges 
Madchen, bei ,NAKAMURA urn ein 11/2jahriges Madchen, im ersten FaIle YAMA
GIWAS um ein 1jahriges Madchen, dessen VergroBerung der Lebergegend seit 
dem 5. Lebensmonat beobachtet worden war, und auch im zweiten FaIle 

Abb. 29. Embryonaler MischtlllUor der Leber. Rechts 
unten Knorpel und Ohondroblasten. Leitz Obj., Okul. 1. 
(Aus PHILIPP: 2 Interessante Faile von bosartigen Neu
bildungen bei kleinen Kindern. Jahrb. f. Kinderheilk. 

Bd. 68, S . 353 . 1908.) 

YAMAGIW AS urn ein Kind, dessen 
Alter nicht weiter bestimmt wer
den konnte. Es ist dies bemer
kenswertim Hinblick darauf, daB 
diese Mischgeschwiilste ja ziem
lich allgemein als auf Grund em
bryonaler Irrung, d . h . Keimaus
schaltung entstanden aufgefaBt 
werden. DieFalle sollennoch ganz 
kurz einzeln gezeichnet werden. 

Die von PHILIPP (einemSchii
ler LUBARSOHS) beschriebene Le
ber, mit dem Zwerchfell maBig 
fest ,verwachsen, zeigte dieser 
Gegend des rechten Lappens 
entsprechend eine apfelgroBe Ge
schwulst, welche durch den gan
zen rechten Leberlappen hin
durchragte; sie war von lappi
gem Bau mit scharf ausgebil
deten bindegewebigen Scheide
wanden. Mikroskopisch lagen in 
einem Stroma epitheliale, synzy

tial zusammengeschlossene Zellen, das Bild eines Krebses darbietend. AuBerdem 
bestanden Balken von hochzylindrigen Epithelien ganz nach Art von Gallengangs
epithelien, zum Teil adenomahnlich angeordnet. Es wird demnach angenommen, 
daB sich an der Geschwulst sowohl Leberparenchym wie auch Gallengange 
beteiligten; dazwischen fan den sich nun aber auch verschieden gestaltete und 
verschieden groBe Inseln von mit Chondroblasten dicht be- und durchsetztem 
hyalinen Knorpel (s. Abb. 29). Die ganze Geschwulst war bindegewebig 
abgekapselt, jedoch drangen die Geschwulstzellen in und durch die Kapsel 
hindurch, und an einer Stelle konnte auch Einbruch in die GefaBbahn 
nachgewiesen werden, so daB die Bosartigkeit des Gewachses, obwohl Metastasen 
nicht vorhanden waren, erwiesen ist. Die Leber in einiger Entfernung der 
Geschwulst zeigte normales Gewebe. Ein Bericht LUBARSOHS iiber die Neu
bildung schlieBt sich der Beurteilung PHILIPPS an; er konnte auch das 
Eindringen knorpeliger Teile in Lebervenenaste nachweisen, bezeichnet das 
Gewachs als "Chondroepithelioma hepaticum destruens" und halt es fUr eine 
embryonal angelegte destruierende (karzinomatose) Mischgeschwulst. Der 
knorpelige Anteil sowie die in den Bindegewebsscheidewanden reichlich ge
fundenen elastischen .Fasern entstammten Mesenchymkeimen, die bei der Ab
schniirung der embryonalen Leberzellen mit isoliert wurden. 
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1m Falle IfIpPELS zeigte der Leib des 13/4 jahrigen Kindes seit einem Monat 
allmahliche Anschwellung. Bei der Leichenoffnung bestand eine gewaltige Ge
schwulst besonders des linken Leberlappens, der an seiner Unterflache mit dem 
Querkolon durch breite Verwachsungen, die ganz von Blutmassen durchsetzt 
waren, verbunden war. Auf Durchschnitten zeigte sich die Leber zu 2fa einge
nommen von 3 groBeren und mehreren kleineren Geschwiilsten von grasgriiner 
Farbe mit Ausnahme eines etwa markstuckgroBen Knotens von grauweiller 
Farbe und eines etwa huhnereigroBen Knotens am rechten Rand der Leber von 
knochenahnlicher Harte. Mikroskopisch herrschte im ganzen ein ganz adenom· 
artiges Bild vor; auBerdem aber fanden sich zahlreiche groBere und kleinere 
zwiebelschalenartig geschichtete Hornperlen, ganz nach Art eines Kankroides, 
zum Teil in ein lockeres an embryonales Bindegewebe erinnerndes Gewebe ein
gebettet. Zudem bestand dunkles Pigment, sowohl in Zellen des adenomartigen 
Gewebes wie auch in den Hornperlen. Und endlich fand sich in dem harten 
Gewachs, aber zerstreut auch in den anderen, typisches Knorpelgewebe. Die 
Erklarung IfIpPELS, daB essich um eine Art Metaplasie des Bindegewebes 
zu Knorpelgewebe handelte, erscheint mir, zumal bei dem Befund hornbilden
der Plattenepithelien, nur unter dem auch von HIPPEL betonten Gesichts
bilde, daB eine primare Storung in der Entwicklung der Leberanlage grundlegend 
ist, ausreichend. Er bezeichnet seine Geschwulst wohl sicher mit Recht auch aIs 
eine angeborene. 

Den Fall von NAKAMURA, welcher in der japanischen Krebszeitschrift 
Gann veroffentlicht ist, finde ich bei YAMAGIWA nur kurz erwahnt. Der erste 
Fall YAMAGIWAS selbst zeigte in der Leber viele blutrote rundliche Herde 
verschiedener GroBe von markig weicherBeschaffenheit.· 1m ganzen lag das Bild 
eines Leberzellenkarzinoms vor, als. welches YAMA.GIWA auch seine FaIle be
schreibt. Aber es fanden sich zudem Knochengewebsinseln sowie gallengangsartige 
Zellstrange. Der zweite ~ Fall zeigte schon fiir das bloBe Auge griinliche 
Knocheninseln im linken Lappen, im ubrigen zahlreiche Geschwulstknoten 
beider Lappen. Auch hier lag im ganzen das Bild eines LeberzellenIrrebses vor, 
doch war ein groBerer Teil der Zellen mehr zylindrisch um eine deutliche, kanal
artige Lichtung gestellt, so daB· ihre Ahnllchkeit mit Gallengangsepithel betont 
wird. Letztere Gebilde wiesen Galle nicht auf, erstere ja. Ferner fand sich 
Knochengewebe sowie ein "spindelzelliges oder schleimiges Gewebe" und nach
traglich auch Hornperlen. YAMAGIWA deutet seine FaIle als parenchymatose 
Krebse auf der Grundlage des hier seltenen Teratoms und setzt die Grlinde 
fiir die angeborene Natur der GeschWiiIste ausfiihrlich auseinander. Et denkt 
dabei an einen Ruckschlag der Leberzellen zu einem jiingeren bzw. embryonal 
schon einmal· durchlaufenen ·Zlistand. Auch er nimmt im ubrigen meta
plastische Entwicklung des Knochen- und Knorpelgewebes aus einer uber
schussigen Anlage des Mesenchymgewebes an. DaB YAMAGIWA diese Geschwiilste 
von einfachen Leberzellkrebsen nicht trenntund somit Schliisse auch fiir die 
Entstehung q,ieser zieht, scheint mir wenig gerechtfertigt. Die wohl sicher 
auf embryonaler MiBbildung beruhenden Mischgeschwiilste sind eben doch 
eine ganz besondere Geschwulstart fiir sich. 

1nzUMI fand bei einem 7monatigen Knaben fast den ganzen rechten Leber
lappen in eine hockerige Geschwulst verwandelt, wahrend der ganze linke 
Leberlarrpen frei war. Mikroskopisch bestand zunachst das typische Bild eines 
Leberzellenkarzinomsauch in diesem Falle. DaB die Zellen kleiner gewesen 
seien als bei entsprechenden Geschwiilsten Erwachsener soll nach 1nzuMI dar
auf hinweisen, daB die Geschwulstzellen der Embryonalzeit entstammten; 
auch enthielten sie viel Glykogen. Das Zwischengewebe war stellenweise so 
reich an spindelformigen Zellen, daB es an Sarkom erinnerte. Weiterhin fanden 
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sich nun schleimige Abschnitte mit sternformigen Zellen und osteoides Gewebe 
mit knochenzellenahnlichen Gebilden. Das iibrige Lebergewebe war unvera.ndert. 
Auch InzUMI trennt diese Mischgeschwulst nicht scharf genug vom einfachen 
Krebs, wenn er auch eine embryonale Bildungsanomalie annimmt, und 
bezeichnet dementsprechend seinen Fall auch in der Vberschrift als "primares 
Leberkarzinom". 

Bei STRANZ wies das Lebergewachs von ZweimannsfaustgroBe im ganzen 
Krebsbau auf, zeigte aber auch Zellen nach Art von embryonalen und ferner 
osteoides Gewebe und - schon mit bloBem Auge erkannt - Knochen. Die 
Geschwulst wird mit Recht als Misehgeschwulst gedeutet. 

1m Falle SALTYKOWS fand sich am rechten Rand einer zirrhotischen Leber 
eine Geschwulst von 6: 5 cm Dnrchmesser. Bistologisch bestanden einmal karzi
nomatose Teile von Leberzellenaussehen zum Teil mit Lichtungen, dazwischen 
ferner ganz sarkomatoses Zwischengewebe und in diesem stellenweise Knochen
balken und unscharf begrenzte Felder von Knorpelgewebe, dieses wie auch 
das Bindegewebe zum Teil in schleimiger Umwandlung. SALTYKOW nimmt 
zwar auch eine embryonale Versprengung als Grundlage an, reiht aber seinen 
Fall dem LUBARSCHS als Karzinosarkom (das Sarkom trat an Stellen auch 
selbstandig und allein auf) an und betrachtet das Knochen- und Knorpelgewebe 
als aus Sarkomgewebe hervorgegangen. Er bezeichnet seinen Fall dement
sprechend als "Karzino-Osteochondromyxosarkom". Richtiger erscheint mir -
und auBerdem kiirzer - auch hier die Bezeichnung als bosartige Misch
geschwulst. 

SISSOEW beschrieb bei einem 45jahrigen Manne zahlreiche Knoten des rechten 
Lappens, welche auBer Epithel und Bindegewebe von sarkomartigem Verhalten 
Knorpel, Fettgewebe, glatte Muskulatur, Nervenzellen und auch etwas der 
Mundschleimhaut Entsprechendes aufwiesen. DaB eine bosartige Geschwulst 
vorlag, bewiesen Lungenmetastasen. SISSOEW nimmt an, daB seine Geflchwulst 
aus ausgeschalteten Zellen des Leberwulstes sowie auch aus verlagerten Zellen 
des Ektoderms entstanden sei. 

Gerade eben teilt NISSEL einen bemerkenswerten Fall eines 48 em langen 
neugeborenen Madchens mit. Vom reehten Leberlappen geht eine faustgroBe 
Geschwulst aus, welche dureh EinreiBen zu einer Blutung in die Bauchhohle 
gefiihrt hatte. Die Geschwulst besteht teils aus Epithelien, welche an Leberge
webe erinnern, teils aus z.T. reifem, z. T. embryonalem Bindegewebe; zudem 
finden sich zahlreiehe Inseln von Knorpel- und Knochengewebe mit Osteo
blasten und osteoiden Saumen. NISSEL fiihrt die angeborene, also ja sicher 
embryonal angelegte, Geschwulst auf ausgesehaltete epitheliale und Binde
gewebszellen der embryonalen Leberanlage zuriick, wobei sich der Knorpel 
und Knochen dureh "progreSl!live Metaplasie" entwickelt habe. Die Geschwulst 
war wahrseheinlich bOsartig. 

Anzufiigen sind noch 2 fragliche Falle. Zunachst der als primares Leber
sarkom aufgefaBte Fall GRUNBERGS eines 2jii.hrigen Kindes. Bier wi6l!l das 
Spindelzellengewebe der fast den ganzen linken und einen Teil des reehten 
Leberlappenfl einnehmenden Geschwulst auch Knorpel auf. Und dann der Fall, 
den BELLINGHAM-SMITH-SHAW beschrieben, bei dem es aber nicht klar ist, ob 
die Geschwulst der Leber selbst zugehOrt. 

Bemerkenswert ist, daB sich in den 8 bzw. 9 Fallen von kleinen Kindern 
keine Zirrhose, in dem einen der FaIle von Erwachsenen (SALTYxow) jedoch 
eine solche fand. Ich glaube, daB diese FaIle einheitlich als Misch
geschwiilste auf Grund embryonaler Keimausschaltung aufzu
fassen sind, wodurch auch die Annahme einer "Metaplasie" auf der Grund
Jage verschieden entwicklungsfahigen unfertigen Gewebes verstandlich ist. 
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Offenbar muB die MiBbildung und somit auch das bOsartige Gewachs eine sehr 
friihe teratogenetische bzw. onkogenetische Terminationsperiode haben. In der 
Regel scheint es dann schon sehr friihzeitig zu bosartiger Gewachsbildung 
zu kommen; nur hochst selten scheint ein derartiger ausgeschalteter Keim ruhig 
liegen bleiben zu konnen, um dann erst spater auf eine Auslosungsursache hin 
(Zirrhose) in Geschwulstwachstum zu geraten. 

Diese Mischgeschwillste leiten tiber zu Geschwillsten mit noch friiherer 
onkogenetischer Terminationsperiode, d. h. zu den dreikeimblatterigen Tera
tomen. Ein solches Teratom scheint in der Leber aber nur einige wenige 
Male beschrieben zu sein. Zunachst vor langer Zeit von MECKEL (angef. bei 
LANGENBUCH). Es handelte sich hier um eine kleine Leberzyste, welche Haare 
und Plattenepithel, im tibrigen aber auch Knorpelbestandteile aufwies. Des 
weiteren kommt hier ein neuerer Fall von MiSICK in Betracht, den ich aber nicht 
im Original nachlesen konnte. Im tibrigen finde ich im Schrifttum noch einen 
nur ganz kurz als Aussprachenbemerkung erwahnten Fall EUGEN ALBRECHTS. 
Er gibt an, in diesem lange verzweigte Gange in ziemlicher Zahl gesehen zu 
haben, "welche von einem streckenweise demChorionepithel sehr ahnlichen auch 
gelegentlich auf kurzen Hockern und Zotten aufsitzenden Epithel ausgekleidet 
waren". Und endlich gehort vielleicht hierher auch die Beobachtung von STOY. 
Die Leber eines 40jahrigen Mannes wies Chorionepithelwucherungen auf in Gestalt 
eines groBen Knotens; ebensolche Wucherungen in hepatischen Lymphknoten, 
Lungen, Milz, Magendarmschleimhaut werden als Metastasen angesprochen. Es 
wird angenommen, daB es sich um ein Teratom der Leber - von dem sonstige 
Elemente aber nicht nachgewiesen wurden - mit "Oberwuchern chorion
epitheliomatoser Gebilde handelte. 

Diese FaIle mit Chorionepitheliomentwicklung in einem primaren Teratom der 
Leber leiten iiber zu den wenigen vereinzelten Fallen primaren ektopischen 
Chorionepithelioms der Leber. Von manchen Seiten werden schon einige frii
here FaIle hierher gerechnet, in welchen Zellbildungen stark an Chorionepithelien 
erinnerten; so derjenige von BRAULT, dann insbesondere der viel umstrittene 
von MARx, in dem der Beschreiber selbst trotz Betonung der groBen Abnlichkeit 
mit Chorionepitheliom in genau dargelegter Begriindung dafiir eintritt, daB es 
sich um ein Endotheliom handelt und der auch dem sicheren Chorionepitheliom 
B. FISCHER-W ASELS', von dem gleich die Rede sein wird, nach FISCHER-W ASELS' 
Aussage nicht entsprach, und endlich ein von NAZABI beschriebener, der dem 
MARxschen ganz gleich gestellt wird. Diese 3 FaIle habe ich der Auffassung 
ihrer Beschreiber nach zu den primaren Hamangioendotheliomen der Leber 
gerechnet und dort mitbesprochen. Wie schwer es sein kann, zwischen geschwulst
artigen Wucherungen der Endothelien und echten Chorionepithelbildungen 
zu unterscheiden, ist ja allgemein bekannt, und entscheiden soll man sich fiir 
das letztere nur bei ganz sicheren Anhaltspunkten. AIle Bedingungen aber, 
um ein ektopisches Chorionepitheliom der Leber annehmen zu miissen, sind in 
folgenden Veroffentlichungen erfiillt. Der erste Fall ist in ihrer Dissertation 
unter BOSTROEM von GUREWITSCH beschrieben. Bei einer 31jahrigen Frau, 
die 11/2 Jahre nach AusstoBung einer Blasenmole starb, fand sich die Leber von 
Geschwulstknoten durchsetzt, ebenso das Gekrose und auch in der Lunge 
mehrere bis kirschgroBe, zum Teil Lungenarterienaste verschlieBende, Knoten. 
1m Uterus bestand keine Geschwulst. Die Geschwulstknoten der Leber -
die anderen entsprechend - zeigten stark hamorrhagisches Verhalten und helle, 
vakuolisierte vieleckige Geschwulstzellen, deren Verbande umgeben waren 
von breiten protoplasmatischen Bandern mit zahIreichen chromatinreichen 
Kernen, also Zellen teils der LANGHANschen Zellschicht entsprechend, teils 
typische Chorionepithelien. BOSTROEM ist vor kurzem in seiner Arbeit iiber 
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das Chorionepitheliom auf diesen Fall nochmals ausfiihrlich zu sprechen 
gekommen; er leitet die GeschwuIstsynzytien ab von KUPFFERschen Stern
zellen, entsprechend seiner eigenartigen allgemeinen Auffassung eines Mesen
chymgefaBkeimes als Ausgangspunkt aller Gewachse (und sonstiger Wucherungs
vorgange). 

Sehr eingehend hat sodann B. FISCHER-W ASELS ein bemerkenswertes primares 
Chorionepitheliom der Leber als erstes seiner Art (der GUREWITscHsche Fall war 
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Abb. 30. Primares Chorionepitheliom der Leber. Rechts Leberzellbalken. In einem groBeren Blut
raum liegt eine zottenartige Bildung, die ill Zentrum typlsches LANGHANS-Epithel, in der Peripherie 
synzytiale Zellmassen zeigt. Starke VergroBerung. Nach einer mir giitigst von Herrn Professor 
B. FISOHER - W ABELS iiberlassenen Originalzeichnung seines in der Frankfurt. Zeitschr. f . Pathol. 

Bd. 12, H. 3. 1915 veroffentl1chten Falles. 

ihm entgangen) beschrieben. Bei der Sektion einer 35jahrigen Frau mit Ik.terus, 
die vor F/2 Jahren zuletzt geboren hattl;l, zeigte sich die Leber iiberall von 
hamkorn- bis kirschgroBen Knoten von dunkelroter Farbe, d. h. hamorrhagischer 
Beschaffenheit durchsetzt. Einige groBere Knoten waren sehr weich und zeigten 
letzteres weniger deutlich. In den groBen Asten der Venae hepaticae konnten 
mit den Leberknoten zusammenhangende, die GefaBwand durchbrechende 
hamorrhagische Knoten festgestellt werden. 1m Pankreaskopf bestand eine 
als Metastase gedeutete ahnliche Geschwulst. Auch bei nachtraglicher ge
nauester makroskopischer und mikroskopischer Untersuchung konnte festge
stellt werden, daB kein anderes Organ, und insbesondere nicht die Lungen, 
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irgendetwas von Geschwulst aufwiesen. Die Leberknoten bestanden zumeist 
aus geronnenem Blut und thrombusartig geschichteten Massen. Zudem finden 
sich verhii,ltnismaBig sparlich am Rand und inmitten der thrombotischen 
Massen, zuweilen auch in groBeren Haufen, Geschwulstzellen, welche wenig 
in das umliegende Leberparenchym eindringen. Diese sind epithelialer Natur 
und lassen einmal groBe, den LANGHANsschen Zellen entsprechende Zellen 
und sodann typische Riesenzellen und Synzytien unterscheiden (s. Abb. 30). 
Es handelt sich um ein Chorionepitheliom mit allen bekannten histologischen 
Eigenschaften eines solchen, insbesondere auch mit der ausgesprochenen V orliebe 
dieser Geschwulstzellen fur die GefaBe und dem vielfachen auf lange Strecken hin 
verfolgbaren Wachsen unter dem Endothel der GefaBwande, so daB durch 
Arrosion dieser die ausgedehnten Blutungen entstehen. Da sich nun auch bei 
genauester Untersuchung der Geschlechtsorgane nirgends ein primares Chorion
epitheliom fand, die Geschwulst aber auch bei strengster Kritik nur als solches 
zu deuten war, wofiir auch die beigegebenen Abbildungen sprechen, so muBte 
FISCHER-WASELS zu dem Ergebnis gelangen, daB ein primares Chorionepitheliom 
der Leber vorlag. 

Eingehend haben weiterhin CHRISTELLER und OPPENHEIMER einen dritten 
Fall beschrieben. Eine 53jahrige Frau, welche 10 normale Geburten, deren 
letzte aber vor 12 Jahren, durchgemacht hatte, zeigte bei der Le:chenoffnung 
die Leber durchsetzt von bis apfelgroBen Knoten, welche, gut abgegrenzt, von 
dunkelroter Farbe, zum groBen Teil aus thrombusartigen faserigen Massen be
stehen, in die regellos kleine grungelbe lnseln und Strange eingelagert sind. Einige 
ahnliche Knoten in der Lunge und im Dickdarm haben denselben Bau. Mikro
skopisch finden sich wieder 2 Geschwulstzellarten, deren eines der LANGHANS
schen Zellschicht entspricht, das andere Synzytien mit starker vakuolarer 
Degeneration; die Zellen sind stellenweise in kennzeichnender Weise zu zotten
artigen Haufchen, an deren Oberflache die Synzytien liegen, angeordnet. 1m 
Uterus nirgends Geschwulstzellen oder Zotten. 

Endlich sei noch der jungst von DE ZALKA. in Amerika veroffentliohte Fall 
eines ektopischen Chorionepithelioms - die Geschlechtsorgane waren unver
andert - der Leber, zugleich mit Geschwulstknoten in der Lunge und einem 
in der linken Niere, bei einer 46jahrigen Frau als hierher gehorig erwahnt. Die 
Frau war 5mal schwanger gewesen, die letzten Menses lagen aber 11 Jahre 
zuruck. Der Beschreibung wie der Annahme DE ZALKAS nach handelt es sich 
um ein aus beiden Zellarten bestehendes ektopisches Chorionepitheliom, nach 
DE ZALKA primar in der Leber. 

Wie erklart sich nun in diesen 4 bisher bekannten Fallen das Zustande
kommen des ektopischen Chorionepithelioms in der Lebed Ein Chorionepi
theliom des Uterus lag in samtlichen Fallen nicht vor, so daB keine Metasta
sierung eines solchen angenommen werden konnte. Ob etwa doch an der Plazen
tarstelle ein solches bestanden hat, das dann vollig zuruckgebildet oder aus
gestoBen wurde, wahrend die Metastasen weiter wuchsen, ist, da ein solches 
Vorkommen uberhaupt nicht sichergestellt ist, nicht anzunehmen. Auch eine 
einseitige Entwicklung von Chorionepithel in einem primaren Leberteratom, 
wodurch sich die Faile dem erwahnten ALBREcHTschen und vielleioht STOY
schen anschlieBen wiirden, lehnen B. FISCHER sowie CHRISTELLER-OPPENHEIMER 
- wenn auch durch Serienschnitte Sicherheit zu gewinnen natiirlich unmog 
lich ist - als durchaus unwahrscheinlich ab, ahnlich DE ZALKA. 

So bleibt nur die Erklarung ubrig, daB sich von in die Leber verschleppten 
nicht bosartigen Zotten einer Schwangerschaft, wie dies seit PICK und MARCHAND 
bekannt ist, echtes Chorionepitheliom am Siedlungsort entwickelt hat. Hierbei 
ist lange Latenzzeit durchaus moglich und auch sonst bekannt, immerhin waren 
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in den Fallen F!SCHER-W ASELS und GUREWITSCHS Schwangerschaften erst 
PI! Jahre zuvor vorangegangen und im Falle CH:RISTELEER-OPPENHEIMERS, in 
dem die letzte Schwangerschaft 12 Jahre zuriicklag, weist manches darauf hin, 
daB 1 Jahr vor dem Tode noch eine Fehlgeburt vorgelegen hat. Wie zumeist bei 
ektopischem Chorionepitheliom waren in allen Fallen auBer dem FISCHER
-W ASELsschen die Lungen mitbefallen. Dies fehlte im letztgenannten, und 
so nimmt FISCHER-WASELS hier an, daB, falls nicht etwa in der Lunge sich 
Geschwiilste riickgebildet hatten, der Transport in die Leber riickIaufig aus der 
Vena cava durch die Lebervenen erfolgte. In den Eierstocken der FaIle von 
GUREWITSCH wie besonders CHRISTELLER-OPPENHEIMER gefundene starke Lutein
gewebsbildungen - in ihrem Zusammenhang mit Chorionepitheliom auch sonst 
noch nicht restlos geklart - weisen auf hormonale Beeinflussungen hin, ebenso 
die in denselben Fallen gefundene Dezidualbildung im Uterus, die auch sonst 
bei Chorionepitheliomen schon lange bekannt ist. 

Das kavernose Hamangiom. 
In der Leber finden sich auBerordentlich haufig - meist kleine - Gebilde, 

welche als Angioma cavernosum oder kurz als Kavernom bezeichnet werden. 
Sie sind meist stecknadelkopf- bis kirsch- aber auch nuBgroB, seltener weit 
groBer, wovon unten noch die Rede sein soIl. Da sie zumeist unter der Kapsel 
sitzen, erkennt man sie schon an der Oberflache der Leber, und zwar fallen 
sie hier durch ihre blaurote Farbe auf, ragen aber nicht iiber die Oberflache 
hervor. Auf dem Durchschnitt erscheinen die Gebilde dann mehr dunkelrot. 
Sie sind im allgemeinen unter der Oberflache von mehr halbkugeliger, im Organ 
von kugeliger Gestalt. Ihre Farbe weist schon auf ihren Blutgehalt hin" und in 
der Tat bleibt nach Ausspiilung dieses ein weiBes, schwammiges Geriistwerk 
zuriick. Nach auBen sind diese Gebiete meist durch eine diinne bindegewebige 
Kapsel yom iibrigen Lebergewebe abgetrennt, doch gibt es auch Kaver
nome, welche ohne eine solche in das Lebergewebe eingesetzt sind. Besonders 
bei den groBeren ist jenes der Fall. VIRCHOW beschrieb schon diese Kavernome 
als eine "Substitution" eines gewissen Leberabschnittes. 

Mikroskopisch bestehen die Kavernome aus Blutraumen, deren Wand 
zunachst (iiber die spateren Veranderungen s. u.) aus mit Endothel bekleideten 
diinnen bindegewebigen Scheidewanden besteht. In dem Bindegewebe finden 
sich hie und da auch glatte Muskelfasern, worauf schon VIRCHOW hinwies, 
und ferner elastische Fasern, zunachst in maBiger Menge. Die Scheidewande 
haugen unmittelbar mit der das ganze Gebilde in wechselnder Dicke begren
zenden Bindegewebskapsel zusammen. Mitten in dem Kavernom finden sich 
haufig noch, wenn auch meist atrophische, zuweilen aber auch vikariierend 
hypertrophische (SCHMIEDEN) Leberzellbalken, wie dies vor aHem SCHMIEDEN 
und RIBBERT betonen. Des weiteren finden sich in den bindegewebigen 
Scheidewanden hie und da Gallengange. 

Darauf daB diese Kavernome haufig in einer groBeren Zahl in derselben 
Leber gefunden werden, will ich hier nur hinweisen; es ist unten noch darauf 
zuriickzukommen. Ebenso darauf, daB sie sich auch schon bei Neugeborenen 
und kleinen Kindern finden, wenn sie hier auch meist kleiner sind und weniger 
ins Auge fallen. DaB sie bei Stauung der Leber infolge besonderer Blutfiillung 
scharfer als sonst hervortreten, hat SCHMIEDEN betont. 

Wahrend die einzelnen Raume des Kavernoms untereinander zusammen
haugen, ist die Verbindung mit den GefaBen der Nachbarschaft meist nur 
eine geringe. Die Kavernome hangen zwar mit diesen zusammeri, aber 
eine gewisse Abgeschlossenheit hat vor allem RIBBERT durch Injektionen, 
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v. BRUCHANOW durch Serienschnitte nachgewiesen. SCHMIEDEN ist dem ent
gegengetreten und RIBBERT hat zugegeben, daB die Abgeschlossenheit des 
Kavernoms nicht ganz so durchgreifend ist, wie er frillier annahm, und daB in 
seltenen FaJJ.en Leberkapillaren mit einem Blutraum der Neubildung zusammen
hangen konnen. 

Die Kavernome finden sich, wie z. B. SCHMIEDEN, welcher solche in 32 Fallen 
untersuchte, dartat, in allen Alterslagen; auch ist irgendeine besondere 
Geschlechtsverteilung nicht vorhanden. Fast ausnahmslos werden sie zufallig 
bei der Leichenoffnung gefunden olme irgendwelche klinischen Erscheinungen 
gemacht zu haben. Dies ist nur bei ausnahmsweiser GroBe der Fall (s. u.). 

Die Kavernome sind schon iiberaus lange bekannt. So werden sie schon 
von DupUYTREN, BERARD d. A., BELL, HEUSINGER, ANDRAL erwahnt (nach 
LANGENBUCH). Doch waren damals die phantastischsten Anschauungen iiber 
ihr Wesen und ihre Entstehung verbreitet. ROKITANSKY und BUSCH sprachen 
ihnen noch Beziehungen zu den GefaBen abo FRERICHS injizierte sie dann 
von den Zweigen der Pfortader aus, VIRCHOW und R. MAIER auch von den 
Arterien und jener auch von Lebervenen aus. Genau beschrieben und richtig 
erkannt wurden die Bildungen zuerst von VIRCHOW, und ihre kavernose GefaB
natur ist seitdem nicht mehr in Zweifel gezogen worden. VIRCHOW unter7 
schied auch schon die Kavernome von den einfachen Teleangiektasien. Dieser 
Unterschied ist aber spaterhin oft nicht scharf genug im Auge behalten 
worden, wie wir sehen werden, wenn wir jetzt zu dem interessantesten, aber 
auch umstrittensten Punkte der Kavernome, namlich ihrer Entstehung, 
iibergehen. 

Die erste Anschauung ist die von VIRCHOW begriindete. Nach dieser 
ist der primare Vorgang die Neubildung eines granulierenden 
Bindegewebes, in welchem dann mehr und mehr GefaBe ent
stehen. Eine ahnliche Auffassung hatte auch vor allem RINDFLEISCH, und 
die gleiche findet sich dann in den aIteren Lehrbiichern und Darstellungen von 
FRERICHS, R. MAlER uSW. Auch LILIENFELD, welcher unter RIBBERT wohl 
zuerst die ganze Entwicklung der Kavernome aus ihren Anfangsstadien zu ver
folgen suchte, nahm eine entziindliche Veranderung des Bindegewebes und damit 
auch der GefaBwande als das Grundlegende an. Die Kavernombildung sollte 
mit einer Erweiterung hauptsachlich der groBeren Pfortaderaste beginnen: Auch 
BURCKHARD schloB sich noch der Anschauung seines Lehrers RINDFLEISCH an, 
nach welcher einer Bindegewebshyperplasie eine "kavernose Metamorphose" 
folgen sollte. Diese entziindliche Genese konnte aber keineswegs befriedigen' 
So hat sich spater auch insbesondere SCHMIEDEN gegen sie gewandt. 

Dagegen trat eine andere Anschauung von der Entstehung der Kavernome in 
den Vordergrund. Sie wurden nunmehr als Folge einer umschriebenen 
Stauung aufgefaBt; dies konnte aber schon dadurch widerlegt werden, daB 
derartige Stauungsbilder mit Atrophie der Leberzellen und praller ortlicher 
Fiillung der Kapillaren zwar fiir das bloBe Auge ahnlich aussehen konnen, mikro
skopisch aber etwas vollstandig Verschiedenes sind. So ist schon oben beiUI 
Leberadenom und -Krebs bemerkt, daB manchmal durch Erweiterung der 
Kapillaren kavernomartige Bilder zutage treten. konnen, solche haben aber 
mit dem eigentlichen Kavernom nichts zu tun. Und andererseits finden sich 
die Kavernome sehr haufig in vollig unveranderten Lebern olme alle Stauung, 
wie dies auch SCHMIEDEN genau verfolgt hat. Die Stauungstheorie ist insbe
sondere auoh unter J ORES' Leitung von SCHEFFEN zu begriinden versucht worden. 
Er ist wohl der erste, welcher· die sog. Angiomatosis (er spricht von "Ka
vernomen") des Rindes zum Vergleich heranzog. Es entging ihm zwar 
nicht, daB diese nur aus erweiterten Kapillaren bestehen und wenig scharf 
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abgesetzt sind, sich also anders wie beim Menschen verhalten, er halt 
sie aber fiir Jugendstadien; welche nur wegen des friihen Todes der Tiere 
nicht auswiichsen. RIBBERT bezeichnet dies mit Recht als eine "doch gewiB 
gezwungene Annahme". Des weiteren glaubte SCHEFFEN in neben Kavernomen 
in Lebern gefundenen erweiterten Kapillaren Anfangsbilder von Leberkaver
nomell erkepnen zu konnen, aber er muB zugeben, daB er einen unmittelbaren 
'Obergang zu Kavernomen nicht verfolgen konnte. Und endlich teilte SCHEFFEN 
Versuche von JORES mit, welcher in einem Faile bei einer 14 Tage nach einer 
kiinstlichen Verengerung der Lebervenen sezierten Katze Kapillarerweiterungen 
von kavernomartigem AuBern, ahnlich denen der Rindsleber, fand. Ich bin auf 
diese Darlegungen SCHEFFENS etwas genauer eingegangen, weil sie so recht 
deutlich zeigen, wie lange Zeit hindurch Bildungen, welche mit den Kavernomen 
nichts zu tun haben, zur Erklarung ihrer Entstehung herangezogen wurden; 
denn in allen diesen von SCHEFFEN angefiihrten Fallen handelt es sich um ein
fache Erweiterungen, nicht Kavernome. Auch sehen wir hier schon die sog. 
Angiomatosis hepatis der Rinder herangezogen, was in der Folgezeit noch viel
fach geschah und auf Nebenwege fiihrte. Davon unten mehr. 

Auch bei der nachsten Theorie, welche die Kavernome erklaren soIlte und 
welche ihrer Auffassung als Stauungsfolge durchaus nahe steht, liegen ahnliche 
Irrtiimer zugrunde. Es ist dies die Annahme einer primaren Leberzellen
atrophie, welcher dann die Kavernombildung durch Erweiterung der Kapil
laren gewissermaBen e vacuo folgen soIlte (z. B. ZIEGLER). Von anderen Seiten 
wurdell aIlerdings auch, wenn auch seltener, die Kapillarerweiterungen als das 
Primare, der Schwund der LeberzeIlen als das Sekundare hingesteIlt. BmcH
HIRSCHFELD und ULLMANN vertreten diese Anschauung, andere Untersucher 
jene (wobei wiederum ganz besonders auf die ebenso gedeuteten und hiermit 
gleichgesteIlten sog. Angiome der Rindsleber verwiesen wird). Auch diese Auf
fassung ist mit Recht von SCHMIEDEN U. a. zUrUckgewiesen worden. Auf 
di~ Weise entstehen zwar Kapillarerweiterungen, aber nichts mit dem Ka-
vernom Vergleichbares. . .. 

In dies Gebiet gehOrt auch eine von BENEKE im AnschluB an einen beobach
teten Fall aufgesteIlte Theorie. Gallenstauung ortlicher Natur infolge eines 
Konkrements solI Inaktivitatsatrophie der Leberzellen und dann durch Kapillar
erweit~rung den Beginn eines Kavernoms herbeigefiihrt haben. Aber auch hier 
lag kein solches, sondern nur Kapillarerweiterungen, vor. 

Ferner ist endlich die Annahme zu erwahnen, Kavernome entstanden aus 
Blutungen. 1m allgemeinen bilden sich dann Narben, in ganz seltenen Fallen 
entstehe;n an Ektasien erinnernde Bilder, welche aber doch keine solchen, 
geschweige denn Kavernome sind (Falle von MEYER usw. S. u.). 

Nachdem alle diese Theorien nicht standhalten konnten, setzte die An
schauung ein, daB es sich bei den so haufigen Leberkavernomen urn in der 
Entwicklungszeit angelegte GewebsmiBbildungen handelt, und 
diese Anschauung ist seitdem herrschend geblieben. In Einzelheiten der Vo.,:
stellung aber bestehen Unterschiede. Nachdem diese Entstehungsart in Einzel
fallen schon erortert worden war (s. u.), hat mit Nachdruck zuerst wohl 
RIBBERT unter Verlassen der friiher von ihm und seinem Schiller LILIENFELD 
vertretenen Darstellung auf diese Entstehung hingewiesen. Er schreibt schon 
1898: "Es ist vielmehr durchaus wahrscheinlich, daB die Kavernome von Anfang 
an aus einem kleinen selbstandigen Gewebsbezirk hervorgingen, der, nicht in 
typischer Weise in die Leber eingefiigt, sich ffir sich entwickelte". Anderer
seits hat SCHMIEDEN (1900) in besonders umfassender Darlegung die Kavernome 
als ~agefehler, wenn auch in etwas anderem Siune als RIBBERT, dargestellt. 
Aber auch SCHMIEDEN hat hierbei noch die sog. Kavernome der Rindsleber zum 
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Vergleich herangezogen, ja sie sogar fUr mit den Kavernomen der Menschen
leber wesensgleich erklart. Bevor wir daherdie jetzt herrschende Anschauung 
der Kavernome der menschlichen Leber als Fehlbildungen in ihren ver
schiedenen Pragungen noch etwas genauer darstellen, miissen wir zunachst 
einige Streiflich ter auf lange Zei t falschlich mit diesen Ka vernomen 
verglichene und zur Erklarung ihrer Entstehung herangezogene, 
aber nicht gleich zu wert en de Bildungen beim Tier und einige 
entsprechende beim Menschen werfen. 

Bei Rindern ist die Leber haufig der Sitz von blauroten Flecken, die den Umfang 
von etwa Markstiickgr0J3e erreichen und auf der Durchschnittsflache zuriicksinken; sie 
lassen auf dem Durchschnitt ein feines Maschenwerk mit Blut gefiillt erkennen (SCHUTZ). 
Die Lebern konnen oft derartige Bildungen in sehr groBer Zahl aufweisen. Eine gute histo
rische Ubersicht iiber die verschiedenen Darstellungen dieser Veranderung geben HEDREJN, 

Abb.31. Teleangiectasia hepatis disseminata. Kapillare Teleangiektasien und groLlere, aus elen 
Teleangiektasien entstandene Blutraume. (Ans HEDREN, Beltr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 

Bel. 45. 1909.) 

SCHUTZ sowie LUNGHETTI. Die erste Erwahnung findet sich wohlbei JOHNE (1888); so
dann beschiiftigten sich mit diesen "Angioma cavernosum" genannten Bildungen VAN DER 
SLUYS und KOREVAA}:t, weiterhin McFADYEAN. Dieser betrachtet sie schon als Er
weiterung der KapillargefaBe und macht auf den Unterschied gegeniiber den Kavernomen 
des Menschen, welche pindegewebige Scheidewande und KapseJn aufweisen, aufmerksam. 
Eine eigenartige Erklarung geben sodann SAAKE I und spater SAAKE Sohn. Leber
zellen sollen embolisch nach A,t del' Erscheinungen bei menschlicher Eklampsie GefaBe 
verstopfen, Thromben bewirken, so infolge Stauung die Leberzellen schadigen und infolge
dessen die schwachwandigen Kapillaren zu Blutsinus erweitern. Spater wurde eine Kapillar
erweiterung als das Primare in verschiedener Weise entstanden angenommen. So von 
MAREK, welcher Steigerung des Blutdruckes als das Grundlegende ansieht, STOCKMANN, 
welcher in den Bildungeneine teilweise Erweiterung der KapillargefaBe infolge Verschlusses 
an anderen Stellen bei .durch Distomen bewirkter Zirrhose annimmt, KITT, der, nachdem 
er erst an eine angeborene Hemmungsbildung gedacht hatte, spater Restherde von "Hepatitis 
haemorrhagica distomatosa" annimmt. Diese Anschauungen konnten zumeist von STROH 
widerlegt werden, welcher nachwies, daB in 42,890/ 0 seiner FaIle mannliche Tiere betroffen 
waren, so daB die Eklampsietheorie in sich zusammenfiel, und ferner daB in 65,250/ 0 seiner 
FaIle jede Zirrhose odeI' Distomiasis fehlte. Beachtenswert ist auch die Statistik STROHS (Augs
burg)insofern als er bei 4373 Stiick geschlachtetenRindviehs die Veranderung in 7,57%aller 
Tiere fand, aber auch, wenn auch weit seItener, bei Kalbern. Die Lebern waren im iibrigen 
meist unverandert und ' ebenso die anderen Organe. Wurde die Erkrankung bisher als 
"kavernoses Angiom", "Angiom", von KITT abel' auch (unter einer Reihe anderer Namen) 
als "fleckige Teleangiektasie" bezeichnet, so wahlt nunmehr STROH diesen Namen. 
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Er glaubt die Erscheinung gerade bei Wiederkauern auf durch Lage, GroBe und Eigen
tiimlichkeit des Magens und der Fiitterungsweise dieser Tiere bedingte Stauung, so be
wirkten Untergang der Leberzellen und Kapillarerweiterung beziehen zu konnen. Diese Auf
fassung, daB Atrophie der Leberzellen das Primare ist, der dann einfache Kapillarektasie 
folgt, ist seitdem vorherrschend geblieben, aber nicht abhangig von Bedingungen wie sie 
STROH annahm. Sehr griindlich haben sich namlich seitdem JAGER, RUHMEKORF und endlich 
HEDREN mit dieser Leberveranderung beschaftigt. RUHMEKORF nimmt Masternahrung als 
das Grundlegende an; durch Fettanhaufung solI es zur Herabsetzung der Lebensenergie der 
Leberzellen und zu Zugrundegehen dieser kommen, worauf sich sekundar die Kapillaren 
erweitern. Eine ganz ahnliche Auffassung vertritt in ausfUhrlichen Darlegungen JAGER; 
er schlagt, da die Erkrankung fortschreitend sei, den Ausdruck "Teleangiektasis" vor. HEDREN 
sieht zwar das Primare auch in einem Zugrundegehen von Leberzellen, aber nicht in einer 
Verfettung derselben, welche er niemals fand, sondern in einem nekrobiotischen Vorgang 
"unter dem Bilde einer Plasmolyse und Plasmatorrhexis in Verbindung mit Karyolyse und 
Chromatokinese". In einer spateren Arbeit tei!t dann HEDREN mit, daB er bei der von ihm 
"Teleangiektasia hepatis disseminata" (s. Abb. 31) genannten Veranderung der Rinds
leber als die Parenchymdcgeneration bedingend einen Pilz gefunden habe, den er zu 
den Hyphomyzeten, und zwar zur Gattung Monilia rechnet. Er konnte ihn reinziichten und 
mit ihm angeblich auch im Tierversuch Leberzellnekrose mit Blutungen und zuweilen 
Kapillarerweiterungen erzeugen. Vielleicht handele es sich bei den Tieren urn eine 
Fiitterungsinfektion. Bestatigt wurden diese Befunde wohl von keiner Seite. J OEST faBt die 
Bildungen als Entwicklungsstorung auf; eine Hemmungsbildung von Leberzellenbalken be
dinge eine iibermaBige Entfaltung der Kapillaren. 

Gehen somit die Ansichten iiber das in letzter Linie Zugrundeliegende auch noch aus
einander, so ist das Gemeinsame doch der Nachweis, daB es sich bei den sog. Kaver
nomen oder Angiomen deT Rindsleber nicht urn solche, sondern urn eine 
Leberzellerkrankung mit folgender ortlicher Kapillarerweiterung handelt. 
Somit haben diese Bildungen mit dem Kavernom der menschlichen Leber 
nichts zu tun und stellen auch, womit man die Unterschiede zu erklaren 
versucht hatte, keine Anfangsstadien dar, welche zu wirklichen Kaver
nomen auswiichsen. Dies betonen gegeniiber SCHEFFEN und SCHMIEDEN, welche ja 
solches annahmen, insbesondere STROH, JAGER, RUHMEKORF und HEDREN. Gerade das 
ist aber das fUr uns hier Wichtige. 

Solche Kapillarektasien kommen nun auBer beim Rind auch bei Schafen und seltener 
bei Pferden (STOCKMANN, MARTIN, RUHMEKORF, RAVENNA) vor und ganz vereinzelt auch 
beim Schwein (CHIERICI nach RAVENNA). Ganz Entsprechendes ist nun aber auch 
in ganz seltenen Fallen, die Leber durchsetzend, beim Menschen gefunden 
worden und darf auch hier nicht mit den Kavernomen verwechselt werden. 
Hierher gehoren vielleicht schon die FaIle von WAGNER (35jahrige Frau) und von COHNHEIM 
(27jahrigerMann). Und insbesondere werden hierher gerechnet, die neueren von SCHROHE 
(nach JAFFE unsicher ob sie hierher gehOren), FABRIS (49jahriger Mann), HEDREN (80jahr. 
Frau) und LUNGHETTI (34jahrige. Frau) beschriebenen FaIle. Ebenso gehort wohl auch der 
von MAY mitgeteilte Fall hif'rher. FABRIS denkt an eine angeborene abnorme Anordnung der 
Leberzellbalken und ihrer Beziehungen zu den Kapillaren, HEDREN an einen infekt,iOs-toxi
schen Vorgang (nach Analogie der von ihm so gedeuteten entsprechenden Erkrankung beim 
Rind), LUNGHETTI gibt eine auBerst verwickelte Erklarung in Gestalt einer Verbindung von 
angeborener GefaBanomalie mit tuberkulos-toxischer Gewebsschadigungund unter Umstanden 
den Folgen von durch HustenstoBe bedingter ~tauung. In gewisser Beziehung gehoren hierher 
auch noch 3 von SWETSCHNIKOW beschrieberie FaIle von Teleangiektasien der menschlichen 
Leber. welche er auch als angeborene Anomalien auffaBt. V. FALKOWSKY beschrieb bei einem 
llwochigen Knaben derartige GefaBektaBien neben eigenartigen Knoten in Milz und Leber. 
die er als Hamartome deutet, und multiplE'll Angiomen der Raut. Ausfiihrlich mit den in 
Frage stehenden Bildungen hat sich JAFFE beschaftigt. Er betont. daB die Gebiete stets 
Zusammenhang der Blutraume mit umgebenden Kapillaren unter allmahlicher Erweiterung 
dieser aufwiesen, wie er in seinen 3 Fallen feststellen konnte. JAFFE faBt einige FaIle SCHMIE
DENS als Grenzfalle zwischen diesen Bildungen und den Kavernomen auf. und hierauf 
wie auf dem gleichzeitigen Befund von Angiomen anderer Organe in einem seiner FaIle 
wie in dem V. FALKOWSKIS und dem letzteren FaIle auch sonst fuBend, nimmt er fiir seine 
Bildungen, die denen der Rinder entsprechen, auch eine angeborene GewebsmiBbildung an. 
Gelegenheitsursachen, wie Stauung, lassen dann das Bild in Erscheinung treten. Statt 
des gewohnlich gebrauchten Namens "Angiomatosis hepatis" (auch bei Rindern), wiirde 
JAFFE, urn jeden Gedanken an Zugehorigkeit der Gebilde zu Geschwiilsten auszuschlieBen, 
mit Recht die Wiedereinfiihrung der Bezeichnung als "diffuse Kapillarektasien der Leber" 
vorziehen. Neuerdings hat auch UGRIUMOW einen hierher gehorigen Fall bei einem 20jahrigen 
Manne mit beginnender Zirrhose geschildert. Aueh er faBt die Leberveranderungen als 
Ramartien auf. 
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Nach PfortaderverschluB im periportalen Gewebe entstehende kaverniise Umwand
lungen, bei denen PICK an Angiom im Sinne einer Entwicklungsstiirung dachte, sind mit 
VERSE als Kapillarerweiterungen bei Granulationsgewebsbildung nach thrombotischem 
VerschluB aufzufassen. Die von F. G. A. MEYER in Stauungslebern neben Kapillarerweite
rungen gefundenen Leberblutungen bei Tuberkuliisen sind eben Blutungen, nicht Teleangi
ektasien, womit solche FaIle verwechselt wurden, worauf SALTYKOW, der 2 eigene einschlagige 
Beobachtungen beschreibt, hinweist. LEVADITI fand bei Cumadnvergtftung im Tierversuch 
ZeIlnekrosen der Leber mit folgenden Kapillarerweiterungen. Er meint, sie erinnerten an 
Kavernome und kiinnten auf deren Entstehung ein geues Licht werfen. Das ist natiirlich 
nicht richtig und ORTH hat durch KEMPF selbst die Ahnlichkeit so .entstandener Verande
rungen mit dem Kavernom ausdriicklich bestreiten lassen. Auf einige FaIle von Kapillar
erweiterungen der Leber verschiedener Urs.ache weist noch J·AFFE hin. 

AIle die genannten Bildungen kiinnen wohl Bilder erzeugen, welche -
besonders die Teleangiektasien - groBe Ahnlichkei t mit Ka verno men 
bieten, aber es handelt sich nicht um solche, und sie diirfen darum auch 
nicht zur Erklarung der Entstehungsart der Leberkavernome herangezogen 
werden. Wir muBten diese Bildungen daher hier mitbesprechen. 

Kehren wir nach dieser Abschweifung zu unserem Thema zuriick. Wir 
haben schon erwahnt, daB die Kavernome der Leber seit RIBBERT und SCHMIEDEN 
wohl allgemein als Bildungsfehler aufgefaBt werden. Noch vor Ihnen war 
wohl zuerst eine derartige Auffassung 1885 von CHERVINSKY, der multiple 
Kavernome bei einem 6monatigen Kinde fand, und ferner 1891 von PILLIET 
ausgesprochen worden. Zugleich ist dieser der erste, welcher in Leber
angiomen noch Blutbildung nach Art der embryonalen Lebertatigkeit nach
wies, und zwar hier in 5 Fallen rote Blutkorperchen, in einem sechsten auch 
Leukozyten und Riesenzellen fand. Eben hieraus schloB er, daB das Angiom 
ein schon angeboren angelegtes Gebilde darstelle, d. h. den Rest eines fotalen 
blutbildenden Organes. RIBBERT betonte urspriinglich die. Ausschaltung eines 
GefaBbezirkes auBerordentlich scharf. SCHMIEDEN andererseits halt eine ortliche 
Gewebsverlagerung oder Abschniirung bzw. eine Defektbildung bei der Aus
sprossung der Leberanlage fiir den maBgebenden Entwicklungsfehler. Spater 
hat sich RIBBERT in der Dissertation seines Schiilers KAPELLER der Anschauung 
SCHMIEDENS mehr genahert und auch in seiner Geschwulstlehre gibt er zu, 
daB seine friihere Auffassung zu einseitig auf das GefaBsystem Riicksicht ge
nom men habe. Mit Recht betont er aber, daB das wichtige, beiden Auffassungen 
gemeinsame, die Annahme einer EntwicklungsstOrung ist. Spater wurde ja 
diese ganze Gruppe von Veranderungen, welche von Entwicklungsfehlern zu 
Geschwiilsten iiberleiten, besonders von ALBRECHT einheitlich aufgefaBt, und 
die Bildungen, zu welchen offenbar auch das Kavernom gehort, wurden von ihm 
als Hamartome bezeichnet. So reiht er in seiner nachgelassenen Abhand
lung "Zur Einteilung der Geschwiilste" auch das "Hamartoma haemato
plasticum hepatis", welches dem Kavernom entspricht, in seine sechste Gruppe, 
d. h. eben die Hamartome, ein, die nach ihm dadurch gekennzeichnet sind, daB 
kein Bestreben zu abnormer Organ- oder Teilorganbildung besteht, sondern 
nur einer der Organbestandteile in abnormer Menge, bzw. Art gebildet ist. 
Unter derselben Bezeichnung hatte zuvor schon sein Schuler HOMMERICH einen 
Herd eines F/2 jahrigen Madchens beschrieben, welcher offenbar auch zu den 
Kavernomen gehort und dadurch ausgezeichnet war, daB hier ein Leberbezirk 
ohne bindegewebige Abkapselung vorlag, in welchem noch aIle Blutzellen des 
fOtalen Lebens gebildet wurden. HOMMERICH betont hierbei, daB auch solches 
abnormes Vorwiegen eines Gewebsanteiles durch Bestehenbleiben einer fotalen 
Gewebsart zu den Hamartomen zu rechnen ist. Blutbildung in Kavernomen ist ja, 
wie zuvor erwahnt, £ruher schon von PILLIET beobachtet und spaterhin in zwei 
Fallen auch von SCHMIEDEN bestatigtworden. Hatte RIBBERT bei dem Kavernom 
schon darauf hingewiesen, daB auch riach der Embryonalzeit noch ein kleiner 
GefaBabschnitt ausgeschaltet werden und so zur Kavernombildung Veranlassung 
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geben konllte, uml aueh ~CHMLED]jJN die postfotale Elltwicklung gestrcift, so 
hat neuerdings LUDWIG, wie ja ALBRECHT allgemein schon zuvor, besonders 
betont, daB Entwicklungsfehler auch noch in der postuterinen Entwick
lungszeit entstehen konnen und auf diese Weise insbesondere zwei von 
ihm bei einer alteren Frau genau verfolgte Leberkavernome erklart. LUDWIG 
weist namlich darauf hin, daB sich besonders das eine an, der Stelle fand, wo 
sonst die bald mehr bald minder entwickelte Appendix fibrosa sitzt. Rier 
schwindet aber nach der Geburt noch ein Teil des Parenchyms des linken Leber
lappens, so daB auBer groBeren Gallengangen nur BlutgefaBe ubrig bleiben. 
Von solchen Vasa aberrantia leitet er die in seinem FaIle gefundenen 2 Kaver
nome ab; auch hier handelt es sich ja um eine Ausschaltung, wenn auch erst nach 
der Geburt. LUDWIG weist darauf hin, wie auffallend eS'ist, daB die Kavernome 
sehr haufig an der Konvexitat des rechten Lappens in der Nahe des Ligamentum 
falciforme gefunden werden, d. h. in einer Gegend, welche 'gerade durch solche 
weitgehende Ruckbildungsvorgange ausgezeichnet ist. r 

Aus allen diesen neueren Behandlungen der LeberkaV'ernome diirfen wir 
also wohl mit Sicherheit schlieBen, daB diese zunachst als Anlagefehler 
aufzufassen sind, aus fotaler oder postfotaler Zeit, und daB wir 
sie mit Recht als Hamartome oder Hamartien bezeichnen diiden. 
SchlieBen sich echte Geschwiilste an, so kann man auch von Ha
martoblastomen sprechen. Wie steht es nun in die~ Rinsicht mit den 
Kavernomen 1 Diese ·Frage hangt eng mit der nach d~ Wachstum der 
Kavernome zusammen. SCHMIEDEN beschrieb seiner AUffassung nach ganz 
beginnende Kavernome bei Neugeborenen bzw. wenige Wochen alten Kindern. 
Zunachst sind noch die Leberzellen erhalten; spater komwt es durch Binde
gewebswucherung zu der fibrosen Form deT Kavernome. Er: spricht ihnen jede 
besondere Neigung nach Art echter Geschwiilste zu wachsen ,ab, lehnt daher fiir 
sie die Bezeichnung "Angiom" ab, halt vielmehr diejenige ahi "Cavernoma" oder 
"Naevus cavernosus hepatis" fur richtig und stellt sie dahe:.: nicht in eine Linie 
mit den Angiomen der Raut und anderer Organe. RIBBERT andererseits, welcher 
ja die wenigstens sekundare Ausschaltung aus dem Kapillargebiet der Umgebung 
starker betont, hebt auch ihr weiteres Wachsen in das benachbarte Leber
gewebe hervor, und zwar beschreibt er Sprossen, welche in dies eindringen. 
Allerdings ist das Wachstum in der Regel ein so langsames, daB Verdrangungs
erscheinungen an den umgebenden Leberzellen nicht zu beobachten sind. Dazu 
komme ein Wachstum per expansionem durch Erweiterung der Blutraume. Das 
Wachstum weise sich auch durch erhaltengebliebene Gallengange in der Ge
schwulstkapsel aus . .Ahnliche Wachstumsvorgange an Kavernomen sind auch 
von BRUCHANOW sowie von REGGENBAU beschrieben worden. Andererseits 
gibt auch RIBBERT zu, daB Kavernome auch ihr weiteres Wachstum aufgeben 
konnen, um sich nur durch Erweiterung ihrer Blutraume zu vergroBern. 
Besonders soIl dies bei den durch eine derbe Bindegewebsschicht abgegrenzten 
Kavernomen der Fall sein, bzw. bei denen, welche eine sekundare bindegewebige 
Umwandlung durchmachen. 

Von diesen spateren Veranderungen der fertig ausgebildeten 
Kavernome muB noch kurz die Rede sein. Schon friihzeitig, zuerst wohl 
VIRCHOW, sodann BOTTCHER ist die Umwandlung von Leberkavernomen in 
Bindegewebe aufgefallen. Nach BOTTCHER hat dies auch schon LUCKE be
schrieben. Vielfach wurde auch in den Lehrbiichem und sonst auf thrombo
tische Ablagerungen und Organisation dieser in den Kavernomen hingewiesen, 
so auch von BRUCHANOW, SCHMIEDEN u. a. Das neugebildete Bindegewebe 
kann hyalin werden, wie dies schon 1891 JOST in seiner Dissertation genauer 
beschrieben hat. Insbesondere hat sich MERKEL mit der Umwandlung der 
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Kavernome beschaftigt und er hat die Entstehung des Bindegewebes durch 
Verdickung der Scheidewande, auf welche schon VIRCHOW hinwies, einerseits, 
durch Thrombenorganisation andererseits gegeneinander abgewogen. So konnen 

Abb. 32. Kavernom der .Leber. (Farbung auf elastiscbc Fasern.) 

Abb. 33. Altes Kavernom der Leber mit 1Jbergang (unten rechts) in fibromartige Bildung (nocb 
"enntlich an den elastischen Fasern). (Farbung auf elastieche Fasern.) 

ganz fibromartige Gebilde entstehen; zur Erkennung ist, worauf auchBRUCHANOW 
und SCHMIEDEN schon hinweisen, die Elastikafarbung heranzuziehen (s. Abb. 32 
u. 33), welche auch dann noch das ursprungliche Netzwerk der· verodeten 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 60 
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Blutraume aufdeekt. Endlich hat sieh mit dieser Frage aueh KASAl genauer be
sehaftigt. Aueh er verwandte die Elastikafarbung. In der gegenseitigen Ab
grenzung der Bindegewebswueherung dureh Verdiekung der Seheidewande 
und dureh Thrombenorganisation halt er ersteres fUr das ursaehlieh Primare, 
letzteres fUr das die groBere Menge des Bindegewebes liefernde. Das dureh 
Wandverdiekung entstehende Bindegewebe erseheint spater widerstandsfahiger 
als das dureh Organisation von Thrombenmaterial, wobei aueh hyaline Degene
ration mit auf tritt, gebildete. In ersterem verlaufen aueh die elastisehen Fasern 
regelmaBiger als in letzterem. Thrombotisehes Material oder neugebildetes 
Bindegewebe verkalkt aueh haufig. 

In dieser Weise bilden sieh also solehe Kavernome zuriiek, welehe meist 
nieht mehr weiter waehsen, bzw. wenn sie sieh so riieklaufig verandern, waehsen 
sie in der Regel nieht mehr. Wir konnen somit fiir einen groBen Teil der Falle 
in der Tat mit SCHMIED EN annehmen, daB die Kavernome naeh ihrer Ausbildung 
kaum mehr nennbar, oder hoehstens auBerordentlieh langsam, weiterwachsen. 
Andererseits ist aber nach den Untersuchungen RIBBERTS u. a. kein Zweifel, 
daB die Kavernome auch noeh waehsen konnen. Es handelt sich hier aber 
offenbar nicht urn grundsatzliche Versehiedenheiten; wir sehen ja aueh 
sonst dergleiehen gerade bei den Hamartien und konnen die Untersehiede durch 
die Bezeichnung Hamartom einerseits, Hamartoblastom andererseits ausdriieken. 
Es ist nun interessant, daB gerade in solchen Fallen ein besonderes weiteres 
Wachstum yom Kavernom statthat, in welchen solche Bildungen im selben 
Korper aueh an anderen Stellen zu finden sind und gegebenenfalls auch noeh 
andere gleiehzeitig auf die Endothelien zu beziehende Veranderungen in die Er
scheinung treten. Wir konnen somit, wenn wir wollen, mit ROGGENBAU zwei ver
schiedene Formen annehmen; einmal das gewohnliche einfache Hamartom im 
Sinne SCHMIEDENS, sodann dureh besondere Waehstumserseheinungen gekenn
zeichnete GefaBgeschwiilste, wie sie RIBBERT, BRUCHANOW und aueh ROGGENBAU 
selbst besehrieben und wozu aueh die gleichzeitig in mehreren Organen auf
tretenden derartigen BlutgefaBgeschwiilste gehoren sollen. Aber es scheint mir, 
daB es sich hier nur, wie gesagt, um Mengenverschiedenheiten der Fehlbildung, 
- vielleieht mit versehiedener teratogenetiseher Terminationsperiode -, und 
ihrer Folgeerseheinungen handelt, daB wir aber nieht einen so grundsatzlieh 
seharfen Unterschied festlegen konnen, wie dies SCHMIEDEN tut, wenn er die 
letzteren, zu den Angiomen gerechneten, Bildungen von den Kavernomen der 
Leber prinzipiell seheidet. Gerade der gleieh zu erwahnende Fall PENTMANN 
zeigt dies deutlich. 

Die hauptsaehliehsten Falle von Kavernomen der Leber zugleieh mit solchen 
anderer Organe sind die folgenden: VIRCHOW beschrieb ein Kavernom der Leber 
und gleiehzeitig ein solches zweier Wirbel, PAYNE solehe der Leber, Nebennieren, 
Ovarien und des Uterus, LANGHANS Kavernome der Milz und der Leber und 
daneben Endothelwueherungen; er faBt die Lebergeschwulst als Metastase auf. 
MICHAILOW sah bei einem 3monatigen Kind neben Kavernom der Leber 
Angiome der Haut, Lippe, Zunge. BRUCHANOW fand entspreehende Bildungen 
bei einem 15 Woehen alten Kinde in Leber, Haut und Rippenperiost; er konnte 
dasWaehstum der Leberkavernome in dem von RIBBERT gekennzeichneten 
Sinne gerade in diese~ Falle verfolgen. ROGGENBAU erwahnt noch einen Fall 
von ULLMANN und besehreibt selbst einen, in welchem neben Leberkavernom 
ein Skrotumkavernom bestand. 1m iibrigen betont ROGGENBAU fiir beide von 
ihm beschriebene FaIle, daB es sieh hier um phlebogene kavernose Angiome im 
Sinne v. ESMARCHS handelte und daB diese ganz in der von RIBBERT und 
BRUCHANOW beschriebenen Art wuchsen, dagegen von den gewohnliehen Kaver
nomen, wie sie SCHMIEDEN besehrieoon habe, zu trennen seien. Umgekehrt 



Vorkommen von anderen GewebsmiBbildungen in der Leber neben Kavernomen. 947 

betont PENTMANN, welcher zugleich Kavemome der Leber, Milz und Wirbel 
und gleichzeitig Endothelwucherungen mit Blutbildungsherden fand, daB sein 
Leberkavemom ganz der von SCHMIED EN beschriebenen Art des gewohnlichen, 
nicht weiter wachsenden Kavemoms entsprach. Also gerade dieser Fall wamt, 
eine allzuscharfe Scheidewand zu ziehen. . 

Liegt das Gemeinsame aller dieser Beobachtungen darin, daB wir sie 
im Sinne von Hamartombildungen, wenn auch verschiedenen Grades, deuten 
diirfen, so sollen noch kurz einige Punkte aufgezahlt werden, welche auch 
beim einfachen, gewohnlichen Leberkavernom auf seine Natur 
als Fehlbildung hinweisen. Hier ware zunachst daran zu erinnem, 
daB es hie und da in derselben Leber neben anderen als GewebsmiB
bildungen zu deutenden Erscheinungen angetroffen wird. So be
schrieb v. MEYENBURG ein Kavernom in der Zystenleber einer 46jahrigen 
Frau, bei der zugleich Zystennieren bestanden; auch OTTENDORFF fand ein 
Kavemom neben einer Leberzyste. Ebenso MERKEL. WAETZOLD beobachtete 
(in seinem Fall 8) mehrere Kavemome neben einem Leberzellenadenom. 
RIBBERT bildet in derselben Leber dicht nebeneinander gelegen ein Kavemom 
und ein Gallengangsadenom abo Auch SCHMIEDEN weist, wenn auch in etwas 
anderem Sinne, auf die Beziehungen des Kavemoms zum Adenom hin. Des 
weiteren spricht fUr das Wesen des Leberkavemoms im Sinne einer angeborenen 
dysontogenetischen Storung die Tatsache, daB wir auBerordentlich haufig 
multiple Kavernome in derselben Leber finden, wie dies Z. B. CHERVINSKY, 
LANGENBUCH, BURKHARD, EARL, SCHMIEDEN, RIBBERT betonen. PAYNE 
beschrieb eine Leber mit etwa 50 Kavernomen. Ebenso ist in demselben Sinne 
kennzeichnend das Auftreten der Kavernome schon beim Neuge
borenen, wie dies Z. B. RIBBERT, SCHMIEDEN, HAMMER (in einem Fall einer 
Leber mit 3 bis 5 markstiickgroBen Kavemomen, von denen eines geplatzt 
war und zu einer Blutung in die Bauchhohle gefiihrt hatte, welche 7 Tage nach 
der Geburt den Tod bewirkte), KAUFMANN, GATEWOOD angeben, und der 
noch weit haufigere Befund im Kindesalter, S. Z. B. die Mitteilungen von 
STEFFEN, CHERVINSKY, MARTINOTTI, M!CHAILOW, RIBBERT, V. BRUCHANOW, 
SCHMIEDEN, KAPELLER, HOMMERICH U. a. 

Es wurde eingangs angegeben, daB die uns hier beschaftigenden Bildungen 
in der Regel nicht viel mehr als NuBgroBe erreichen; andererseits sind aber 
in Einzelfallen auch auBerordentlich viel groBere Gebilde 
beobachtet worden, sei es daB sie von vomeherein so groB angelegt waren, 
sei es daB sie erst spater zu solcher GroBe heranwuchsen, worauf auch einige 
klinische Beobachtungen hinweisen. Denn wenn im allgemeinen die Kavernome 
nur eine anatomische Beachtung beanspruchen konnen, so ist dies bei diesen 
auBergewohnlich groBen Kavemomen, die bis iiber KindskopfgroBe erreichen, 
somit auch die Gesamtleber in Mitleidenschaft ziehen, nicht mehr der Fall. 
Sie machen klinische Krankheitszeichen und haben schon in einigen Fallen 
zu Operationen Veranlassung gegeben. ApfelgroBe Kavernome beobachteten 
STEFFEN, SCHUH, MAIER (nach LANGENBUCH), SCHMIEDEN. AuBergewohn
lich groBe Leberkavemome sind Z. B. beschrieben von BmcH-HIRscHFELD, 
MANTLE oder LEFLAIVE. In diesem Fane hatte sich das Kavernom in eine kinds
kopfgroBe Zyste verwandelt und den Tod bewirkt. Auch in einem von V. HAFEN 
mitgeteilten Fall hatte ein Kavernom nach einem Trauma durch die Gallenblase 
hindurch durch Blutung in die BauchhOhle Verblutungstod bewirkt. Sehr groBe 
Kavemome konnen auch gestielt an der Leber hangen, beschrieben Z. B. 
von RICHTER, FLEISCHMANN, fUr kleinere auch von RIBBERT-BoRRMANN. 
Operiert wurden Kavemome Z. B. von KONIG (nur nuBgroB), V. EISELSBERG 
(das Kavemom, seit 15 Jahren gewachsen, wog 470 g), ROSENTHAL (kindskopf-

60* 
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groB), PFANNENSTIEL, LANGER, LJUNGREN, MANTLE (Kavernom fast des ganzen 
rechten Lappens), v. GENERSICH und in dem einen von ROGGENBAU mit
geteilten Fail. Der letztgenannte Fall starb infolge unstillbarer Blutung nach 
Platzen des Kavernoms. Ebenso der von MANTLE mitgeteilte nach Probe
punktion bei der Operation. THOLE stellte 13 operierte Falle 1913 zusammen. 
Dazu kommen z. B. noch die schon erwahnten, ebenfalls operierten Falle 
von FLEISCHMANN (mannskopfgroBes Kavernom) und RICHTER (iiber kindskopf
groB). Hier hatte sich das Gebilde in der letzten Zeit stark vergroBert und 
durch Druck auf Magen und Darm schwere Krankheitszeichen gemacht. Es 
fand sich ein einfaches Kavernom teilweise in bindegewebiger Umbildung. 
Von diesen 15 operierten Fallen betrafen 14 Frauen; zumeist war die Diagnose 
auf Ovarialkystom gestellt und deswegen operiert worden. 

Hier angefiigt seien einige Worte iiber die wenigen Faile sonstiger gut
artiger primarer Lebergeschwiilste bindegewebiger Ableitung. 

Echte Fibrome der Leber sind offenbar auBerst selten und finden sich 
nur ganz vereinzelt im Schrifttum verzeichnet. So erwahnt" ZIEGLER yom 
Sympathikus abzuleitende Nervenfibrome multipler Natur als Teilerscheinung 
RECKLINGHAUSEN scher Krankheit; sonst ist damber aber nichts zu finden. Von 
selbstandigen Fibromen finde ich nur den auch schon von ARNOLD ange
fiihrten alten Fall von OHIARI (bei LUSCHKA, dessen Fall ARNOLD auch unter 
die Fibrome rechnet, handelt es sich urn Abkapselung einer intrauterin ent
standenen Leberblutung, wie MERKEL mit Recht bemerkt). 1m FaIle OHIARIS 
fand sich im rechten Leberlappen eines 56jahrigen Mannes eine eifOrmige 
Geschwulst, die mikroskopisch aus homogenen Bindegewebsfasern mit sparlichen 
Kernen bestand. MERKEL glaubt, der Lage und dem Verhalten der GefaBe nach, 
aus der Beschreibung OHIARlS herauslesen zu diirfen, daB auch dies Fibrom als 
ein fibromatOs entartetes kavernoses Angiom der Leber anzusehen sei. KOTHNY 
hatte nun Gelegenheit, das von OHIARI beschriebene Gebilde neuerdings nach
zuuntersuchen. Gerade die Darstellung der elastischen Fasern, welche den fUr 
Kavernom typischen Bau nicht zeigten, setzte ihn in die Lage nachzuweisen, 
daB die Umdeutung MERKELS nicht richtig war und es sich in der Tat, wie 
auch OHIARI angenommen, urn ein Fibrom handelte. Bohnen- bis haselnuBgroBe 
Fibrome in der Nahe des vorderen Leberrandes hat HESCHL nach miindlicher 
Mitteilung an OHIARI mehrmals beobachtet. Vielleicht stellen die von PISENTI 
beschriebenen multiplen Fibrome der Leber echte solchedar. lch konnte die 
Arbeit leider nicht im Original bekommen. 

ARNOLD erwahnt in seiner Zusammenstellung auch ein von OORNIL und OAZALIS 
beschriebenes Myxom der Leber bei einem 8monatigen Madchen; die Ge
schwulst solI aus Gallertgewebe mit zystischen Einschliissen bestanden haben. 
Daraus, daB sie in den letzten 3 Monaten wuchs, ist vielleicht zu schlieBen, daB 
hier ein Myxosarkom vorlag. Andere Faile von Myxom habe ich im Schrifttum 
nicht aufgefunden. Eine von BERGHINZ als Myxosarkom beschriebene Leber
geschwulst ist unter die Sarkome eingereiht. 

Erwahnt sei noch, daB angeborene Fehlbildungen, welche sich nach Art 
von Myolipomen entwickeln, in der Leber auch neben ahnIichen Veranderungen 
der Niere und Rhabdomyomen des Herzens bei der tuberosen Hirnsklerose 
vorkommen, wie dies z. B. MrTTASCH beschrieb, wenn auch diese Leberver
anderungen dabei selten sind. 

Die seknndaren Lebergeschwiilste. 
Sehr viel kiirzer als die primaren Geschwiilste der Leber konnen die sekun

d aren hier besprochen werden. Es sind allbekannte und sich stets wieder-
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holende Verhaltnisse, die ich bier kurz zusammenfassen kann. Die Leber ist ein 
iiberaus haufiger Sitz aller sekundaren bosartigen Geschwiilste, 
in erster Linie der Krebse, in zweiter - wenn auch viel seltener - der Sar
kome. Allgemein gesprochen bewahrheitet sich auch bier der alte schon eingangs 
erwahnte Grundsatz VIRCHOWS, daB gerade solche Organe, welche geringe 
Neigung zu primarem Krebs zeigen, um so haufiger sekundar ergriHen werden. 
Dies zeigt gerade die Leber. Mit besonderer Haufigkeit wird sie durch Einwuchern 
der Blastome der Nachbarschaft in Mitleidenschaft gezogen - besonders 
bei vom Magen, der Gallenblase und den groBen Gallengangen ausgehenden -, 
bei der iiberaus haufigen Metastasenbildung aber ist daran zu denken, 
daB das ganze Pfortaderursprungsgebiet sein Blut in die Leber 
ergieBt, wobei an das von THOMA aufgestellte Gesetz erinnert werden kann, 
daB Metastasen sich in der Regel im Bereich des ersten Kapillarnetzes entwickeln 
welches das aus der Primargeschwulst kommende Venenblut zu durchflieBen hat. 
Es kommen ferner Metastasen von anderen Geschwiilsten entfernteren 
Sitzes - Lymphweg und Blutweg - hinzu. Hier in der Leber besteht 
fUr aIle bierher gelangenden Geschwulstkeime eine besondere Disposition zur 
Ablagerung und Ausbreitung infolge der hier besonders ausgepragten Kapillar
auflosung und der Blutstromverlangsamung. So besitzt alles zusammen ge
nommen die Leber besondere Neigung zur Metastasenbildung. 

Zunachst seien einige statistische Zusammenstellungen iiber die 
Haufigkeit des sekundaren Leberkrebses angefiihrt. Angaben iiber 
das Verhaltnis zwischen primarem und sekundarem Leberkrebs sind schon 
oben nach einigen Statistiken gemacht - die Zahlen schwanken zwischen 
1,5 und 5 0/ 0 - und es wurde auch dort schon ausgefiihrt, daB hier die 
alteren Statistiken nicht recht herangezogen werden konnen, da die meisten 
Krebse der Leber damals noch als primar galten und eine scharfe Scheidewand 
zwischen primarem und sekundarem Leberkarzinom noch nicht gezogen wurde. 
Seitdem die Erkennung der Seltenheit des primaren Leberkrebses und der Haufig
keit des sekundaren eine Grundlage unserer Kenntnis ist, ist die Bevor
zugung der Leber als Sitz von Metastasen eine so allgemein bekannte, 
daB groBere Zusammenstellungen iiber die Haufigkeit dieses Vorkommnisses 
nur vereinzelt vorliegen. 

BUDAY fand Lebermetastasen in etwa 200/ 0 seiner Krebse, SIEGRIST unter 
311 Krebsen 77mal die Leber beteiligt. In 12 Fallen nahm er Primarkarzinom 
dieses Organes an, was aber sicherlich viel zu hoch gegriffen ist. Ein Leber
krebs kam also auf 4 Krebse, bzw. auf 201 innerlich Kranke. In 76% der FaUe 
schloB sich der Leberkrebs an Magenkrebs an. Sehr ausfiihrlich ist die unter 
KAUFMANN ausgearbeitte Statistik von JASNOGRODSKY. Er fand unter 1078 
Krebsen 301 mal die Leber beteiligt, und zwar 286 mal sekundar. JASNOGRODSKY 
berechnet, daB der sekundare Leberkrebs in 26,5% aller Krebse zu finden ist, 
also ganz iibereinstimmend mit SIEGRIST, daB etwa in jedem 4. Krebs die Leber 
in Mitleidenschaft gezogen ist. Zu fast demselben Ergebnis - 27,5% - kam 
auch DANIELSEN. BRIESE fand auf ein Material von 1287 Krebsen berechnet 
in 29,05% die Leber befallen, KIESER in 28,3%, KrTAIN in seiner Abhandluag 
aus dem LUBARscHschen Institut unter 452 Krebsen Lebermetastasen (auch 
mikroskopisch nach Metastasen gesucht) in 153 Fallen = 34%, CHRISTIAN 
unter 60 Karzinomen 25mal = 41,66% dies Organ beteiligt. Einer Zusammen
stellung alterer Statistiken bei JASNOGRODSKY zufolge fand VIRCHOW in 6,9% 
aller Karzinome Leberkrebs, LEICHTENSTERN in 6%, HESS in 6,3%, ROKI
TANSKY in 16,6% und MARc D'EsPINE in 11,1 %. Unter den Leichenoffnungen 
im allgemeinen fand LEICHTENBERG in 2,89% der Fane, WmTE in 3%, 
CHRISTIAN in 1,94% Leberkrebse. 
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Der Primarherd bei sekundaren Leberkrebsen saB nach der Statistik JASNO
GRODSKYS am haufigsten, namlich in 34,5% der Falle, im Magen, in 15,5% im 
Darm, in 12,5% in der Gallenblase, in 8% im Osophagus, in 7% in der Mamma 
~nd in 6,3% im Uterus. Dann folgen in kleineren Hundertsatzen andere Organe. 
Ahnlich standen bei CHRISTIAN in vorderster Linie Magen, Darm, Pankreas 
und Gallenblase. ZIEGLER gibt als Ursprungsorte folgende Reihenfolge an: 
Darmrohr, Uterus, Pankreas, Mamma (fiir metastatische Leberkarzinome,also 
unter AusschluB des unmittelbaren Ubergreifens yon Gallenblase usw.). Aus 
der Zusammenstellung KITAINS ergibt sich folgende Reihenfolge: Magen (29%)' 
Mamma (17%), Darm (15%), Gallenblase (9%), Oesophagus (6%), Pankreas 
Gallenwege, Uterus, Ovarium USI'\'. Ebenso einleuchtend sind die auf den Primar
herd, d. h. seine Haufigkeit der Lebermetastasierung bezogenen Zahlen. Hier 
steht in der Statistik JASNOGRODSKYS in erster Linie das Pankreas. Es setzt 
in 50,5% Lebermetastasen, die Gallenwege in 39,5%, Magen und Darm in je 
33%, die Mamma in 32%, der Osophagus in 23,5%, die Nieren in 20,6%, 
die Schilddriise in 18% und der Uterus in 12%. KIESER fand an erster Stelle 
das Pankreas (70,9%), dann die groBen Gallengange (66,6%), die Lunge (59%), 
die Gallenblase (59,5%), dann die Mamma (44%), den Magen (31,2%) die 
Tuben und Ovarien (30,5%), den Uterus (26,2%), die Trachea und groBen 
Bronchien (25%), die Nieren und Blase (24,2%), den Darm (22,3%) usw. 
Ahnlich sind die aus einer groBen Zusammenstellung gewonnenen Zahlen 
v. MrLIEOKIS. In die Leber setzten Metastasen die Krebse der einzelnen Organe 
in folgender Reihenfolge: Gallenblase in 57,8%, Darm und Pankreas in 50%, 
Mamma in 43,3%, Magen in 39,1 %, Osophagus in 24,4%, Lunge in 23,5%, 
weibliche Geschlechtsorgane in 16,8%, Prostata in 16,6%. Auch in einer Zu
sammenstellung NOBILINGS metastasierten von 22 Magenkrebsen 9 in die Leber 
(am haufigsten bei Sitz desselben an der Kardia, 4 von 6). Auch nach dieser 
Zusammenstellung machten im iibrigen die Karzinome des Darmes und der 
Gallenblase ganz gewohnlich Lebermetastasen. Nach KITAINs Zusammen
stellung steht an erster Stelle die Gallenblase, welche in 100% Lebermetastasen 
in seinen Fallen machte, sodann das Pankreas mit 70%' Gallenwege sowie 
Thymus mit 66,7%, Mamma mit 63,4%, Magen mit 40,2%, Darm mit 34,8%, 
Ovarium sowie Peritoneum mit 33,3%, Osophagus lllit 32,1 %, Bronchien mit 
30,8%. Auch die Bronchial-Lungen-Krebse setzen be sanders haufig Leber
metastasen, worauf HORN, BRINKMANN, BEJAOH und neuerdings BRIESE hin
wiesen, welcher in 41,4% der Lungenkrebse [KIESER (s. 0.) sogar in 59%] 
- gegeniiber 29,05% bei der Gesamtheit der Krebse - Lebermetastasen fand. 

lch habe ebenfalls eine groBere Statistik aus den Sektionen meines lnstituts 
seit einer Reihe von Jahren (bis 1920) zusammengestellt. Es kamen in dieser 
Zeit 590 Falle von Krebs zur Sektion; rechne ich 9 prim are (einige davon frag
lich) Leberkarzinome ab, so bleiben 581. Von diesen setzten 193 Lebermeta
stasen = 33%. Die Zahl der Lebermetastasen ist also in meinem Material noch 
etwas, wenn auch nicht sehr betrachtlich, hoher als bei SIEGRIST, JASNOGRODSKY, 
DANIELSEN, KIESER und BRIESE und stimmt mit derjenigen KITAINS fast ganz 
iiberein. Der Haufigkeit des Primarsitzes nach stand an erster Stelle der Magen, 
namlich in 26% der Falle, sowie die Gallenwege mit 22% und der Darm mit 
15%. Es folgen Mamma (7%), Pankreas (6%), Osophagus (5%) und Uterus 
mit 2,5%. Es stimmt dies mit den obigen Angaben JASNOGRODSKYS, CHRISTIANS 
und ZIEGLERS gut iiberein, nur treten die Lebermetastasen des Uterus mehr 
zuriick als in den statistischen Berechnungen JASNOGRODSKYS und ZIEGLERs. 
Wichtiger sind die Berechnungen der Haufigkeit des sekundaren Leberkarzinoms 
bezogen auf die einzelnen primaren Organsitze der Krebse. Hier stehen in 
meiner Zusammenstellung die Gallenblase und graBen Gallengange an erster 
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Stelle, indem die Primarkarzinome dieser unter 62 Fallen 43mal d. h. in 69% 
sekundaren Leberkrebs herbeiftihrten. Es geht diese Zahl tiber die von JASNO
GRODSKY errechnete noch fast auf das Doppelte hinauf, stimmt aber mit der 
von KIESER angegebenen fast ganz tiberein. Es folgt das Pankreas mit 11 von 
18 Fallen = 61 % , auch noch etwas mehr als bei JASNOGRODSKY, dagegen etwas 
weniger als bei KIESER. Mit JASNOGRODSKY stimmen dagegen die nachsten Zahlen 
fast vollig tiberein: Von 76 Dickdarmkrebsen bestanden 28mal Lebermeta
stasen = 37% (von 3 Dtinndarmkrebsen Imal = 33%) und von 160 Magen
krebsen 51mal = 32%. Das Mammakarzinom setzte unter 23 Fallen 13mal, 
d. h. in 39% der FaIle Lebermetastasen, also noch in einem um ein geringes 
hoheren Hundertsatz als bei JASNOGRODSKY. Speiserohrenkrebse zeigten solche 
unter 50 Fallen IOmal = 20 %. Lungenbroncbialkrebse kamen 25 zur Sektion; 
6 davon = 24% zeigten Lebermetastasen. Es fand sich bier also im Gegen 
satz zu BRIESE und den anderen oben Genannten, auch KIESER, eine sich 
unter dem Durchschnitt der Lebermetastasierung, berechnet fUr alle Krebse, 
haltende Zahl. Das Uteruskarzinom zeigt in meinem Material nur in 5 von 
65 Fallen = 8% Lebermetastasen, eine etwas kleinereZahl als beiJAsNOGRODSKY 
nud besonders bei KIESER. 1m allgemeinen stimmen meine Zahlen sehr gut 
zu denen v. MIuECKIS. Die Zahlen KITAINS sind fast durchweg hoher. 

Nach den statistischen Erhebungen von HESS, JASNOGRODSKY und CHRISTIAN 
tiberwiegen beim sekundaren Leberkrebs die Frauen tiber die Manner. Das 
Verhaltnis war bei JASNOGRODSKY 154 gegentiber 132, bei CHRISTIAN 55% gegen
tiber 45%. Es hangt dies wohl in erster Linie mit dem "Oberwiegen des GaIlen
blasenkarzinoms bei der Frau zusammen und ebenso mit den Metastasen bei 
Karzinom des Uterus und der Mamma, denen aber der beim Mann so viel 
haufigere Speiserohrenkrebs gegentiber steht. In der Zusammenstellung SIEG
RISTS tiberwogen allerdings die Manner tiber die Frauen (58% gegentiber 42%). 
Wie beim Krebs im allgemeinen, so ist auch bier naturgemaB in allererster 
Linie das vorgeschrittenere Alter beteiligt. So fand FRERICHS in 74,6% ein 
hoheres Alter als 40 Jahre, HESS in 68%, JASNOGRODSKY in 88%, CHRISTIAN 
in 70% seiner Falle ein hoheres Alter als 50 Jahre, SIEGRIST in 68,8% seiner 
Falle Leute zwischen 55 und 65 J ahren befallen. 

Von Interesse sind die Verhaltnisse bei dEm an sich seltenen Krebsen 
der Kinder bzw. der Jugendlichen unter 20 Jahren. Hier liegt ein ziem
lich stattliches Schrifttum vor. DUZAN fand unter 184 Krebsen bei Kindem die 
Leber an 12. Stelle beteiligt, und zwar sekundare Leberkarzinome in 8 Fallen; 
doch handelt es sich bei der aus dem Jahre 1876 stammenden Arbeit wohl 
zum Teil um Sarkome. PHILIPP, der sich mit den Krebsen des Kindesalters 
besonders eingehend beschaftigte, gibt an, daB die sekundaren Leberkrebse 
beim Kind verha,ltnismii.Big seltener als beim Erwachsenen seien, weil die 
Kinderkrebse, selbst die des Magendarmkanals, im allgemeinen sehr spat 
und dann Heber in die Lungen metastasierten. SCHLESINGER bezieht die 
verhitltnismitBig seltene metastatische Beteiligung der Leber - die er im 
frUhen Kindesalter etwas groBer als im spateren fand - auf den schnellen 
Tod am Primartumor, sowie vielleicht auch auf die noch vollieistungsfabigen 
Lymphbahnen, welche so eine bessere Schranke darstellen sollen. Er stellte (bis 
1902) 11 Falle zusammen, in denen von der Geburt bis zum 13. Jahre die Leber 
sekundare Krebsknoten aufwies. Es sind dies die Faile von JACOBI, BOHN, 
ALLWOOD, RATHERY, OGLE, DUNCAN, DEMME, ROWE, ELLIS, KUHN, SIMON 
(BANDELIER). Hinzuzufiigen waren noch die von WEDE, MOORE, WIDERHOFER, 
REIMANN, RUCZINSKI, MONTI, v. FRANQUE, FAGGE, VOGELSANG, PHILIPP-BETHE, 
JASNOGRODSKY, ZUPPINGER und RAUSCHMANN mitgeteilten FaIle. Unter den 
von SCHLESINGER zusammengestellten solI der Ursprungskrebs 9 mal in der Niere 
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gesessen haben, wo er als Krebs aufgefaBt wurde. Desgleichen in den von 
FAGGE, VOGELSANG, v. FRANQUE und MONTI beschriebenen Fallen. Es handelt 
sich hier aber, wie wir seit den bekannten Untersuchungen BIRCH-HmSCHFELDS 
wissen, fast stets um Mischgeschwiilste, zumeist unter dem Bilde des Sarkoms, und 
so miissen wir auch die meisten dieser FaIle aus den Krebsen ausschalten. 
In zweien der von SCHLESINGER zusammengestellten Faile [von BORN und 
SIMON (BANDELIER) veroffentlicht] saB das Primarkarzinom im Pankreas. Ebenso 
in dem von WEDE bei einemNeugeborenen beobachteten Krebs. Das Ursprungs
gewachs saB in den Fallen MOORES und RAUSCHMANNS im Magen, in denen 
DUNCANS, WIDERHOFERS, RUCZINSKIS, PHILIPP -BETHES und ZUPPINGERS im 
Darm. REIMANN beschrieb einen Primarkrebs der Nebenniere mit Leber
metastasen bei einem 8monatigen Saugling, JASNOGRODSKY einen solchen des 
Beckengewebes (Rektum~) bei einem einjahrigen Madchen. Am verhaltnis
maBig haufigsten scheinen sich also sekundare Leberkrebse im Kindesalter an 
Karzinome des Darmes und Magens, nachstdem an solche des Pankreas auzu
schlieBen. Es hangt dies, wenigstens teilweise, auch damit zusammen, daB 
nach den Berechnungen ZUPPINGERS unter den Krebsen im Kindesalter der 
Darmkrebs iiberhaupt eine verhaltnismaBig groBe Rolle spielt, wie auch PHILIPP 
unter 93 Krebsfallen des Kindesalters 28 (= gut 30%) im Verdauungsschlauch 
fand, zumeist im Rektum und iibrigen Dickkarm, weniger im Magen und sehr 
selten im Diinndarm. Aus alledem geht also die verhaltnismaBig groBe Selten· 
heit des sekundaren Leberkrebses bei Jugendlichen hervor. Eine etwas groBere 
Rolle spielen in diesem Alter die Sarkome, wie diese ja iiberhaupt verhaltnis· 
maBig haufiger in der Jugend vorkommen. Statistische Berechnungen habe ich 
hier nicht gefunden. Bei den ja als angeboren aufzufassenden Mischgewachsen 
der Niere, die fast stets den Tod schon im Kindesalter bedingen, ist wie aus 
Obigem hervorgeht, die Leber mit Metastasen stark mitbeteiligt. Und ins· 
besondere ist dies der Fall bei den stets schon bei kleinen Kindern auf
tretenden und bald deren Tod bewirkenden unreifen bosartigen Gewachsen der 
Paraganglien, besonders des Nebennierenmarkes, den sog. Neuroblastomen. 
Diese, an sich ja seltenen, Geschwiilste machen ganz gewohnlich Lebermetastasen, 
wie ich mich auch in einem von mir beschriebenen Fall iiberzeugen konnte. 
Von ihnen war schon oben unter dem Lebersarkom, wofiir diese Geschwulst
art friiher irrtiimlich gehalten wurde, die Rede. 

Der sekundare Leberkrebs tritt in zwei verschiedenen Formen auf, 
einmal als Knoten, sodann infiltrierend-diffus. Der Befund in Gestalt 
von Knoten ist der bei weitem haufigere Fall, sowohl bei unmittelbarem 
tTbergreifen von der Nachbarschaft her wie auch bei metastatischer Verbreitung. 
Die Leber zeigt seltener einen Krebsknoten, dann meist von besonderer GroBe, 
zumeist deren mehrere, bzw. oft eine sehr groBe Zahl. Sie nehmen haufig fast 
die gauze Leber ein. Die Knoten treten schon an der Oberflache als kleinere 
oder groBere, meist wenigstens leicht vorragende, grauweiBe Herde hervor, 
so daB die gauze Leber von der Oberflache gesehen einen buckligen, un
ebenen Eindruck macht. Die Serosa zieht iiber die Knoten, zeigt aber meist 
deutliche Fiillung ihrer GefaBe. Die Krebsherde weisen in der Mitte oft eine 
von zentralen regressiven Metamorphosen herriihrende Delle auf, die 
man als "Krebsnabel" bezeichnet. Dieser ist aber nicht fiir den Krebs kenn
zeichnend, da ihn KAUFMANN, wenn auch selten, auch bei sekundaren 
Lebersarkomen fand. Auf Durchschnitten durch die Leber treten dann die 
mehr oder weniger kugeligen Knoten in ihrer ganzen Ausdehnung und Menge 
deutlich hervor. Sie sind dabei von sehr verschiedener GroBe; einzelne konnen 
bis KindskopfgroBe und dariiber erreichen. Die groBeren Knoten sind zum Teil 
durch ZusammenflieBen mehrerer kleiner entstanden. Ihre Konsistenz kann 



Verschied. Formen d. sekundar. Leberkrebses. Krebsnabel. Erweichunghohlen. Farbe. 953 

sehr verschieden sein und ist .in erster Linie von der Art des Karzinoms 
abhangig. Es gibt dementsprechend teils hartere, teils weichere Formen. 
Weich ist hauiig das Zentrum, abhangig von den regressiven Veranderungen. 
Hier konnen die Geschwulstknoten auch vollig zerfallen sein infolge von 
Nekrosen, und es kann auch zu kleineren oder groBeren Pseudozysten 
kommen. KLEBS beschrieb schon derartige Erweichungshohlen mit glatter 
Wand und mit klarer Fliissigkeit gefiillt und KAUFMANN erwahnt, daB solche 
Zystenbildung besonders bei Kolloidkrebsen haufiger der Fall ist. Er bespricht 
2 derartige FaIle, in welchen infolge der Zystenbildung sogar der Verdacht auf 
Echinokokkus erweckt wurde. Des weiteren beschreibt er eine Leber mit 
kleineren, von Zysten durchsetzten, verhornten Krebsknoten (nach Kankroid 
des Osophagus) mit schleimigem Inhalt der Zysten. Ferner kann es hier auch zu 
Blutungen kommen, und in dem einen der echinokokkusverdachtigen FaIle 
KAUFMANNS war es aus weichen Geschwulstmassen zu einer solchen Blutung in 
die Bauchhohle gekommen, daB auf diese Weise der Tod herbeigefiihrt wurde. 
Blutungen aus sekundaren Krebsknoten der Leber mit zum Tode fiihrenden 
Blutergiissen in die Bauchhohle erwahnten auch schon ROKITANSKY, KLEBS, 
BIRCH- HIRSCHFELD, LANGENBUCH, QUINCKE, HOPPE- SEYLER, MEISSEN, 
ROLLET, LAMBERT, angefiihrt nach BRESSLER, welcher diese Frage eingehend be
handelt und selbst einen entsprechenden Fall mitteilt. Der Primartumor saB 
zumeist am Magen. BRESSLER weist daraui hin, daB es meist zu ununter
brochenen parenchymatosen Blutungen mit einer terminalen groBeren Blutung 
kommt - in seinem eigenen Fall an vielfachen Stellen - nud daB eine pli:itzlich 
und sofort den Tod bewirkende Blutung, wie im FaIle LAMBERT, selten ist. Auch 
SALINGER beschrieb einen Fall mit Blutung in die Bauchhohle. DaB auch 
andere bosartige sekundare Lebergewachse (Sarkome) ahnliches herbeifiihren 
konnen, braucht nur erwahnt zu werden. Die nekrotischen Massen im Zentrum 
der Krebsknoten konnen in selteneren Fallen auch verkalken, wie dies ORTH 
angibt und auch KAUFMANN in einem FaIle von Pyloruskrebs mit zahlreichen 
bis kindskopfgroBen Metastasen der Leber, welche vollig verkalkt waren, 
beobachtete; hier bestand gleichzeitig (bei der 68jahrigen Frau) hochgradige 
Osteoporose. Die nekrotischen Herde konnen auch durch Bindegewebe ersetzt 
werden, wie dies schon KLEBS beschreibt, und besonders bei sehr bindegewebs
reichen Krebsen (Skirrhen) kommen VOT allem auch im Zentrum derbe narbige 
Einziehungen vor. Die Farbe der Knoten ist meist grauweiB, die Mitte 
infolge Verfettung und Nekrose oft gelb, doch konnen auch die GefaBe so 
stark entwickelt und gefiillt sein, daB man von teleangiektatischen Krebsknoten 
sprechen kann. Die Krebsknoten sind zumeist gegen das Lebergewebe scharf 
abgesetzt, so daB sie, wie KAUFMANN mit Recht sagt, oft leicht aus der Leber 
herausschalbar sind. Doch kommen auch unscharfe Grenzen vor (s. u.). Das 
stehen gebliebene Lebergewebe erscheint dem bloBen Auge zumeist schon zu
sammengedriickt und umgibt oft deutlich konzentrisch geschichtet die Krebs
knoten. Es ist von ausgesprochen brauner oder auch gelber (starke Ver
fettung) Farbe. Zuweilen zeigen die Krebsknoten eine Art radiarer Streifung 
(sog. "Strahlenkrebse"), was von ihrer Ausbreitung in den GefaBen (s. u.) 
abhangt. 

Mikroskopisch zeigt der sekundare Leberkrebs naturgemaB das Ver
halten der Primargeschwiilste je nach dem Ausgangsort derselben. Da 
dieser zu allermeist im Pfortadergebiet liegt, stellen Zylinderzellenkrebse den 
Hauptanteil. Auch Gallertkarzinome sind nicht selten, daneben kommen 
aber auch Kankroide und aIle anderen Krebsformen vor. Die Metastasen 
konnen wie bekannt auch gewisse Abweichungen vom Ursprungskrebs auf
weisen, bzw. eine Seite desselben in besonderer Betonung zeigen. Die graBen 
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Krebsknoten bestehen am) festen Krebsmassen unter volligem Verschwinden 
des Lebergewebes. Am Rande kann man aber haufig ein Vordringen der 
Krebszellen in die Nachbarschaft verfolgen, und zwar vor allem innerhalb 
benachbarter Kapillaren zwischen noch erhaltenem, wenn auch verandertem 
Lebergewebe, wodurch die schon erwahnte unscharfe Begrenzung der Krebs
knoten zustande kommt. Ganz gewohnlich kann man neben den groBen 
Krebsknoten an Stellen jiingerer Krebsentwicklung weitere Einzelheiten ver
folgen, und hier zeigt sich, daB das beginnende sekundare Leberkarzinom sich 
ganz besonders in den Lymph- und GefaBbahnen, insbesondere auch in den 
Kapillaren, ausbreitet. Dieser Punkt, den man leicht verfolgen kann, wird 
mit Recht von allen Forschern betont. So bezeichnet RIBBERT gerade die Leber
metastasen als besonders geeignet, das Wachsen der Krebszellen im Inneren 
der Kapillaren zu verfolgen und er gibt in seiner Geschwulstlehre eine gute 
Abbildung hiervon. BORsT weist darauf hin, daB diese Wucherung in den Kapil
laren zuerst in den AzinusauBenteilen beginnt. Es bildet sich dann von 
den Kapillarwanden aus ein netzformiges Geriist. Es sind hauptsachlich, 
wenigstens zunachst, die Gitterfasern, welche erhalten bleiben, sich verdicken 
und so das Krebsgeriist liefern. Man kann dies auch an kleineren, schon 
festeren Krebsknoten gut verfolgen. Das Le bergewe be selbst zeigt infolge 
des zentralen Wachstums der Krebsknoten Verdrangungs- und Druckerschei
nungen. Es bilden sich konzentrische Schichten abgeplatteter Leberzellen um 
die Knoten, so daB diese Leberzellen friiher sogar fiir Bindegewebszellen gehalten 
werden konnten. Dabei sind die Leberzellen in groBen Massen mit braunem 
Pigment (Lipofuszin) durchsetzt und stark atrophisch. Auch konnen sie starke 
Verfettung oder gestaute Galle aufweisen, was sich schon fiir das bloBe Auge 
darch gelbe bzw. gelbgriine Farbe auBert. Am besten verfolgen kann man die 
Atrophie und das vollige Zugrundegehen der Leberzellen, worauf auch ORTH 
hinweist, an Stellen, wo zwei Knoten benachbart liegen und durch exzentrischen 
Druck das urspriinglich dazwischen gelegene Leberzellgewebe schnell ganzlich 
zerstoren, so daB mehrere Knoten dann zu einem gemeinsamen zusammen
flieBen. Wo die Krebsmassen in Kapillaren eindringen und sich hier verbreiten, 
werden die Kapillarlichtungen erweitert, und so gehen die Leberzellen hier erst 
recht zugrunde. ORTH bezeichnet dies im Gegensatz ZR der Massenwirkung 
der Knoten als Einzelwirkung. Auch konnen Leberzellgebiete von Krebs um
wachsen und so ausgeschaltet werden, bis das Lebergewebe auch hier ganz 
verschwindet. Bei dem Zusammentreffen von Krebszellen mit Leberzellen 
am Rande von Knoten und insbesondere an Stellen, wo die Krebszellen in 
Kapillaren weiter wuchern, konnen Ahnlichkeiten der Krebs- und Leberzellen 
"Obergange vort1i,uschen. DaB es sich hier in der Tat nur um Tauschungen 
handelt, geht ja aus der sekundaren Natur der Krebsknoten ohne weiteres 
mit Sicherheit hervor, aber solche Bilder sind ein lehrreicher Beitrag zu den 
oft verfiihrerischen Bildern sog. "Dbergange". Auf das Triigerische dieser 
wurde schon oben bei Besprechung des primaren Leberkrebses hingewiesen. 

Die Ausbreitung auf dem GefaB(Kapillar)weg zeigt sich nun in noch weit 
hoherem MaBe und das Bild allein beherrschend bei der zweiten Hauptform, 
in die oben eingeteilt wurde, bei dem diffusen, infiltrierenden sekun
daren Leberkrebs. Hier weist die ganze Leber oder groBere Teile derselben 
im allgemeinen noch den Bau von Lebergewebe auf, d. h. die Azinuszeich
nung ist noch einigermaBen, wenn auch undeutlich, vorhanden. Aber die Farbe 
ist keine gleichmaBige, bzw. der Azinuszeichnung entsprechende, sondern es 
wechseln grauweiBe oder gelbe Geschwulstgebiete mit braunen oder griinen 
Lebergewebsresten ab, so daB ein buntgesprenkeltes Bild entsteht (ORTH). Gerade 
hier kann dadurch eine strahlige Zeichnung zustande kommen, fUr die schon 
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RINDFLEISCH den Namen Strahlenkrebs gebrauchte. Diese infiltrierende Form 
'wurde wohl zuerst von SCHUPPEL, dann von RINDFLEISCH, PERLS und LITTEN 
beschrieben. Manchmal besteht sie allein, manchmal zusammen mit der knotigen 
Form in anderen Teilen des Organs. Gerade dieser diffuse infiltrierende Leber
krebs ist nun, wie schon angedeutet, darauf zUrUckzufiihren, daB hier die Krebs
entwicklung ganz und gar innerhalb der GefiWe, und zwar der Kapillaren (und 
Piortaderaste) statthat. Dadurch werden die geradezu das Bild einer Injektion 
darbietenden Kapillaren erweitert, die Leberzellen gehen durch Druck zwischen 
den Kapillaren in der verschiedensten Weise zugrunde. Auch hier bildet sich 
dann um die zunachst allein in den Kapillaren gelegenen Krebszellen ein von den 
Kapillarwanden bzw. deren Gitterfasern ausgehendes Stroma. Wenn die Leber
zellen vollig zugrunde gegangen sind, liegt ein etwas festeres Krebsgewebe vor, 
welches aber noch durch streifige Anordnung seine Wachstumsart aufdeckt. 

Es ist ohne weiteres verstandlich, daB bei cler Ausbreitung der Lebermeta
stasen, insbesondere bei der infiltrierenden Form, in den GefaBen, vor allem 
Kapillaren, die Blutversorgung des Lebergewebes leiden muB und auch hierauf, 
nicht nur auf Druckwirkung, ist der Untergang desselben zu beziehen. So 
konnen sich bei VerschluB groBerer GefaBe, insbesondere Pfortaderaste, aus
gedehntere Kreislaufstorungen auch in Gestalt zyanotischer Atrophien und 
Indurationen, wie dies ORTH beschreibt, oder infarktahnlicher Bildungen, wie 
dies KAUFMANN erwahnt und abbildet, ausbilden. Die Krebsknoten selbst 
werden nach den schon von FRERICHS ausgefiihrten Injektionen von den 
Asten der Arteria hepatica aus (nicht von denen der Pfortader) ernahrt, 
und nach ORTHS Darlegungen ist anzunehmen, daB von den Arterien und arte
riellen Kapillaren aus eine Neubildung von GefaBen zur Ernahrung der Krebs
mass en statthat. Das stehengebliebene Lebergewebe wird, wenn auch unter 
der Norm, immerhin noch einigermaBen mit Blut versorgt. Schon LITTEN 
wies selbst fUr den infiltrierend die Leber durchsetzenden Krebs darauf hin, daB 
die Arteria hepatica mit ihren Asten frei bleibt, und daB sich auch in den mit 
Krebszellengefiillten GefaBen zunachst wenigstens daneben noch rote Blutkorper
chen finden, so daB eine Ernahrung des Lebergewebes doch noch moglich ist. 

Wahrend so stets die Ausbreitung des sekundaren Leberkrebse gerade 
in den Kapillaren betont wird, liegen aus der jiingsten Zeit 2 Arbeiten von 
Schiilern GRAWITZS vor, welche diese Wachstumsart leugnen. HANNEMANN 
erkennt zwar den Kapillaren ihre Bedeutung als Trager der Geschwulst
zellen bei deren Ausbreitung zu, aber er sagt "nachdem sie dann, sozusagen, 
eine Strecke Weges zuriickgelegt haben, setzen sie sich fest und fangen nun 
alsbald an die Leberzellreihen selbst anzugreifen". Das Leberparenchym 
solI durch die Krebse in erster Linie auf dem Wege direkten Ersatzes zum 
Schwunde gebracht werden. Nach RUHLE MANN sollen die Krebszellen, wahrend 
der Blutkreislauf in den Kapillaren ungestort weiter bestande (er meint, wie 
konnte sonst ein weiteres Wachstum der Metastasen moglich sein) "in die ein
zelnen Leberzellen eindringen, sich deren Protaplasma aneignen und sich so 
langs der Zellreihen weiter fressen". Dann sollen die Gruppen und Reihen der 
Krebszellen mit den erhaltenen und oft mit roten Blutkorperchen gefiillten 
Kapillaren abwechseln, wie zuvor die Leberzellen. Es widerspricht dies der 
allgemeinen Erfahrung und den besonders bei infiltrierendem Wachs tum fest
zustellenden Verhaltnissen, nach denen eine Ausbreitung des Krebses in 
den Kapillaren vielfach zu verfolgen ist. DaB dann die Leberzellen von Krebs
zellen ersetzt werden, und daB beim Untergang der Leberzellen auch eine von 
GRA WITZ in diesem Zusammenhang betonte und zuweilen auch sonst an
gezogene "innere Sekretion" von seiten der Gewachszellen eine Rolle spielen 
mag, kann naturgemaB nicht in Abrede gestellt werden. 
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Es wurde oben erwahnt, daB bei VerschluB groBerer GefaBe durch metasta
tischen Krebs in der Leber auch Infarzierungen entsprechende Bilder vor
kommen. KAUFMANN erwahnt auch eine Leber, welche fur das bloBe Auge 
uberhaupt kein typisches Krebsgewebe erkennen lieB, in der vielmehr Blutungen 

Abb. 34. Leber einer Frau nach Entfernung der Gebarmutter wegen Krebs. Die Leber laLlt kein 
metastatisches Karzinom erkennen. weist dagegen ausgedehnte ganz anamischen Infarkten gleichende 

Gebiete auf. (Na{)h einer mir von Herrn Geheimrat LUBARSCH iiberlassenen Zeichnung.) 

und Lebergewebsnekrosen das Bild beherrschten, wahrend erst mikroskopisch 
Verstopfung zahlloser Venen mit Krebs und solcher im Lebergewebe zutage 
trat. In dies Gebiet gehort ein einzigartiger, vor kurzem im Berliner patho
logischen Institut sezierter Fall, den mir Herr Geheimrat LUBARSCH in liebens
wftrdiger Weise uberlieB. Von der Diagnose bei der Leichenoffnung der 43jah
rigen Frau sei das hier Wesentliche angefuhrt: Status nach Uterus- und Adnex
entfemung wegen Gebarmutterkrebs. Ausgedehnte Metastasen in Becken-
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lymphknoten und einzelne bis tiber haselnuBgroBe in parapankreatischen Lymph
knoten. Sonst keine Metastasen. Hochgradige Abmagerung, Blutarmut (klin. 
Diagn.: thrombopenische Purpura), zahlreiche Blutungen an der Bauchhaut 
und in beiden Nierenbecken, starke Hamosiderose der Milz, hochgradig re
generatorisches Knochenmark. Atrophie der Milz. MaBig starke Pulpaschwel
lung der Milz. Hochgradige frische Endocarditis verrucosa mitralis. Alterer 
anamischer Infarkt in der rechten Niere. Hochgradige Fettleber. Zahlreiche 
teils frischere, teils altere, tiberwiegend anamische, bis tiber walnuBgroBe 

Abb.35. DieseJbe Leber wie Abb. 34. Verschlu/3 einer gro/3en Vene durch Krebsmassen. Gefa/3· 
wand von Krebsmassen durchsetzt und durch vermehrtes Bindegewebe stark verdickt. In der 
Umgebung Krebszellnester, Leborgewebe vollig zugrunde gegangen. (Metastatischer Leberkrebs 
nach Gebarmutterkrebs.) Farbung mit Lithionkarmin und auf eJastische Fasern nach WEIGERT. 

Infarkte in der Leber. In der 1940 g schweren , 28: 22 : 9,5 cm messenden Leber 
erkennt man mit bloBem Auge also nichts sicheres von Krebsmetastasen. Da
gegen sieht man ausgedehnte gyrusartig verzweigte Gebiete von helierer Farbe 
mit dunkelrotem Rand und Umgebung, ganz an anamische Infarkte erinnernd 
(s. Abb. 34). In diesem G ebiete scheint ein groBes GefaB mit tiberaus stark 
verdickter Wand versehen zu sein. Die Erklarung gab die mikroskopische 
Untersuchung. Die Leber ist doch von metastatischem Krebs durchsetzt. 
Derselbe dringt vielfach besonders in Kapillaren zwischen Leberzelibalken ein 
(s. Abb. 36). Vor aliem aber finden sich sehr ausgedehnte Geschwulstthromben, 
teils die Lichtung ganz verschlieBend, t eils zusammen mit thrombotischen Massen 
dies bewirkend, in GefaBen alier GroBenordnungen, besonders auch in groBen 
Venen (s. Abb. 35). DaB es sich zum groBen Teil wenigstens urn Pfortaderaste 
handelt, zeigt die Abb. 36 sehr deutlich. Die GefaBwande sind dabei 
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zumeist auBerordentlich verdickt, teils durch vermehrtes Bindegewebe, teils 
durch Krebszellnester. Das umliegende Lebergewebe ist zum groBen Teil ganz 
zugrunde gegangen, teils durch ausgedehnte Nekrosen, tells durch gewuchertes 
Bindegewebe ersetzt. Den groBen nekrotischen Gebieten entsprechen die in
farktartigen Bilder; daB sie anamischen Charakter tragen, hangt offenbar mit 
der groBen Zahl verstopfter GefaBe, welche keinen BlutzufluB gestatteten, 
zusammen. Das ganz Diffuse der Krebsdurchsetzung verhinderte mit bloB em 

b 

d 

Abb. 36. Dieselbe Leber wie Abb. 34 und 35. 1m periportalen Bindegewebe ist ein Pfortaderast (a) 
durch Krebsmassen vollig verschlosscn, auch in der ·Wand desselben Krebsncster. Eine kleine 
Arteria bepatica (b) daneben ist vollig unverandert. In der Umgebung Krebsnester, vor aHem in 
Kapillaren zwischen Leberzellbalken (c) gewuchert, Lebergewebe zum groBen Teil geschwunden, 

stellenweise durch Bindegewebe ersetzt (d). 

Auge metastatische Knoten erkennen zu konnen. Durch alles dies zusammen 
kam das hochst eigenartige Bild dieser Leber zustande. 

Es ergibt sich schon aus obiger Schilderung, daB bei den oft auBerordentlich 
groBen und zahlreichen metastatischen Knoten ebenso wie bei der infiltrierenden 
Form, welche ja weit seltener ist, die Leber im ganzen stark, oft auBer
ordentlich, vergroBert und ihr Gewicht vermehrt ist. So fand 
JASNOGRODSKY Smal ein hoheres Gewicht als 5000 g, CHRISTIAN in 5 seiner 
20 Falle ein Gewicht von tiber 5000 g. Er stellt einige Falle mit derartiger 
auBergewohnlich starker Gewichtszunahme der Leber zusammen. So beschrieb 
GORDON eine von Krebsmetastasen durchsetzte Leber, die 22 Pfund wog, 
AXEL KEY eine solche von 35 Pfund, GOOCH (nach GOULD und PYLE) eine 
von 25 Pfund und POWELL sogar eine Leber, deren Gewicht 36 Pfund war. 
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CIrnISTIAN bringt derartig groBe Ausdehnung der Lebermetastasen in Zusammen
hang mit der Dauer der Krebse und meint, daB es gerade dann dazu komme, 
wenn - wie in seinen zwei Fallen mit dem hochsten Lebergewicht - das 
Ursprungsgewachs im Mastdarm od. dgl. sitzt, d. h. ohne groBe ortliche Krank
heitszeichen zu machen oder die Ernahrung wesentlich zu beeintrachtigen. 
Andererseits kann auch die Leber im ganzen atrophisch, das Gewicht herab
gesetzt sein, so unter den 286 sekundaren Leberkarzinomen JASNOGRODSKYS 
in 12 Fallen. KAUFMANN gibt dies gerade fiir die von der Porta hepatis aus 
auf dem Lymphwege sich ausbreitenden Krebse an. 

Die Metastasen in der Leber konnen auBerordentlich groB sein, 
wahrend das Ursprungsgewachs oft nur ganz klein ist. Insbesondere 
beobachtet man dies haufiger bei Magenkrebsen. Das MiBverhaltnis kann ein 
derartiges sein, daB zunachst der Krebs der Leber auffallt und dann erst nach 
langerem Suchen die Erstgaschwulst entdeckt wird. Auch sehr kleine Krebse 
der Gallenblase oder auch der Gallengange konnen eine ungeheuere Ausdehnung 
in der Leber nehmen, so daB es schwer halten kann jene als den Ausgangsort 
nachzuweisen. Auch wenn irgend ein kleiner peripherer Krebs das Ursprungs
gewachs darstellt, kann es schwer sein es aufzufinden. DAHMEN beschrieb 
ausgedehnte Karzinommetastasen der Leber bei einem primaren Krebs des 
Magens, welcher fast ausgeheilt war. 

Noch einige Worte miissen iiber den Weg gesagt werden, auf welchem 
die sekundaren Leberkrebse entstehen. Zunachst konnen sie, wie schon 
erwahnt, unmittelbar von der Nachbarschaft aus auf die Leber iiber
greifen. Bei der Gallenblase, deren Krebse nach KIESER in 90,5% der FaIle 
auf die Leber iibergreifen, ist dies oft sehr leicht zu verfolgen. Es besteht hier 
haufig ein groBer Knoten, welcher Gallenblase und Leber umfaBt, wobei in diesem 
Gebiete die Gallenblasenwand oft vollig zersti:irt ist. Ferner kommt ein unmittel
bares "Obergreifen bei Krebsen der Gallenwege, insbesondere bei denen des 
Ductus hepaticus, in Betracht. Des weiteren greift das Magenkarzinom nicht 
selten auf die Leber unmittelbar iiber, nachdem es mit der Leber verwachsen ist, 
insbesondere der Krebs des Pylorus. Der Krebsknoten zerfallt dann von der 
Magenhohle aus, und so konnen sich in der Leber groBe, mit zerfallenen Massen 
und Speisebrei gefiillte Hohlen bilden. Aber auch die Krebse der Nach
barorgane ergreifen die Leber haufig nicht durch unmittelbares Wachstum in 
continuo, sondern auf dem Lymphwege, ofters erst auf dem Umwege iiber 
Krebsmetastasierungen in den portalen Lymphknoten (s. u.). FUr den Pankreas
krebs kommen nach BARTHEL Verbindungen der Lymphwege des Pankreaskopfes, 
wo die meisten Karzinome sitzen, nach der Leber in Betracht, was - worauf 
auch KIESER hinweist - die Haufigkeit der Lebermetastasen gerade des Pan
kreaskarzinoms gut erklart. Auch ftir fibergreifen der Krebse der Gallen
blase (und groBen Gallenwege) spielt der Lymphweg eine besondere Rolle. 
Ebenso ftir den Magenkrebs, bei dem aber die Verhaltnisse (nach STAHRs 
Darstellung das Lymphbahnen) verwickelter liegen. 

Weit haufiger ist metastatische Verschleppung der Krebszellen in 
die Leber auf dem Blutwege. In erster Linie steht hier die Vermittlung 
durchdiePfortader, auf welche schon FRERIOHS hinwies. AlleOrganedesPfort 
aderwurzelgebietes setzen mit groBer RegelmaBigkeit Metastasen in die Leber, 
so also die Krebse des Magens, Darmschlauch usw. DaB unter den sekundaren 
Leberkrebsen diese Organe (neben Pankreas und Gallenblase) mit an erster 
Stelle stehen, geht ja schon aus den oben angefiihrten Statistiken hervor. Teils 
werden einzelne Zellen verschleppt, welche in der Leber mit ihrem verlang
samten Blutstrom liegen bleiben und zu Metastasen auswachsen. Recht haufig 
aber - besonders beim Magenkrebs - kann man als Vermittler groBere 
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Krebsthromben in Ursprungsasten oder im Hauptast der Pfortader nachweisen. 
Liegen solche in intrahepatischen Pfortaderasten, so ist allerdings die Ent· 
scheidung schwer, ob es sich hier um Vermittlung zwischen Primarkrebs und 
sekundarem Leberkrebs handelt, oder ob dieser dann erst von der Leber 
aus in Pfortaderaste eingebrochen ist und sich in ihnen weiter entwickelt hat. 
M. B. SCHMIDT betont, daB, ob nun die Krebszellen die Leber auf dem Lymph. 
weg (s. 0.) oder dem Pfortaderweg erreichen, in beiden Fallen die Metastasen· 
bildung sich in der Leber zunachst in deren GLISsoNschen Kapseln bemerkbar 
macht, wo man, sei es in den Lichtungen der Pfortaderaste, sei es in den 
umgebenden Lymphbahnen, sei es in beiden, die Krebsmassen nachweisen 
kann. Von hier aus geschieht dann die Weiterverbreitung oft in den Kapillaren 
bis in die Zentralvenen. Oder aber einzelne Krebszellen gelangen unmittelbar 
bis· in die Kapillaren, bleiben hier haugen und entwickeln sich hier weiter. 

Aber nicht nur mit der Pfortader bzw. den sie begleitenden Lymphbahnen 
erreichen Krebszellen die Leber, sondern wir sehen Lebermetastasen 
auch sehr haufig nach Karzinomen aller moglichen peripheren 
Ausgangsorte entstehen, wie dies auch FRERICHS schon erwahnt, so daB KAUF· 
MANN sicher Recht hat, "daB man fast bei jedem, selbst ganz peripheren Krebs 
Lebermetastasen erwarten kann". So erwahnt er einen kleinen Krebs der 
Haut der groBen Zehe mit Lebermetastasen. Dies entspricht den allgemeinen 
Erfahrungen. Stellen doch unter den sekundaren Leberkrebsen die Primar· 
geschwiilste der Brustdriise, Speiser6hre usw. einen besonders groBen Anteil. 
Es handelt sich um Durchgang durch die Lungenkapillaren und Weiterverbreitung 
mit dem arteriellen Blutstrom. Weiterhin muB aber auch riicklaufige Ver· 
schleppung in Betracht gezogen werden. Zunachst kommen hier, wie schon kurz 
gestreift, die Lymphbahnen in Frage. Es wurde dies besonders von VOGEL 
schon vor langerer Zeit verfolgt und sogar als Mittel, die LymphgefaBausbreitung 
in der Leber zu verfolgen, benutzt. JACOB beschrieb einen Fall von Magen. 
karzinom mit riickHiufiger Lymphbahnenzufuhr zu der Leber ausfiihrlich. Die 
LymphgefaBe folgen dabei mit ihren Krebszellmassen, so daB man auch von 
Lymphangitis carcinomatosa gesprochen hat, besonders den .Asten der Pfort· 
ader (s. auch oben), ferner den Gallengangen, besonders auch den groBeren, 
aber auch bis in die Azini hinein. Bei der retrograden LymphgefaBausbreitung 
kann man schon mit bloBem Auge den Pfortaderasten und Gallengangen 
folgende derbe weiBe Strange und Knotchen verfolgen, welche von der Leber. 
pforte aus sich verjiingend in die Leber hineinziehen, wie dies KAUFMANN 
und auch GERAUDEL beschrieben, der kleine harte Knotchen fiir lymphogen 
entstanden halt (im Gegensatz zur gewohnlichen hamatogen entstandenen 
Form). 1m ganzen ist der beschriebene Ausbreitungsweg immerhin selten. 
Aber auch retrograder Transport durch Lebervenen kommt in Betracht. 
v. RECKLINGHAUSEN erwahnte diese schon in seinen diesen Gegenstand be· 
treffenden klassischen Untersuchungen. HELLER, BONOME und besonders ERNST 
haben solches verfolgt. Letzterer schreibt: "die Lebervenen sind bei der 
riicklaufigen Verschleppung von Geschwulst· und Gerinnsel-Bruchstiicken am 
meisten beteiligt" und ferner "die Leber ist also das klassische Objekt 
der Betrachtung". Spater hat unter HEDINGERS Leitung ZIEGLER 2 Falle 
von Mammakrebs beschrieben, in welchen im Erstgewachs Einbruch und 
Wucherung in Venen besonders auffallig war, und auf riicklaufigem Wege 
Lebermetastasen durch die Vena hepatica zustande kamen. Herz und Lungen 
zeigten keine besonderen die retrograde Embolie begiinstigenden Verhalt
nisse. In dem einen Fall war die Metastasenbildung der Leber so ausgedehnt 
bzw. diffus (die Mamma war friiher wegen Krebs entfernt worden), daB 
bei der Sektion ein primarer Leberkrebs angenommen wurde und erst das 
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Mikroskop den wahren Sachverhalt kHi.rte. Da.B neben den Lebermetastasen 
ganz gewohnlich auch in anderen Organen, insbesondere den Lymphknoten 
und Lungen (nach JASNOGRODSKY in 25,5% der Leberkrebse), Metastasen 
bestehen, ergibt sich von selbst. Die Frage wann nach Entstehen des Ur
sprunggewachses die Lebermetastasen entstehen, hat KIESER zu berechnen 
versucht. Er gibt fiir den Pyloruskrebs die Zeit nach 1/4 Jahr, fur den Darm
krebs nach I Jahr, fiir das Gallenblasenkarzinom einen sehr friihen Zeitpunkt an. 

Raben auf einem der beschriebenen Wege Krebszellen die Leber erreicht, 
so wachsen sie hier zu Tochterknoten aus. Verhaltnisse wie sie besonders 
M. B. SCHMIDT fiir die Lunge verfolgt hat, in der zahlreiche verschleppte Krebs
zellen durch Organisation thrombotischer Hiillen vernichtet oder abgekapselt 
und so unschadHch gemacht werden, scheinen, wenn auch ZIEGLER in der 
Leber gro.Bere Gefa.Be durch EntwickIllllg von Bindegewebe um Krebszellen 
verschlossen fand, hier nicht zu bestehen, wie au.Ber aus den Untersuchungen 
M. B. SCHMIDTS aus den besonders darauf gerichteten SCHIE:QATS hervorgeht. 
In der Leber selbst erfolgt dann, wie oben geschildert, die Ausbreitung vor 
allem auf dem Kapillar- und Lymphgefa.Bwege. So entstehen dann auch so 
in der Leber selbst wieder zahlreiche Tochterknoten und es kommt zu all
gemeiner Durchsetzung des Organes. Sekundar brechen die Leberkrebse 
dann vielfach in Pfortaderaste und ebenso in Lebervenen durch bzw. ent
wickeln sich in letztere hinein und geben dann zu weiterer Verbreitung, 
besonders Lungenmetastasen, Veranlassung. Man kann zuweilen auch in gro.Ben: 
.Asten der Pfortader oder Lebervenen, hie und da selbst bis in die Vena cava 
ragend, gro.Be Krebsthromben auffinden. Auch konnen die Krebszellen 
in der Leber in Gallengange, wohl- durch Durchbruch von den dieselben um
scheidenden Lymphbahnen aus, gelangen und sich dann nach SOKOLOFF auch in 
den Lichtungen der Gallengange und Gallenkapillaren weiter ausbreiten. 

Auch bei sekundaren Krebsen der Leber entsteht haufig durch Pfort
aderstauung Aszites und Milzschwellung, ferner Ikterus (s. beim primaren 
Krebs). Letzterer scheint am haufigsten aufzutreten, etwa in der Halfte 
aller FaIle von sekundarem Leberkrebs (nach LEICHTENSTERN sowie HESS, 
nach FRERICHS nicht ganz so haufig und auch nach JASNOGRODSKY in einem 
kleineren Hundertsatz). Milzschwellung ist verhaltnisma.Big seltener. 

Ganz so wie bei den Krebsen liegen die Verhaltnisse bei den anderen 
bosartigen Geschwiilsten, insbesondere den Sarkomen. Auch hier sind meta
statische Geschwiilste der Leber etwas ganz Gewohnliches; nur sind sie den 
Ursprungsgewachsen entsprechend, verglichen mit den Krebsen, seltener. Ein
bruch in Venen und so veranlaBte allgemeine Verbreitung spielt ja gerade hier 
eine Hauptrolle; dabei ist auch bei Sarkomen nachst der Lunge die Leber meta
statisch am meisten beteiligt. Auch riicklaufige Verschleppung kommt hierbei 
in Frage, wie dies Z. B. schon vor langerer Zeit BONOME fiir ein Schilddriisen
sarkom auseinandersetzte, das auf dem Wege der Lebervenen zu Lebermeta
stasen fiihrte. Die Leber zeigt sekundares Sarkom in Gestalt groBerer oder 
zahlreicher kleinerer, mehr zerstreuter, grauweiBer Knoten. An der Oberflache 
ragen diese meist stark vor; es kommen hier auch, wenn auch selten, nach 
KAUFMANN nabelartige Einziehungen vor. Auch beim Sarkom gibt es des 
weiteren mehr diffuse Formen. Die sekundaren Lebersarkome konnen ebenfalls 
eine sehr starke GroBen- und Gewichtszunahme der Leber bewirken. Die 
einzelnen Knoten zeigen mitunter starke riickgangige Veranderungen, so daB 
auch hier Erweichungen bis zur Ausbildung von Pseudozysten auftreten konnen. 

Eine besondere Rolle spielen die melanotischen Gewachse, welche 
zum groBen Teil (besonders von der Haut ausgehend), ja als Karzinome auf. 
zufassen sind, und welche man wohl zunachst am besten mit ORTH als 
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bosartige Melanome zusammenfaBt. Hier ist ja die metastatische Aussaat 
im ganzen Korper eine besonders ausgedehnte und dabei ist wieder die Leber 
ein Rauptsitz. Die Ursprungsgeschwulst der Raut oder des Auges kann ganz 
klein sein, bei der Leichenoffnung zunachst iib~rsehen werden, oder auch schon 
zuvor, vielleicht vor vielen Jahren, entfernt sein, und dann scheint zunlichst ein 
primares melanotisches Gewachs der Leber vorzuliegen. So sind offenbar die 
meisten als angebliche primare melanotische Leberkarzinome oder Sarkome be 
schriebenen Geschwiilste zu deuten. Von ihnen war auch schon oben die Rede. 
Auch diese malignen Melanome metastatischer Natur befallen die Leber meist 
in Form von Knoten; seltener finden sie sich in Gestalt diffuser Infiltrationen 
allein oder neben Knoten. Auch hier zeigt sich in den infiltrierenden Fallen 
die Ausbreitung der Geschwulstzellen in den GefaBen, wodurch dann auch eine 
radHire Anordnung zustande kommen Imnn (sog. pigmentierte Strahlenkrebse, 
frillier auch melanotische Radiarsarkome genannt). Die Metastasen der Leber 
sind zum Teil stark pigmentiert, andere weniger stark (braun oder mehr 
grau), oder auch gar nicht, so daB ZIEGLER von einer an Granit erinnernden 
Sprenkelung spricht. Neuerdings beschreibt SMITH ein malignes Melanom in 
einer zirrhotischen Leber, das er als primar hier entstanden auffaBt. 

Des weiteren sind Sarkome hoherer Entwicklungsstufe zu nennen sowie Misch
geschwiilste mit sarkomatosem Anteil. So kommen sog. Myosarkome hier 
vor, deren Ursprungsgeschwiilste im Uterus oder auch am Magen bzw. Darm 
sitzen. Der erste Fall letzterer Art diirfte wohl von BODOWSKI beschrieben 
sein. Rier machte ein ungeheueres Myosarkom des Magens Metastasen in die 
Leber. MOSER teilte ein Myosarkom des Magens ebenfalls mit Lebermeta
stasen mit und auch KAUFMANN beschreibt Lebermetastasen nach "Myoma 
sarcomatodes" der Kardia mit Bildung fast kindskopfgroBer glattwandiger 
Tumorpseudozyten mit blutig serosem Inhalt. Die Leber wog in diesem Falle 
mit ihren Metastasen fast 11 kg. In einem jiingst von SMITH beschriebenen 
Operationsfalle solI das Ausgangsmyosarkom im Darm gesessen haben. Von 
Interesse sind auch die sehr seltenen Faile, in welchen ein Myom des Uterus, 
welches histologisch das Bild des einfachen Myoms, keinen sarkomatosen 
Bau, darbot, Metastasen, und auch hier wieder besonders in die Leber, setzte. 
Solche FaIle beschrieben ORTH (Fall Krisch), v. HANSEMANN (zystisch erweichtes 
Myom des Magens mit Metastasen in Leber, Pankreas, Peritoneum) und in der 
Aussprache zu diesem FaIle SCHMORL (Myom des Diinndarms mit multiplen 
Lebermetastasen), ferner M:nrn:OWSKI (reines Uterusmyom mit Metastasen in 
Lungen, Leber, Muskeln), SCHLAGENHAUFER, der ein einfaches Myom des 
Uterus von teilweise kavernosem Bau mit Metastasen in Lungen und Leber 
beobachtete und das einschlagige Schrifttum zusammenstellte, sowie (in der 
Festschrift fiir ORTH) v. BEESTEN, in dessen Failder Uterus 3 Jahre vor dem 
Tode entfernt worden war. SCHLAGENHAUFER, wie zuvor schon MrNKOWSKI, 
weist darauf hin, daB sein Myom wie einige andere dieser FaIle nur glatte 
Muskulatur ohne Bindegewebe aufwies, und daB das btisartige Verhalten der 
Geschwiilste vieileicht hierrnit zusammenhangt. Vor kurzem teilte DEMEL ein 
durch Operation entferntes 11: 12 cm messendes, bindegewebig abgekapseltes 
einfaches Myom der Leber mit, das als Metastase aufge£aBt, klinisch das 
Erstgewachs nicht nachweisen lieB. Spater berichtete DEMEL, daB der Fall 
zur Sektion kam und sich das Ursprungsgewachs, ein "bosartiges Leiomyom", 
am Jejunum fand, wie schon der Ursprungssitz ill Darmkanal als wahrschein
lich angenommen worden war. Die Leber wies bei der Sektion multiple Meta
stasen auf. DEMEL erwahnt auch einen Fall von FRIESEL, in dem ein 
einfaches sog. "malignes Myom" des oberen Jejunum in der Leber eine 
Aussaat von bis kinds£austgroBen, regressiv veranderten Tochtermyomknoten 
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histologisch ohne Zeichen maligner Entartung bewirkt hatte. Ganz vereinzelt 
sind FaIle von Enchondrom (Herr Geh.-Rat LUBARSCH teilt mir mit, daB 
er einen solchen Fall untersucht hat) oder Lipom mit Metastasen in die Leber 
gesehen worden. So hat LUBARSCH ein Lipom der Niere mit ausgedehntesten 
Metastasen, darunter mehreren kirsch- bis walnuBgroBen Knoten im rechten 
Leberlappen, beschrieben. Es handelte sich urn ein vollig ausgereiftes ein
laches Lipom bzw. Fibrolipom in der Niere wie auch in den Lebermetastasen, 
welche LUBARSCR (dies Handbuch Bd. 6, Teil 1) auch makroskopisch und 
mikroskopisch in Abbildungen wiedergibt. 

Endlich seien die Chorionepitheliome genannt, sei es yom Uterus - sehr 
selten auch ohne dessen Beteiligung - nach Schwangerschaft ausgehend, sei es 
daB sie sich in Teratoblastomen, vor allem des Hodens, entwickelten. Auch 
bier spielt unter den Metastasen neben der Lunge die Leber eine besondere 
Rolle. MARX stellte schon eine Reihe solcher Falle zusammen. Diese Blastome 
fallen auch hier durch ihren besonderen Blutreichtum und ihre Farbung schon 
dem bloBen Auge auf. In Einzeliallen sind aber auch Chorionepitheliome be
obachtet worden, deren Lebermetastasen einfache Krebsbilder darboten. So 
erwahnt WESTENROFER. eine teratoide Neubildung des Hodens, wahrend die 
Lebermetastase ohne teratoide Zellformen an Rundzellensarkom erinnerte 
(wohl ein zellreicher Krebs). Eine interessante Beobachtung dieser Art verdanke 
ich der giitigen Mitteilung von Herrn Geh.-Rat LUBARSCH. Es handelt sich hier 
urn einen 20jahrigen Mann mit Teratom des Hodens und einer Metastase in 
die Lunge sowie zahlreichen in die Leber (so daB diese stark vergroBert war 
und 141/2 Pfund wog); letztere hatten zu einem BluterguB in die BauchhOhle 
gefiihrt. Das Hodenteratom wies viele Knorpelinseln, Knochenbalkchen, 
machtige, zum Teil verkalkte, zum Teil lipoiddurchtrankte und in der Mitte 
aufgelOste Hornperlen, groBe mit zylindrischem Epithel ausgekleidete Zysten, 
vereinzelte Strange glatter Muskulatur, alles unregelmaBig durcheinander ge
wiirfelt und durch zum Teil zellreiches, teils auch etwas zellarmes Bindegewe be 
getrennt, auf. An einigen Stellen waren die epithelialen Bestandteile besonders 
zahlreich, unregehnaBig gestaltet, gelegentlich an Plexus chorioides des Gehirns 
erinnernd, sie bildeten aber auch ganz unregelmaBige Strange und Zapfen von 
teils noch deutlichem zylindrischem, teils wenig differenziertem, vielgestaltigem 
Epithel. Die Lungenmetastase bot im wesentlichen den gleichen Bau, nur ge
ordneter und mit starkem Vorwiegen der Pflasterepithelinseln und Knorpel
platten ohne die ausgesprochen epithelialen krebsigen Teile. In den zahlreichen 
eingehend untersuchten Metastasen der Leber dagegen war ausschlieBlich der 
Bau eines ziemlich kleinzelligen, medullaren, groBalveolaren Krebses vorhanden, 
der stellenweise an ein RundzeUensarkom erinnerte (s. die Beriihungspunkte mit 
dem oben erwahnten FaIle WESTENHOFERs). 

Es sind nun aber auch Lebermetastasen von Magen(Pars pylorica)karzinom, 
welche ganz chorionepitheliomartige Bilder aufwiesen, von SCHLAGENHAUFER, 
DAvIDsoHN, RISEL und PICK beschrieben worden. DAvIDsoRN dachte an ein 
echtes Chorionepitheliom, RISEL setzte aber fiir diesen und seine beiden eigenen 
Falle auseinander, daB hier nur die Lebermetastasen des gewohnlich gebauten 
Magenkrebses chorionepitheliomahnliche Umwandlungen zeigten, wobei er 
die synzytialen Massen und Riesenzellen teils auf besonders lebhafte Wucherung 
der karzinomatos-epithelialen Teile, teils auf degenerative Vorgange iniolge 
schlechter Blutversorgung bezog. Auch das Krebsgewebe des Magens zeigt 
in diesen Fallen schon Neigung zu synzytiumahnlichenFormen. Ahnliche 
synzytial-chorionepitheliomartige Bildungen sah auch SCHULTZE, wie er iIi 
der Aussprache zu einem Vortrag EWINGS erwahnte, in der Lebermetastase 
eines Gallenblasenkrebses (und in zwei primaren Leberkrebsen). Neuerdings 
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nun legt L. PICK an der Hand seines FaIles von skirrhosem Adenokarzinom 
der Pars pylorica des Magens mit hamorrhagischen Metastasen in der Leber, 
welche auch wieder ausgesprochene Synzytiumbildungen aufwiesen, dar, daB 
letztere nicht nur chorionepitheliomahnlich im RIsELschen Sinne waren, sondern 
das vollkommenste Bild des typischen Chorionepithelioms darboten. PICK 
steIlt eine Reihe der FaIle bis zu voIlendet typischem Chorioepitheliombau 
der Lebermetastasen auf und nimmt hierliir eine Entd.i££erenzierung der Krebs
zeIlen mit "retrograder Anreicherung embryonaler Fahigkeiten" an, hier in 
der Form der dem embryonalen Ektoderm eigenen Trophoblastbildung. Ein 
alterer Fall PICKs, den dieser als "Epithelioma chorioectodermale", RISEL als 
Leberkarzinom mit Bildung synzytiumartiger Elemente aufgefaBt hatte, ge
hort vieIleicht auch hierher; in diesem Fane hatte PICK nur die Leber von aus
warts zugeschickt erhalten. 
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der Leber. lnaug.-Diss. Erlangen 1894. - HEWLETT, Prim. sarcoma of the liver in an child 
14 weeks old. Intercolon. med. Journ. 1899, Vol. 4, p. 615, S. Lancet 1901, Vol. 1, p. 427. -
HOERUP, Hospitals tidende 1867, Bd. 10, Nr. 1. - HOLM, Fall von primarem Sarkom der 
Leber. lnaug.-Diss. Tiibingen 1904 u. Arb. a. d. pathol. Inst. Tiibingen 1904, Bd. 5. -
HOLT, Prim. adenosarcoma of the liver. Arch. of pedriatrics 1905. - HuTYR.A, Adatyka 
a majelagunatot. Tanahoz. Orvosy Hetilap 1886, Bd. 30, S. 409 u. 433. - ISRAEL, Ex
stirpation eines primaren Lebersarkoms. Dtsch. med. Wochenschr. 1894, S. 669. - JOHAN, 
Kongenitales Lymphosarkom der Leber eines 3 Wochen alten Sauglings. Jahrb. f. 
Kinderheilk. 1922, Bd. 97, S. 200. - JONES, KENETH, Prim. sarcoma of the liver. Brit. 
med. Journ. 1906, Vol. 1, p. 1463. - V. KAHLDEN, Uber das primare Sarkom der Leber. 
Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. 1897, Bd. 21, S. 264. - KAHLE, trber ein 
Hamangiom und Leukozyten erzeugendes Angiosarkom zirrhotischer Leber. Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1919, Bd. 226, S.44. - KAKUDA, Kyoto Jgskkwai Zasshi 
1899, p. 331. - KANTHACK and LLOID, Three cases of prim. malign. dis. of the liver. St. 
Barthol. Hosp. Rep. 1896, Vol. 31, p. 155. - Mc KEE, A case of Endothelioma of the liver. 
The illustr. med. World. 1889, Vol. 3. - KLEE, A case of Endothelioma of the liver. 
Transact. R. Acad. med. Ireland 1889. - KNOCH, Fall von Melanosarkom der Leber. 
Bohutschnaja gaz. Botkin 1894, Nr. 37. - KNOTT, Prim. sarcoma of the liver. Surg., 
gynecol. a. obstetr. 1908, Vol. 7, Nr.3. - KOLTMANN, Korrespbl. f. Schweiz.Arzte 1872, 
Bd. 2, S. 469. - KOTHNY, trber ein Hamangioendotheliom in zirrhotischer Leber. 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1912, Bd. ]0, S. 20. - KRASSNOBAJEW, Lebersarkom bei 
einem Kinde von 11/2 Jahren. Djetskaja Med. 1897, Nr. 2. - KUMMEL, Demonstration 
f'ines exstirpierten primaren Lebersarkoms. Dtsch. med. Wochenschr. 1895, Ver.-Beil. 
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S. 115. - LANOEREAUX (Fall 1 und 2), Atlas d'anat. pathol. Paris, Masson 1871. - LEDuo, 
Sarcome melanot. du foie. Progr. med. 18RO, T{)me 8, p. 591. - LENDROP, Et Tilfaelde af 
Leversarcom hos et spaedt Bam. Hospitalstidende Kopenhagen 1893, p. 217. Jahrb. f. 
Kinderheilk. 1894, Bd. 37, S. 435. - LOHLEIN, mer eine eigentiimliche Leberveranderung, 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1909, S.320. - LUDWIG, Sarkom der Leber mit beider
seitiger diffuser Nierensarkomatose bei einem Hahn. Zeitschr. f. Krebsforsch. 1913, Bd. 13, 
S. 81. - LUSCHKA, tiber eine umfangliche Bindegeschwulst der Leber usw. Virchows Arch. 
£. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 15. - MAFFuCOI, Nota prevo sui cancro primitivo del 
fegato. Mov. med. chirurg. 1881, A. 13. - MARIQUE, Sarcome d. foie chez un enfant de 17 
mois. Joum. de chirurg. et Annal. de la soc. Belg. de chirurg. 1910. - MARX, mer das 
primare Sarkom der Leber. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1904, Bd. 15, 
S.433. - MEISSENBACH, Myxosarcoma of the liver in an infant of 4 months. Weekly med. 
regard St. Louis 1884, Vol. 9, p. 433. - MEMMo, Un rarissimo caso di sarcoma del fegato. 
Giom. d. ass. Nap. di med. e nat. 1899. - MILLARD, Diath. sarcomateuse. L'Union med. 
1880, Tome 8. - MORGENTHALER, Angiosarcoma of the liver. Long Island med. joum. 
1908. - MORROW and Mc. KmSTRY, Bl'it. med. journ. 1919, Vol. 2, p.378. - NAUNYN, 
mer eine eigentiimliche Geschwulstform der Leber (Cystosarkoma hepatis). Arch. f. Anat. 
u. Physiol. 1866, S. 710. - NAZARI,.Contrib. allo stud. dei sarcomi prim. del fegato. Poli
clinico sez. med. 1905. - ORTH, mer primares Lebersarkom. Inaug.-Diss. StraBburg 
1885. - PARKER, Diffuse sarcoma of the liver probably congenital. Transact. of the pathol. 
Soc. London 1880, Vol. 31, p. 290. - PATER, Examen histol. d'un sarcome prim. du foie 
a type fusocelluI. Bull d mlJm. de la soc. anat. de Paris 1905, T. 80. - PELLACANI, Sarcoma 
fasc. del fegato etc. Riv. clin. di Bologna 1880, No. 10, p. 236, s. Virchow-Hirschs Jahres
ber. 1880, S.271. - PENROSE, Pigmented growth of liver (apparent. prim. Sarcoma). 
Transact. pathol. Soc. London 1891, Vol. 42, p. 1.72. - PEPERE, I tumori maligni prim. 
del fegato. Napoli casa editor. Pasquale 1902. Nota prevo Policlinico 1900. - PEPPER, A 
study of congenit. sarcoma of the liver and suprarenal. Americ. Joum. of the med. sciences 
1901. - PEYSER, Ein Fall von Angiosarkom der Leber und des Magens. Inaug.-Diss. 
Miinchen 1893. - PICONE, La chirurgia epatica. dal punta. di visto emostatico. Olin. 
chirurg. 1914, T. 22. - PINl'RAY, Sarcome du foie. Bull. et memo de la soc. anat. de 
Paris 1868. ~ PISANO, Sui sarcomi primit. d. fegato e su Ill. migl. conosc. auat.- clin. 
d. neopl.epat. n Policlinico 1914, Vol. 21, p. 145 u. 230. - PITT, NEWTON, Sar
<:loma of the liver and suprarenal in an baby. Transact. pathol. Soc. London 1898, 
Vol. 89, p. 143. - PLEHN, tiber einige bei Fischen beobachtete Geschwiilste U8W. Ber. 
d. Bayer. biolog. VersuchEstation Miinchen 1909. - PODROUZEK; Beitrage zur Kasuistik 
der primaren Lebersarkome. Prag. med. Wochenschr. 1888, S. 341. - PON.TATOWSKY, 
2 Falle primarer Bindegewebsgeschwiilste der Leber. Med. Beih. d. russ. Marine
~eitschr. 1908, Nr. 12. - PORT, Arztl. Ver. in Niimberg, S. Dtsch. med. Wochenschr. 
1902, S. 262. - PURITZ, "Ober Sarkom mit sog. chronischem Riickfallfieber. Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1891, Bd. 125. - RAVENNA, Sui cosi detti tumori endoteliali. 
Mem. 2. Gli emoangioendoteliomi del fegato. Arch. per Ie scienze med. 1905, T. 29. -
REHN-WEIGERT, Verhandl. d. 5. Verso d. Ges. f. Kinderheilk. 1887. - RENDu, Sarcoma 
of the liver. Rep. sup. surg. gen. mar. Hosp. Washington 1889. - ROBERTS, A case of 
fungus haematoides of the liver. Lancet 1867. Vol. I, p. 77. - ROLLESTON-TREVOR, 
DeveloPJllent of a prim. sarcoma in a cirrhotic liver. Joum. of Pathol. and Bacteriol. 1911, 
Vol. 15, p. 247. - ROSSI, Note d'anatom. patolog. etc. La clin. veter. 1906, T. 29, 
p. 951. - ROTHROCK, Tr. of the pathol. soc. Philadelphia 1889/91, Vol. 15, p. 19. -
RUBINA£O, mer einen Fall von pnmarem Lebersarkom mit Zirrhose der Leber. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. 1905, Bd. 82, S. 189. - DE RuYTER, Kongenitale Geschwulst der 
Leber und der Nebennieren. Langenbecks Arch. 1890, Bd. 40, S. 95. - SALTYKOW, mer 
cj.en Krebs der groBen Gallengange und die primaren bOsartigen Geschwiilste der Leber. 
Korrespbl. f. Schweiz. Arzte 1914, Nr. 13. - SALVINI, Sopra un case di sarcoma prim. 
cj.el fegato etc. Rif. Med. 1906, Vol. 22. - SCHEIDEMANTEL, Ein Fall von primarem 
Sarkom der Leber. Inaug.-Diss. Erlaugen 1903. - SCHLESINGER, Diskussionsbemerkung. 
Ges. f. inn. Med. usw. in Wien, 13. 10. 1913, S. Wien. klin. Wochenschr. 1913, S. 2060. -
SCHUPFER, Sui sarcomi prim. con cirrosi del fegato. Rif. med. 1907. - SIMONINI, Contr. 
allo studio d. sarc. prim. del fegato. Rif. med. 1902, anna 18. - SKLIFASSOWSKI, Wratsch 
1890, Nr. 27. - SMITH, Four unusual malignant tumors of the liver. Arch. of pathol. 
I!>. laborat. med. 1926, Vol. 1, Nr. 3. - STEFFEN, Die malignen Geschwiilste im Kindes
alter 1905. - STEINHAUS, Pathologisch-anatomische Kasuistik: a) Sarcoma magnifuso
cellulare multipl. hepat. cum cell. gigant. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1900, 
Bd. 11, S. 821. - STEPHAN, Die Tumoren in der Leber des Hundes. lnaug.-Diss. GiaBen 
~909. -TERPLAN, Ein Fall von primarem Lebersarkom. Zentralbl. f. aIlg. Pathol. u. pathol. 
Anat. 1921, Bd. 31, S. 453. - THEODOROW, Ein Fall von primarem Sarkom der Leber. 
Zentralbl. f. allP.'. Pathol. u. pathol. Anat. 1908,Bd. 19, S. 507. - TooTH,Diffused lymphosar
coma of t4e liver. Transact. pathol. Soc. 1885, Vol. 36,p. 236 u.Lancet 1884, Vol. 2, p. 827. -
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D'URSO, Endotelioma prim. del fegato. Atti d. R. Accad. med. chirurg. Napoli 1896, anna 4. -
VARSHAVSKI, Sarcoma pecheni Eened. klin. Gaz. St. Petersburg 1881. - DE VEoom, 
Soc. med. chir. di Bologna, 6. Juni 1908. - DERSELBE e GUERRINI, Due casi di sarcoma 
prim. del fegato. Rif. med. 1901, anna 17. - DELLA VEoomA, Contrib. aUo studio dei 
sarcomi primit. del fegato. Gazz. internaz. de med. 1904. - WAGNER, in GERHARDT, Kinder
krankh. Bd. 4, 2, S. 80, 1865 u. BmoH-HIRsOHFELD, Krankheiten der Leber, S. 832. 
W ALOH, Sarcome prim. du foie. Bull. et memo de la soc. anat. de Paris 1891. - WALTER, 
mer das multiple Auftreten pri.m.arer bosartiger Neoplasmen. Arch. f. klin. Chirurg. 1896, 
Bd. 53, S. 1. - WARREN, Melanotic sarcoma of the liver. Boston med. Journ. 1871. -
WEST, Kinderkrankheiten; bearb. von WEGNER, Berlin 1853, S. 393. - WmTE, A case 
of prim. melanotic carcinoma of the liver. Transact. pathol. Soc. London 1886, Vol. 37, 
p. 272. - WINDRATH, mer die Sarkombildung in der Leber mit Beschreibung eines FaUes 
von primarem SpindelzeUensarkom der Leber. Inaug.-Diss. Freiburg 1885. - WINO
OOMOFF, Arch. f. Kinderheilk. Bd. 21. - WYSSOKOWITSCH, Verhandl. d. Kiewer arzt. 
Ver. Bd. 5. Zit. nach SALTYKOW. 

Endotheliome. 

AKIBA, ttber Wucherung der Retikuloendothelien in Milz und Lymphknoten usw. 
Vir chows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1926, Bd. 260, S. 262. - BRAULT, Sarcomes 
angioplastiques in Cornil et Ranviers Manuel d'Histol. pathol. 1901,3. Aufl. - BLUMBERG, 
Hamangioendotheliom der Leber. VirchoWB Arch. f. pathol. Anat. li. Physiol. 1926, 
Bd. 261, S. 82.- DASSEL, ttber ein metastasierendes Hamangioendotheliom der Leber. 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1928, Bd. 36, S. 99. - FISCHER, trber ein primares malignes 
Angioendotheliom der Leber. Verhandl. d. Gas. dtsch. Naturforsch. u. A.rzte, 80. Verso 
Koln 1908, 2. Teil, 2. Halfte, S.7. - DERSELBE, -aber ein primares Angioendotheliom 
der Leber. Frankfurl. Zeitschr. f. Pathol. 1913, Bd. 12, S. 399.- GOEDEL, Geschwulst
pathologische Beitrage. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1923, Bd. 29, S. 388. - GOLDSOHMID 
und ISAAO, Endothelhyperplasie als Systemerkrankung des hamatopoetischen Apparates. 
Dtsch . .Arch. f. kIin. Med. 1922, Bd. 138, S. 291. - GRABOWSKI, Arb. a. d. path. lust. 
Polens 1927, Bd. 2, S. 77. - HAOHFELD, Pri.m.arer Leberkrebs usw. Primares malignes 
Endotheliom der Leber im Bilde einer Leberzirrhose. Inaug.-Diss. HaUe 1914. - KAHLE, 
mer ein Hamogonien und Leukozyten erzeugendes Angiosarkom in zirrhotischer Leber. 
Inaug.-DisB. Jena 1919. - MOKEE, A case of Endothelioma of the liver. Tr. R. Acad. med. 
Ireland 1889, p.283. - KOTHNY, -aber ein HamangioendothelioD;l in zirrhotischer Leber. 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1912, Bd. 10, S. 20. - LETTERER, .Aleukamische Retikulose. 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1924, Bd. 30, S. 377. - LOHLEIN, mer eine eigentiimliche 
Lebererkrankung. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 13. Tag. 1909, S. 320. - MARx, trber 
einen eigenartigen primaren Tumor der Leber. Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. aUg. Pathol. 
1904, Bd. 36, S. 585. - NAZARI, Contr. aUo studio dei sarcomi prim. del fegato. Policlinico 
1905, Vol. 12. - NEUBURGER und SINGER, Zur Frage des diffusen Hamangioendothelioms 
der Leber. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1927, Bd. 35, S. 543. - ORZEOHOWSKI, ttoor die 
primaren blutbildenden Hamangioendotheliome der Leber. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. 1928, Bd. 267, S. 63. - PENTMANN, Zur Lehre der Splenomegalie (diffuse 
Kapillarendothelwucherung in Milz und Leber usw.). Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1915, 
Bd. 18, S. 121. - RAVENNA, Sui cosidetti tumori endoteIiali. Mem. seconda: Gli emo· 
angioendoteliomi del fegato. Arch. per Ie scienze med. 1905, Vol. 29, p. 124. - SCHLE
SINGER, Primares malignes Angioendotheliom in der zirrhotischen Leber. Inaug.-Diss. 
Frankfurt 1920. - SOHMINOKE, Diskussionsbemerkungen zu LOHLEL~. Verhandl. d. 
dtsch. pathol. Ges. 1909, 13. Tag., S. 322. - SCHONBERG, Das Hamangioendotheliom 
der Leber. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1923, Bd. 29, S.77. - SCHULTZ, WERMBTER 
und PuRL, Eigentiimliche granulomartige Systemerkrankung des hiLmatopoetischen Appa
rates usw. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1924, Bd.252, S. 519. - SCHWARZ, 
tiber maligne Geschwiilste des retikuloendothelialen Apparates (Angioendotheliom der 
Milz und Leber). Inaug.-Diss. Frankfurt 1922. - SMITH, Four unusual malignant tumors 
of the liver. Arch. of pathol. and laborat. med. 1926, Vol. I, p. 365. - VEEDER and 
AUSTIN, Mult. congen. hemangio.endotheliomas of the liver. Amedc. Journ. of the med. 
sciences 1912/13., Vol. 104, p. 102. 

Mischgeschwiilste U. dgl. - Chorionepitheliome. 

ALBREOHT, Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. V. Tagung 1902, S. 212, Diskussions
bemerkungen. - BELLINGHAM, SMITH and SHAW, Proc. of the Roy. soc. of. med.Sect. 
for childr. dis. 1922, Vol. 15. - BOSTROEM, Das Chorionepitheliom. Beitr. Z. pathol. 
Anat. u. Z. allg. Pathol. 1927, Bd.76, S.293. - BRAULT, Sarcomes angioplastiques. Cornil 
et Ranviers Man. d'histol. pathol. 1901, 3. Aufl. - CHAJUTIN, Zur Kenntnis der primaren 
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multiplen bOsartigen Geschwiilste. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1926, 
Bd. 261, S. 315. - CHRISTELLER und OPPENHEIMER, ttber ein ektopisches Chorionepitheliom 
der Leber. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1925, Bd. 257, S. 691. - DOMINICI 
et MERLE, Arch. de MM. expo 1909, Tome 21, p. 136. - FISCHER, B., Primares Chorion
epitheliom der Leber. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1913, Bd. 12, S. 462. - GRUNBERG, 
Demonstration der biologischen Abteilung des arztlichen Vereins in Hamburg, 15. 3. 
1904, s. Miinch. med. Wochenschr. 1904, S. 1037. - GUREWITSCH, Ein ektopisches Chorion
epitheliom der Leber nach Blasenmole. Inaug.-Diss. GieBen 1911. - HIPPEL, Zur Kenntnis 
der Mischgeschwiilste der Leber. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 191O,Bd. 201, 
S. 326. - IDZUMI, -aber einen Fall von primarem Leberkarzinom im Sauglingsalter. Arch. 
f. klin. Chirurg. 1913, Bd. 100, S. ll81. - LUBARSCH, Zur Lehre von den Ge~chwiilsten 
und Infektionskrankheiten. S. 279. Wiesbaden: Bergmann 1899. - MARx, -aber einen 
eigenartigen primaren Tumor der Leber. Beitr. z. pathol. Anat. a. z. aUg. Pathol. 1904, 
Bd. 36, S. 585. - MECKEL, S. LANGENBUCH. - MrSICK, A case of teratoma hepatis. Journ. 
of pathol. a. bacteriol. 1898, Vol. 5, p. 128. - NAKAMURA, Gann. Jahrg. 5, 19l1. -
NISSEL, Die MischgeschwiiIste der Leber. Mit besonderer Beriicksichtigung eines Falles 
von geplatzter Mischgeschwulst der Leber bei einem Neugeborenen. Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. 1928, Bd. 269, S. 446. - PHILIPP, 2 interessante Faile von 
bosartigen Neubildungen bei kIeinen Kindern. Jahrb. f. Kinderheilk. 1908, Bd. 68, 
S. 353. - ROESOH, Ein Fall gleichzeitigen Vorkommens von Sarkom und Karzinom bei 
demselben Individuum. Virchows Arch f. pathol. Anat. u. Physiol. 1923, Bd. 245, S. 9. -
SALTYKOW, mer den Krebs der groBen Gallengange und die primaren bOsartigen Ge· 
schwiilste der Leber. Korrespbl. f. Schweiz. Arzte 1914, Nr. 13. - SISSOEW, Wissen· 
schaftlich~ Sammelschrift z. 5Ojahr. Jubil. Prof. NETSOHAEWS 1922, zit. nach NISSEL. -
STRANZ, mer Mischgeschwiilste der Leber. Inaug.-Diss. Breslau 1915. - WALTER, Das 
multiple Auftreten primarer bOsal'tigel' Neoplasmen. Arch. f. klin. Chir. 1896, Bd. 53, 
S. 1. - YAMAGIWA, Zur Kenntnis des primaren parenchymatOsen Leberkarzinoms ("He
patoma"). Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 19l1, Bd. 206, S.437. - DE ZALKA, 
Concerning ectopic chorionepithelioma. Americ. Journ. of pathol. 1928, Vol. 4, p. 59. 

Kavernome. 

ALBREOHT, Zur Einteilung der Geschwiilste. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1909, 
Bd. 3. - BENEKE, Kasuistische Beitrage zur Geschwulstlehre: III. Zur Genese der Leber
angiome. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1890, Bd. ll9, S. 54, bzw. 76. -
V. BERGMANN, Zur Kasuistik der Leberchirurgie. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Chirurg. 
22. Kongr. 1893, S. 218. - BOTTCHER, Umwandlung kavernoser Geschwiilste der Leber 
zu festen narbigen Knoten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1863, Bd. 28. -
BRUCHANOW, -aber die Natur und Genese der kavernosen Hamangiome der Leber. Zeitschr. 
f. Heilk. 1899, Bd. 20, S. 131. - BUROKHARD, Beitra.ge zur pathologischen Anatomie des 
kavernosen Angioms der Leber. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1894. - CB:.ARTIER, Angiome caver
neux du foie etc. Bull. et memo de la soc. anat. de Paris 1904, Tome 79, p. 72. - CHER
VINSKY, Cas d'angiome cavern. multiple chez en enfant de six mois. Arch. de Physiol. norm 
et pathol. 1885, Tome 6, p.3. - CmARI, -abel' ein Fibrom der Leber. Wien. med. Wochen
schrift 1877, S.365. - CORNIL et CAZALIS, Myxome du foie. Gaz. med. de Paris 1872. -
EARL, Multiple Cavernomata of the liver. R. Acad. of med. in Ireland 1903, Vol. 21. -
V. EISELSBERG, Wien. kIin. Wochenschr. 1891, Nr.6. - EWALD, Beitr. Z. Gen. d. Leber
kavernoms. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1896. - FABRIS, Kavernose Degeneration der 
Leber. Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. 1900, Bd.28, S.349. - McFADYEAN, 
Cavernous angioma of the .. liver of the ox. Journ. of comp. pathol. and therap. 1890, 
p.345. - V. FALKOWSKI, Uber eigenartige mesenchymale Hamartome in Leber und MHz 
usw. Beitr. Z. pathol. Anat. U. Z. allg. Pathol. 1914, Bd. 57, S.385. - FLEISCHMANN, Tumor 
cavernosus der Leber. Demonstrat. Geb.-Gynii.kol. Ges. in Wien 8. 2. 1916, S. Wien. klin. 
Wochenschr. 1916, S.632. - FRERIOHS,KIinik derLeberkrankheiten. Braunschweig 1861.
GATEWOOD, A congen. hemangioma of the liver. Transact. of the Chicago pathol. soc. 
1912, Vol. 8, p. 312. --:- V. GENERSICH, Operierter Fall eines kindskopfgroBen Angioma 
cavern. hepat. Med. KIinik 1908, Nr.45. - V. HAFEN, Zur Statistik der Cholelithiasis 
im AnschluB an einen Fall von Perforation eines Leberkavernoms in Gallenblase und 
Bauchhohle. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1898, S. auch BORS.r. II. Ber. iiber Arb. a. d. pathol. 
Inst. zu Wiirzburg 1898. - HAMMER, Beitrag zur Pathologie der Neugeborenen. 2. Leber
angiom beim Neugeborenen. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gyniikol. 1903, Bd. 50, S. 213 bzw. 
223. - HEDR:b, Teleangiekt.asia hepatis disseminata und ihre Pathogenese. Beitr. Z. pathol. 
Anat. u. z. allg. Pa1;hol. 1909, B.d. 45,. S. 306. - HEDREN (SCHU.rZ), Die Atiologie der 
Angiomatosis der Rindsleber. Arch. f. wiss. u. prakt. Tierheilk. 19l1, Bd. 37, Heft 3. -
HOMMERIOH, Hamartoma haemoplasticum hepatis. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1907, 
Bd. 1, S. 126. - JAGER, Die Teleangiektasis der Leber der Bovinen. Arch. f. wiss. u. prakt. 
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Tierheilk. 1907, Bd. 33, S. 71. - DERSELBE, Sogenannte Kavernome der Rinderleber. Ver· 
handl. d. dtsch. pathol. Gee. 1909, 13. Tag., S. 315. - JAFFE, Angiomatosis hepatis beim 
Menschen. yerhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1923. 19. Tagung, S. 2Q2. - JOHNE, Bericht 
iiber das Veterlnii.rwesen im Konigr. Sachsen 1888, S .. 37. - JOST, Uber das Vorkommen 
der hyalinen Degeneration in den Angiomen der Leber. Inaug .. Diss. Heidelberg 1891. -
KApPELER, Beitrage zur . Genese der Leberkavernome. Inaug .• Diss. Ziirich 1899. -
KASAl, Leberangiome mit Ausgang in Fibrombildung. Miinch. med. Wochenschr. 1907, 
Bd. 2, S. 1983. - KAUFMANN, Fall von Kavernomgeschwulst der Leber. Inaug.·Diss. 
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11. Regeneration und Hypertrophie 
(Hyperplasie) der Leber. 

Von 

G. Herxheimer und M. Tholldte-Wiesbaden. 

Mit 7 Abbildungen. 

Um zu einem Verstandnis der bei regenerativen Vorgangen der Leber maB
gebenden Gesichtspunkte zu gelangen, ist Kenntnis und Beriicksichtigung 
der entwicklungsgeschichtlichen Le berbild ungsvorgange Voraus
setzung. Hier hat sich aber die Auffassung mehrfach gewandelt. 

Urpriinglich war diese recht einfach. Aus der primaren Gallengangsanlage sollten sich die 
Gallengange und aus deren Epithelien die funktionierenden Leberzellen bilden. Aber spater 
trat die Erkennung weit verwickelterer Entwicklungsvorgange an die Stelle. KOLLlKER, 
TOLDT-ZUCKERKANDL, HERTWIG, MINOT, BROMAN, LEWIS, ARON, BRAUS, HAMMAR U. a. 
haben hier wichtige Untersuchungen vorgenommen. Hatte KOLLlKER schon 1852 die intra
hepatischen Gallengange dUrch Umbildung, d. h. sekundare Aushiihlungen eines Teiles 
der zunachst soliden Leberzellzylinder entstehen lassen, so vertreten BROMAN, LEWIS, 
und aUch noch ARON und BRAUS im letzten Jahrzehnt, eine ahnliche Auffassung. Eine 
scharfe Trennung der Entstehung von Leberzellbalken und intrahepatischen Gallengangen 
folgern aUs ihren Untersuchungen dagegen MINOT sowie besonders HAMMAR. Da es sich 
hier um den bei der Leberregeneration unter pathologischen Bedingungen wichtigsten 
aber aUch urnstrittensten Punkt handelt, wollen wir zunachst iiber die ausfiihrliche Dar
stellung von LEWIS, welche bis vor kurzem zumeist als Grundlage diente, einerseits, die 
neue auf ausgedehnte Untersuchungen gestiitzte Beschreibung von HAMMAR andererseits, 
kurz berichten. Diese darf wohl als die heute maBgebende Auffassung der 
entwicklungsgeschichtlichen Vorgange gelten, welche aber erst in wenigen patho
logisch-anatomischen Arbeiten der allerletzten Zeit beriicksichtigt werden konnte. 

Die erste Ableitung der Leber aus der Darmanlage ist schon lange bekannt. Sie entsteht 
hier aus dem Epithel der spater zum Duodenum sich entwickelnden Darmanlage, die sich 
kranial und kaudal divertikelahnlich ausstiilpt. An der ventralen Darmwand werden die 
Entodermzellen hiiher und bilden einen bilateral.symmetrischen, von den benachbarten 
Zellen morphologisch unterscheidbaren, als "Leberfeld" bezeichneten Bezirk. Durch Aus
buchtung dieses entsteht die "Leberbucht", "Leberrinne", die sich vertieft und dadurch 
in das als "Vorleber" oder "Leberwulst" bezeichnete Bindegewebe eindringt. 

LEWIS nimmt weiter in der Leberbucht 2 Divertikel an, ein kraniales und ein 
kaudales, welche ventral zU 2 Gangen auswachsen, von denen sich spater der kraniale in 
zwei Gange (Ductus hepatici) teilt und die Pars hepatica der Leberanlage darstellt, wahrend 
der kaudale Gang den Ductus cysticus und die Gallenblase bildet und so die Pars cystica 
darstellt. Beim Langswachstum dieser beiden Gange bleiben sie durch einen sich ver
langernden und zum Ductus choledochus werdenden Verbindungsgang mit dem Duodenum 
in Verbindung. Schon vor der Ausbildung dieser Gange sprieBen vom kranialen Abschnitt 
der Leberbucht, spater von der Pars hepatica, zahlreiche miteinander sich verbindende 
Zellstrange - Leberzellbalken, Leberzellstrange, Lebertrabekel- in das embryonale Binde
gewebe des ventralen Mesogastriums aus. Es entsteht dUrch sie ein weitmaschiges schwam
miges Netzwerk, in das Zweige von den Venae omphalomesentericae eingesandt werden, 
so daB die Leberzellstrange allerseits gut von Blut umspiilt, also gut ernahrt werden. 
Durch VergroBerung ihrer Masse durch ventrale Ausbreitung zu beiden Duodenumseiten 
entsteht die Lappung der Leber. Die entodermalen Leberzellstrange und das embryonale 
Bindegewebe des ventralen, BlutgefaBe enthaltenden Mesogastriumsbeteiligen sich am 
zelligen Aufbau der Leber. Die Leberzellstrange bilden das epitheliale Lebergewebe. 
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Es entstehen in ihnen Lichtungen, so daB ein Maschenwerk von EpitheIschlii.uchen entsteht, 
zwischen denen das reichlich BlutgefaBe enthaltende Bindegewebe liegt. Diese GefaBe 
erhalten das Blut aus der Pfortader, bzw. aus den Venae omphalomesentericae und umbili
cales und das Blut wird durch die Lebervene wieder abgeleitet. Die GefaBzweige wachsen 
aufeinander ZU; die .Ausbreitungsgebiete vermengen sich, so daB die Leberzellstrange in 
einzelne sog. "primare Leberlappchen" aufgeteilt werden. Dies geschieht durch die Pfort
ader. Jedes Lappchen erhii.lt memere Zweige der Lebervene. Spater, zumeist erst n.ach der 
Geburt, dringen neU entstan.dene Zweige der Pfortader in die Lappchen unter BildUng 
der sog. "sekun.daren. Lappchen" ein Und teilen in soviel Lii.ppchen als Zweige der Leber
vene vorhanden. sind, deren Zweige in die Mitte des "sekundii.ren Lii.ppchens" verlegt werden 
(Vena centralis); die Zweige der Pfortader verla!pen. an. der Oberflii.che des Leberlii.ppchens 
Und senden. von. hier aus strahlig verlaufende .Aste zUr Vena centralis, so daB hierdurch 
die anfan.gs regellos gelegenen Leberzellbalken radiii.re .Anordnung erhalten. 

Die groBe, runde, kugelige Kerne besitzenden. Leberzellen sind zu Schlii.uchen 
angeordnet, d. h. sie erhalten Lichtungen. .Aus den. mit den Pfortaderasten verlaufenden, 
zUerst entstehenden Leberzellschlauchen gehen die groBeren Gallengange hervor und aUs 
deren Fortsatzen 'zwischen die Leberzellstrii.nge die embryonalen Gallenkapillaren. Die 
spater bleibenden Gallenkapillaren verlauIen dann zwischen je zwei Leberzellen. Das Stutz
gewebe der Leber (GLISsoNsche Kapsel, Gitterfasern) wird vom mesodermalen .Anteil der 
embryonalen Leber geliefert. In ihm liegen die BlutgefaBkapillaren, die wegen ihrer weiten 
Lichtung auch aIs "Sinusoide" bezeichnet werden. 

Hiervon recht verschieden ist die neue Darstellung der zur Leber fiihrenden entwick
lungsgeschichtlichen Vorgange bei HAMMAR. Er nimmt zUnii.chst eine einheitliche .Anlage 
an, aus deren kranialem Teil besonders die Leberzellbalken, aus deren kaudalem Teil die 
Gallenblase und der Ductus cysticus entstehen. Vor allem aber leitet er die nichtkapillii.ren 
intrahepatischen Gallengange getrennt von den Leberzellbalken von einem dem Leber
divertikel entstammenden Zellmaterial ab, das schon bei der primaren .Anlage der Leber 
sich ausdifferenziert. Es handelt sich um die "primare Gallengangsplatte", welche eine 
Lichtung erhii.lt. Sie wird von. Hilusbindegewebe allseitig umschlossen und die Verbindung 
mit den Leberzellbalken geschieht durch rohrenformige Verlii.ngerungen der Platte. Dieses 
und jenes Rohrchen. erreicht eine groBere Lange und ist mitten im Parenchym zwischen 
den Trabekeln verfolgbar. Es handelt sich um wirkliche Gange, nicht um plattenformige 
.Ausbreitungen. Sie sind keineswegs auf die Umgebung der groBen Venen beschrankt und sie 
sind meistens zwischen den Leberzellbalken anzutreffen, mit denen sie haufig an allen Seiten. 
zusammenhangen. Von der primaren Gallengangsplatte aus entstehen die in der Leber
pforte gelegenen. Hauptaste des primaren Leberganges. Von der im Bindegewebe gelegenen 
primaren Gallengangsplatte werden nUn weitere plattenformige Verlangerungen ("sekun
dare Gallen.gangsplatten") gebildet, die diinner als die primii.ren sind und die an der Grenze 
zwischen periportalem Bindegewebe un.d dem trabekularen Parenchym liegen . .Aus diesen 
sekundii.ren Gallengangsplatten entstehen die interlobularen Gallengange. Die Entwicklung 
der sekundii.ren Gallen.gangsplatte von einer solchen einfachen., an der Grenze zwischen 
Bindegewebe und Parenchym sich vdrschiebenden Zellschicht bis zu einer Reilie im peri
portalen Bindegewebe liegender, eine Vene netzfOrmig umspinnender "interlobulii.rer" 
Gallenkanii.lchen wird von HAMMAR eingehend geschildert. Dieser Vorgang vollzieht sich 
stets in der Umgebung der Pfortader und ihrer groberen Verii.stelungen, zum Teil auch 
in der Umgebung derer der Nabelvene, innerhalb der Leber. 1m .AnschluB an das Hervor
wachsen der sekundii.ren. Gallengangsplatten findet eine Lostrennung peripherer Trabekel 
von dem Bindegewebe statt. Das Vorhandensein einer bindegewebigen Umgebung der 
Ven.en. scheint eine Vorbedingung ffir das Hervorwachsen der zirkumvenosen Gallengangs
platten zu sein. In dem MaBe als die Bindegewebsbildung den erwahnten Venenveraste
lungen entlang fortscmeitet, tolgt die Gallengangsbildung auf der Spur, so daB schon friih 
die ganze Leber praktisch genommen von solchen Gebilden du.rchwachsen ist. 

HAMMAR betont ffir seine .Auffassung im Gegensatz zur Entstehung der Gallenga.nge 
durch eine.Art Entdifferenzierung der Leberzellenbalken, daB alle 'Obergangsformen. zwischen 
Leberzellen un.d Gallengangsepithelien tatsachlich fehlen, beide Zellgattungen stets scharf 
abgegrenzt sind. Er schreibt den.n auch "die gegenseitige Selbstandigkeit, welche nach 
meinen Erfahrungen. den Trabekeln Und den. Gallengii.ngen zukommt, deutet auf eine sehr 
friih eingetretene Differenzierung des betreffenden Zellmaterials hin". 

Diese beiden Darstellungsarten der Entwicklungsgeschlchte von LEWIS 
und von IiAMMAR unterscheiden sich also gerade in einem fiir die Frage der 
regeneratorischen Vorgange in der Leber maBgebenden Punkt. Wir werden 
sofort sehen, daB bei diesen sich die Frage der Leberzellen einerseits, der intra
hepatischen Gallengange und ihrer Epithelien andererseits und diejenige des 
gemutmaBten 'Oberganges der einen Zellart in die andere alsLeitmotiv durch 
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das Schrifttum hindurchzieht, wobei vieliach auf die jeweiligen entwicklungs
geschichtliche Auffassung Bezug genommen wird. Hier sehen wir nun bei LEWIS 
einen unmittelbaren "Obergang der zunachst soliden Le berzell
baIkchen in die intrahepatischen Gallengange, also engsten Ent
stellungzusammenhang. Bei HAMMAR dagegen sind in ihrer Ent
wicklung Le berzellen und Gallengangsepithelien getrennt ohne 
Ubergang in der einen oder anderen Richtung. Der Trennungsstrich 
liegt nach LEWIS zwischen der Leber mit ihren Gallengangen einerseits, den 
groBen extrahepatischen Gallengangen andererseits, nach HAMMAR dagegen in 
der Leber selbst zwischen dem soliden Leberzellbalkengewebe mit seinen Gallen
kapillaren einerseits, den Gallengangen - auch den in der Leber gelegenen -
andererseits. 

Mehrfach erortert wurde die Frage, ob die Leber zu den Organen gehort, 
in welchen ein standiger Zellverbrauch und somit eine physiologische Re
generation statthat. Mitosen werden in der Leber unter normalen Bedin
gungen selten oder nicht gefunden, wie dies auch neuerdings STAMMLER be
statigt, und so haben BIZZOZERO-VASSALE, v. HANSEMANN, ASCHOFF, HUBSCH
MANN, v. PODWYSSOZKI, ahnlioh NUSSBAUM geschlossen, daB in der Leber eine 
physiologische Regeneration nicht stattfindet. ADLER erklart die Frage noch 
fiir unentschieden. Andererseits gibt SZYMONOWICZ (in seinem Lehrbuch der 
Histologie) an, daB sich nicht selten beim Menschen in Leberzellen Mitosen 
finden und dasselbe stellten schon fUr das ausgewachsene Schwein PFITZNER, 
fur den ausgewachsenen Hund LAWDOWSKY (Mitosen in Leberzellen und Gallen
gangsepithelien) fest. Weiterhin ist aber seit PURKINJE und HENLE (s. bei 
MUNZER) sowie KOLLIKER bekannt, daB sich in der Leber ganz gewohnlich zahl
reiche mehrkernige Leberzellen, besonders zweikernige finden. Sie sind auch 
bei Tieren ebenso verlolgt (v. PODWYSSOZKI, ILLING, MUNZER, ELLENBERGER). 
Dariiber gehen die Meinungen auseinander, ob .die Zahl der zweikernigen Zellen 
mit steigendem Alter zunimmt, wie es v. PODWYSSOZKI und bis zum Reue
stadium MUNZER sowie STAMMLER annehmen. Nach ADLER solI sich die Zwei
kernigkeit gerade in seinen als jugendlich aufgefaBten "hellen Zellen" (s. unten) 
finden. Aber die Bedeutung der mehrkernigen Zellen ist umstritten. Sie werden 
in der Regel als durch amitotische Kemteilung entstanden aufgefaBt. Allein es 
ist die Frage, ob es so zu vollendeter Zellteilung und aomit auch zu Zellvermeh
rung kommt. So nimmt REINKE, welcher die 2 und mehrkernigenZellen auch 
in der Leber von Hingerich~ten fand, an, daB spater einer der 2 Keme haufig 
wieder zugrunde geht und daB sich nie eine Teilung der Zelle, also die Bildung 
neuer Zellen anschlosse. Immerhin sieht REINKE hierin einen "Versuch zur 
Regeneration". Andere Forscher aber nehmen an, daB doch auch Zellteilung 
£olgen kann. Hierauf lassen wohl auch die jiingsten Untersuchungen von 
STAMMLER schlieBen. Er stellte fest, daB in der Regel die 2 Keme in der Zelle 
nahe beieinander liegen ohne sich zu beriihren - Degenerationserscheinungen 
an einem der Keme, welche auf sein Zugrundegehen hinwiesen, konnte er nur 
ganz vereinzelt finden - haufig sah er aber auch, daB sich beide Keme beriihrten, 
was auf Entstehung aus einem gemeinsamen Mutterkem hinwiese. Vor allem 
konnte er geschlossene Reihen amitotischer Teilungen verlolgen. Zwar konnte 
er folgende Zellteilung auch nicht feststellen, aber er betont, wie schwer es aUQh 
bei mitotischer Kemteilung ist, Plasmateilungen festzustellen. In seiner be
merkenswerten Abhandlung spricht nun STAMMLER die amitotischen Kem
teilungen in der Leber (wie in anderen Organen) in dem Sinne an, daB die Kem
teilungen "den Sinn haben, eine regelmaBige Emeueru:ng des Kemapparates 
zu erzeugen und dadurch (mit oder ohne Plasmateilung) zu einer Verjiingung 
der Gewebe zu fuhren", die er als "Gewebsmauserung" bezeichnet. DaB dies 
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auf dem Wege der Amitose vor sich geht, mochte STAMMLER mit CHILD lllld 
PETER damit erklaren, daB im Gegensatz zur Karyokinese bei ihr die Zelliunktion 
nicht llllterbrochen wird. Den der amitotischen Teilllllg meist zugesprochenen 
degenerativen Charakter braucht sie nach STAMMLER u. a. keineswegs zu haben. 
Dafiir daB die o££enbar durch amitotische Kernteilllllg entstandenen so haufigen 
mehrkernigen, besonders zweikernigen Leberzellen doch irgendwie auf eine physio
logische Regeneration hinweisen konnten, kann auch angefiihrt werden, daB 
sich gerade in der Leber unter pat40logisch-regenerativen Bedingllllgen auch 
sehr haufig, me wir noch sehen werden, solche Zellen wesentlich vermehrt -
neben Zellen mit Mitosen - finden, wobei nach STAMMLER dies gerade llllter 
Bedingllllgen allmahlichen Zellersatzes statthat. Es ist also sehr wohl mog
Hch, daB auch die Leber zu den Organen gehort, in denen physio
logisch schon Zellabbau und -anbau statthat, besonders wenn man 
die erweiterte Fassung vonSTAMMLER annehmen will. 

Gehen wir nllllmehr zur Regeneration unter krankhaften Bedin
gungen, also nach Lebergewebsverlust oder -schadigung, iiber, so reicht der 
Versuch, sich iiber die Folgen von Gewebsverlusten Rechenschaft zu geben, 
schon weit zurnck bis auf HILDANUS, welcher iiber Heilllllg der Leberwunden 
beim Menschen berichtet, und ZAMBECCARI, welcher 1680 diese beim Hllllde 
im Tierversuch untersuchte. 

Auch sonst wurde die Frage zunii.chst hauptsachlich in Versuchen an Tieren ver
folgt. Histologische einschlagige Untersuchungen wurden von ROLM 1867 und in den 
folgenden Jahren bis 1879 von KOSTER, JOSEPH, RUTTENBRENNER, LUDW. MAYER, FROE
LIOH, UWERSKY, TERILLON, ROFMEIER, BOTTCHER, BUFFALINI, THIERSOH, KLOB, TILL
MANNS vorgenommen. Es handelt sich hier im wesentlichen um Narben.bildungen, welche 
dem Stand der damaligen Auffassung entsprechend in. verschiedener Weise abgeleitet werden. 
Sehen wir von. ROLM und RUTTENBRENNER ab, welche Leberzellen. selbst in Granulations
zellen und Narbengewebe sich umwandeln lieBen., so wurden zwar regressive Verii.nderungen 
an Leberzellen beschrieben., eine Beteiligung derselben an. regenerativen Vorgan.gen aber 
vermiBt. Zweikernige Leberzellen fielen dabei z. B. KOSTER, JOSE~ un.d besonders TILL
MANNS auf, aber wii.hrend jene Kernteilungen oder Zellvermehrung dabei in Abrede stellen, 
denkt n.ur dieser an. Kernwucherungen sich vermehrender Leberzellen. Die Frage der 
Regeneration. spezifischer Zellen war nach FLEMMINGS genauer Erfocschung der Karyomitose 
an der Rand der Mitosen.darstellun.g in allen moglichen Organen verfolgt worden. Aber 
wii.hrend auf diese Weise die Regen.eration des Epithels der auBeren Raut, vieler Schleim
haute usw. festgestellt worden. war, blieben. die Kenntnisse der Regeneration in. Driisen, 
und so auch in der Leber, zunachst mangelhaft. Einen Fortschritt bedeuten die Arbeiten 
italienischer Forscher aus den Jahren 1883 und 1884. COLUOCI entnahm Stiickchen Leber 
bei Meerschweinchen und Ratten, TIZZONI untersuchte eine Rundeleber 1/2 Jahr nach einer 
Leberverletzung, GRIFFINI verfoIgte systematisch den Ersatz bei Leberwun.den, die er 
bei Runden, Kaninchen, Meerschweinchen und Froschen setzte, ConoNA ahnllch bei Runden. 
COLUOCI lii.Bt dabei in. phan.tastischer Weise Leukozyten sich in Leberzellen. umwandeln; 
Mitosen in Leberzellen fand er nicht. TIZZONI nimmt Neubildung von ganzen Ziigen von 
Leberzellen. an, die sich durch Rohlraumbildun.g auch in Gallengii.nge umwandeln. sollen, 
und CORONA kommt zu dem gleichen Ergebnis. Mitosen nachgewiesen haben. sie in Leber
zellen. auch nicht (bei. TIZZONI lag die Leberverletzung auch wohl zu weit zuriick). GRIFFINI 
endlich laBt intraazinose Gallengange in das neugebildete Narbenbindegewebe hlneinwachsen 
und vom Epithel der Gallengii.nge aus durch Umwandlung in. Leberzellen sich solche neu 
bilden.. Er fand im Epithel der n.eugebildeten Gallengii.nge aUch hie und da Mitosen. Die 
Leberzellen. selbst schildert er nicht als an dem regenerativen Vorgange beteiligt. 

Diese italienischen Arbeiten stellen sicher einen Fortschritt dar und warfen 
das Problem der Leberzellneubildllllg von alten Leberzellen oder von Gallen; 
gangsepithelien aus bei der Heilllllg von Leberwunden zum ersten Male auf, 
suchten auch den AnschluB ihrer Befllllde an die damals herrschende Auffassung 
von der entwicklllllgsgeschichtlichen Bildung der Leber, aber v. PODWYSSOZKI, 
welcher in seiner klassischen Bearbeitllllg der hier aufgerollten Regenerations
fragen wenige Jahre nach den italienischen Arbeiten (1886) diese eingehend 
bespricht, sagt mit Recht von ihnen, es "liegen diesen zum Teil doch mehr 
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theoretisierenden Erorterungen llicht gerade tatsachliche und eingehende 
Untersuchungen zugrunde, welche man als iiberzeugend bezeichnen konnte". 

Und da setzen v. PODWYSSOZKIS eigene groB angelegte, systematische Tier
versuche ein. Er verfolgte die Regeneration des Lebergewebes nach Verletzungen, 
wie Schnitt- und Stichwunden, Ausschneiden verschieden groBer Stiicke, 
Druck usw. bei weiBen Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen und Katzen. 
v. PODWYSSOZKI erwies bei seinen Versuchen eine bis dahin ungeahnt groBe 
Regeneration spezifischen Lebergewebes (von seiner Schilderung des Narben
gewebes abgesehen). An dieser Regeneration beteiligen sich einerseits die Leber
zellen, andererseits die Epithelien der Gallengange. Hierbei fand v. POD
WYSSOZKI mengenmaBig groBe Unterschiede dieser beiden Ausgangspunkte bei 
Ratten und Katzen einerseits, bei Meerschweinchen und Kaninchen andererseits. 
Bei den erstgenannten Tieren fand er nach geringen Verletzungen schon in 
kiirzester Frist zahlreiche Mitosen in Leberzellen, welche den Verlust in 3 bis 
5 Tagen allein ganz decken, wahrend bei schwereren Verletzungen bzw. Ent
nahme von Leberteilen Neubildung von Leberzellen lange anhalt, sich Mitosen 
in Leberzellen auch weit entfernt von der Verletzungsstelle, unter Umstanden 
in der ganzen Leber, finden, zudem aber auch in den Gallengangsepithelien 
Mitosen auftreten und Gallengange sich an der Regeneration beteiligen. Es 
bilden sich von ihnen aus neue Zellstrange, welche eine Lichtung erhalten in 
Verbindung mit derjenigen der Ausgangsgange, und diese neugebildeten Gallen
gange bilden nun neue Leberzellen, teils unmittelbar, teils auf dem Umwege 
iiber riesenzellartige Konglomerate, welche sich dann zu Leberzellen differen
zieren. Dies solI schon nach 4-5 Tagen zu beobachten sein. 1m Gegensatz 
zu den Ratten und Katzen treten nun bei Meerschweinchen und Katzen die 
regenerativen Leberzellbildungen von alten Leberzellen aus zuriick - bei 
Kaninchen finden sich in Leberzellen nur sehr sparliche Mitosen, bei Meerschwein
chen weit reichlichere und schneller auftretende - solche von Gallengangs
epithelien aus ganz in den Vordergrund. Hier finden sich Mitosen in Gallen
gangsepithelien schon nach 15-18 Stunden, alle Phasen solcher binnen 24 bis 
40 Stunden. Uberall dringen wuchernde Gallengange vor, ganze Netze werden 
neugebildet. Und hier finden nun wieder auf den 2 erwahnten Wegen Um
bildungen von Gallengangsepithelien in Leberzellen statt, wobei es zu dauernder 
Leberzellneubildung besonders von solchen neugebildeten Gallengangen aus 
kommt, welche mit alten Gallengangen in Verbindung stehen. v. PODWYSSOZKI 
verfolgte in seiner ganzen wichtigen Untersuchungsreihe die Mitosen in allen 
Stadien auf das genaueste und belegt sie mit vielen Abbildungen. 

Unabhangig von v. PODWYSSOZKI priifte etwa zur gleichen Zeit OANALIS 
die Leberregeneration bei Meerschweinchen und Kaninchen nach Verletzungen 
wie nach Unterbindung des Ductus choledochus. Auch er fand zahlreiche 
Mitosen in Leberzellen wie Epithelien der Gallengange und erwies die aus
giebige Regeneration von Lebergewebe. Eine Umwandlung von Gallengangs
epithelien zu Leberzellen konnte er aber nie beobachten. Kurz darauf be
statigte PRUS an der Hand von Leberverletzungen mittels einer gliihenden 
Nadel oder heiBen Wassers sowie nach Alkoholeinspritzungen die Ergebnisse 
v. PODWYSSOZKIS. Auch er fand Regeneration von Leberzellen aus, stellte aber 
auch Mitosen und Wucherung der Gallengangsepithelien fest. Weiterhin fand 
DITTMANN bei durch Unterbindung des Ductus choledochus bewirkten Nekrosen 
nach 24 Stunden in der Umgebung Mitosen in Leberzellen und regeneratorische 
Vermehrung derselben, nach 3 Tagen auch Mitosen in der ganzen Leber. 

Allgemein bekannt sind die wichtigen die Regeneration der Leber nach Ab
tragung eines groBen Teiles derselben betreffenden Untersuchungsergebnisse 
von PONFICK sowie von v. MEISTER. 
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N achdem PONFICK schon 1889 mitgeteilt hatte, daB man beim Kaninchen 
bis 3/4 seiner Leber entfernen kann, ohne daB das Tier stirbt oder dauernder 
Schaden sich einstellt, untersuchte er in der Folge die Vorgange an der Leber 
selbst beim Kaninchen wie Hund. Er fand, daB bei Wegnahme des groBten 
Teiles der Leber der Restteil so viel Gewebe anbilden kann, daB GroBe und 
Gewicht der urspriinglichen Leber sogar iibertroffen werden konnen. Auch 
tritt die Regeneration der Leber iiberraschend schnell ein. Die jus Auge fal
lend en Veranderungen der Leber dabei beschreibt er eingehend. In den Leber
zellen fand er schon 3 Tage nach der Operation, dann zunehmend Mitosen. 
Zunachst werden die Zellen groB, das Protoplasma hell, auch die Kerne fallen 
durch ihre GroBe auf. In der zweiten Woche sind schon so viele junge Zellen 
gebildet, daB sie allmahlich zahlreicher als die alten werden. Alte und junge 
Zellen liegen untermischt. Auf diese Weise kommt ein Festhalten am Grund
plan zustande, der innere Ausbau in Gestalt der alten Grundlagen, wie Lappchen 
und Leberzellbalken, bleibt erhalten. Die Lappchen werden weitaus groBer 
als normal und zeigen weniger regelmaBige Gestalt. Die Zunahme der Lappchen
durchmesser beruht auf der Zunahme der Gesamtmasse der einzelnen Lapp
chen. Die Neubildung der Leberzellen also ist das Beherrschende, im allgemeinen 
sind dabei keine bestimmten Zellgruppen oder Lappchengebiete besonders bevor
zugt, seltener ist gruppenweise Zellneubildung besonders stark hervortretend. 
Die Entstehung der jungen Leberzellen ist zeitlich das erste Geschehen und 
der maBgebende AustoB fiir alle anderen Akte. So paBt· sich die Blutver
sorgung dem neugebildeten Gewebe an, Wucherung des Kapillarsystems geht 
auch Hand in Hand mit den Leberzellneubildungen. Ebenso werden die Gallen
kapillaren neugebildet. Gallengange zeigen zwar in ihren Epithelien hie und da 
auch Mitosen und weisen Wucherungserscheinungen auf, aber zu Aussprossungen 
kommt es nicht und die Wucherungen sind hier auch auffallend sparlich im 
Vergleich zu der ungeheuren Menge neugebildeter Leberzellen. Die zu diesen 
zugehorigen neugebildeten Gallengange hatten den AnschluB an das abfiihrende 
Gallengangsystem erreicht, Ikterus trat auch nicht auf. PONFICK hebt die Unter
schiede seiner Befunde von denen v. PODWYSSOZKIB und gewisser Beobachtungen 
beim Menschen im Hinblick auf Narbenbildung und Verhalten insbesondere 
der Gallengange hervor und erklart sie damit, daB bei seinen Versuchen Schadi
gungen und somit entziindliche mit regenerativen Vorgangen gemischte Er
scheinungen vermieden wurden. Bei seinen Versuchen bewirke eine rein "funk
tionelle Reizung" die schier unerschopfliche Neubildung spezifischer Elemente, 
alle schlUlUmernde Spannkraft werde in "erstaunlich umfassende und wunderbar 
schnell einsetzende formative Leistungen UlUgewandelt, welche sich vor allem 
in den mitotischen Vorgangen an den Kernen zahlreicher sekretorischer Ele
mente auBern". Die Hauptvermehrung der Leberzellen hielt bis ZUlU 25., auch 
30. Tage an; hier waren Mitosen nur noch sparlich nachweisbar. 

Hier sei schon eingeflochten, daB PONFICK entsprechende ersetzende Leber~ 
zellvermehrungen auch beim Menschen in einer Reihe von Fallen beobachtete, 
in denen eingroBer Teil des einen Leberlappens durch Echinokokken vernichtet 
war. Er fand hier in dem sehr stark vergroBerten anderen Hauptleberlappen 
unregelmaBig angeordnete Zellbalken mit fehlendem Lappchenbau; es standen 
zwar neugebildete Gallengange mit neugebildetem Lebergewebe in Verbindung, 
aber Neubildung von Leberzellen aus Gallengangsepithelien war auch hier nicht 
festzustellen. 

Die Ergebnisse regeneratorischer Leistungen der Leber, welche v. MEISTER 
erzielte, gehen noch iiber die PONFIcKschen hinaus, indem er nach Entfernung 
von sogar 7/8 der Leber zuweilen noch volligen Ersatz der Leber iruierhalb 
45-60 Tagen aufdeckte. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 63 
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"Der im Organismus des Tieres aber noch gebliebene, lis des Gesamtgewichtes der Leber 
gleichkommende Leberteil kann, mit der Zeit hypertrophierend, schlieBlich wieder das 
normale Lebergewicht erlangen und vollkommen die Funktion derselben ersetzen." 
v. MEISTERS an Kaninchen, Ratten und Hunden ausgeftihrte Versuche kamen im tibrigen 
im Hinblick auch auf die Morphologie der Leberregeneration im ganzen zu ahnlichen Er
gebnissen wie die PONFICKs. Die alten Leberlappchen zeigen dank einer Neubildung sehr 
zahlreicher Leberzellen, welche am Rande der Lappchen beginnen und nach deren Mitte 
zu fortschreiten soli, eine VergroBerung auf das 3-4fache. Die ersten Zeichen dieser Leber
zellenneubildung treten schon etwa nach 24 Stunden zutage, bald treten sehr zahlreiche 
Mitosen auf. Die Gallengange nehmen an Umfang zu, aber ihr Epithel nimmt am Regene
rationsvorgang keinen eigentlichen Anteil. Der Ausfall ganzer Leberlappen bzw. groBer Teile 
der Leber wird also auch nach diesen Untersuchungen durch ausgleichende VergroBerung 
der zuruckbleibenden Leberteile (Leberlappchen), welche auf Hyperplasie ihrer Leber
zellen beruht, gedeckt. 

FLOCK kam zu den gleichen Ergebnissen wie v. MEISTER. Auch nach ihm beginnen die 
ausgleichenden Leberzellenneubildungen im erhaltenen Lebergewichte an den Lappchen
randern. REINKE erwahnt nur kurz, daB er die PONFICKschen Versuche nachgemacht und 
bestatigt habe. Er fand bei der Neubildung des zurtickbleibenden Lebergewebes auBer 
Mitosen auch, aber nur sparliche, amitotische Teilungen der Kerne, aber ohne folgende 
Zellbildung. Auch Riesenzellbildung vOn seiten der Leberzellen beobachtete er, ferner 
ofters riesig vergroBerte Leberzellen mit auBerordentlich groBen Kernen. MALL nimmt an, 
daB die sog. hypertrophischen Lappchen von dem Randteile der alten bei den ausgleichen
den Vorgangen neugebildete Lappchen d.a.rstellen. 

Erst jtingst erschien eine groBere Arbeit tiber die Leberregeneration nach Wegnahme 
groBer Leberteile im amerikanischen Schrifttum von FISHBACK. Er operierte an Hunden 
und nahm bis 3/4 der Leber weg. In 6--8 Wochen war die Wiederherstellung vollendet, 
welche in VergroBerung der zuruckbleibenden Lappen bestand. Hier fanden sich, vor allem 
im Randteile der Lappchen, vom 3. Tag und besonders zwischen dem 4. llnd 10. Tag, aber 
aUch bis zur 4. Woche, Mitosen. Er schlieBt sich MALt. darin an, daB die einzelnen Lappchen 
lJicht hypertrophieren, sondern daB neue gebildet werden, welche in Form und GroBe den 
alten so gleichen, daB sie von ihnen nicht unterschieden werden konnen. FISHBACK fand in 
den sich neubildenden Leberzellen, besonders in den meist beteiligten Randgebieten, in den 
ersten 4 Wochen besonders starken Reichtum an Glykogen. Wahrend er sich also im ganzen 
PONFICK und V. MEISTER darin anschlieBt, daB die Leberregeneration in ausgleichender 
Hyperplasie und somit Ersatz dUrch Leberzellenneubildung von den alten Leberzellen aus 
besteht, will er daneben, wenn aUch zum geringeren Teile, nellgebildete Leberzellen hier 
auch von Wllcherungen intralobulii.rer Gallengange ableiten, deren Epithelien dUrch Vber
gangsformen in Leberzellen tibergehen sollen. Hierdurch werde die Aufrechterhaltung des 
alten Leberplanes in Gestalt von Lappchenneubildung gewahrleistet. FISHBACK glaubt, daB 
dies ganz der embryonalen Leberzellbildung entsprache und beruft sich dabei auf die Dar
stellung dieser bei BLOOM, welcher entwicklungsgeschichtlich Verzweigung der Gallengange 
annimmt, welche die Leberzellen bildeten. Diese Auffassung reicht weit von der eingangs 
'd.a.rgestellten jetzt herrschenden von HAMMAR (aber aUch der von LEWIS u. a.) ab. FISH
]JACKS Darlegungen erscheinen gerade in diesem Punkte, daB bei der ausgleichenden 
Leberzellneubildung im stehengebliebenen Lebergewebe nach Entfernung groBer Leber
teile Leberzellen auch von Gallengangen neugebildet werden sollen, was im Gegensatz zu 
den klaren Darstellungen von PONFICK, V. MEISTER u. a., nach denen unter diesen 
Bedingungen nur die alten Leberzellen neue bilden, steht, wenig tiberzeugend und sind 
offenbar durch eine kaum aufrecht haitbare entwicklungsgeschichtliche Auffassung wesent
lich beeinfluBt. FIsHBACK beruft siGh ·fUr seine Auffassung auch auf das Schrifttom 
tiber Leberregeneration SOnst, aber unter ganz anderen Bedingungen (Leberzirrhosen, 
Leberatrophie usw.); er hat hierbei aber auch manche, wenigstens deutsche, Arbeit 
miBverstanden. 

Hier anzuftigeD; waren aUch etwa die lehrreichen Versuche von Rous und LARIMORE. 
Sie unterbanden Aste der Pfortader bei Kaninchen. So wurden 3/4 der Leber, die des 
Pfortaderblutes beraubt waren, binnen 2 Monaten atrophisch, wahrend das eine mit Pfort
aderblut versehene Leberviertel eine .Hypertrophie einging, weIcht das urspriingliehe Leber
gewicht wieder herstellte. Etwas Ahnliches hat auch schon EHRHARDT nach teilweiser 
·Pfortaderunterbindung bei Katzen beobachtet, wobei er auch mitteilt, daB NAUWERCK 
.beimMenschen beiVerschluB des Pfortaderastes zum linken Leberlappen vollige Atrophie 
dieses, zugleich aber ausgleichende VergroBerung des rechten Lappens gesehen habe. Rous 
und LARIMORE ziehen, was hier nicht weiter in Betracht kommt, aUs Vergleichsversuchen 
'den Schlu,a, daB, wenn die Hypertrophie des mit Pfortaderblut versorgten Lappens aus
:bleibt (Unterbindung des Gallenganges), die Atrophie des Lappens ohne Pfortaderblut 
weit geringer ist bzw. nicht fortschreitet, daB hier also die Hypertrophie des einen Teiles 
als Ursache fUr die hochgradige Atrophie des anderen anzusehen sei. 
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Durch die besprochenen wichtigen Versuche von PONFICK und v. MEISTER 
u. a., auch FISHBACK, ist ein fiir allemal festgestellt, welche ungeheure 
Wiederherstellungsfahigkeit die Leber als solche, d. h. als lei
stungsfahiges Organ besitzt. Fallen groBe Leberteile aus, so iiber
nehmen die iibrigbleibenden - und das braucht nur ein Bruchteil 
der Gesamtle ber zu sein - die Funktion fiir sie. Dies erreichen sie 
durch ungeheureHypertrophie der zuriickbleibendenTeile,und zwar 
auf dem Wege von Neubildung und VergroBerung von Leberzellen. 
Es liegt also hier a usgleichende VergroBerung (Hypertrophie ))vorgangs
maBig vor aHem Hyperplasie, vor. Leberzellen werden aus alten 
Leberzellen neu gebildet, Gallengange spielen dabei regenerato
risch keine Rolle, ihre Epitheliengehen nicht in sezernierende 
Le berzellen ii ber (nur FISHBACK laBt sie auch neue Leberzellen bilden). 

Wahrend dies fur Entfernung groBer Le berteile gilt, ging schon aus 
friiheren Untersuchungen hervor, daB bei kleineren Verletzungen nur 
ortliche Ausbesserung (Reparation) in Gestalt einer Narbe mit 
geringeren Regenerationserscheinungen an den spezifischen Zellen 
entsteht. Eine ausgleichende Hyperplasie-Hypertrophie deriibrigen Leber ist 
hier gewissermaBen nicht notig, dazu ist der Ausfall an absonderndem Leber
gewebe zu klein. Eine Mittelstufe stellen gewissermaBen die etwas groBeren 
Verletzungen - Gewebsstiickentnahmen ~ v. PODWYSSOZKIs dar, bei welchen 
er auch entfernt von der Operationsstelle in anderen Teilen desselben Leber
lappens, gegebenenfalls auch sonst in der Leber, Mitosen in Leberzellen fand 
als Beginn einer - hier naturgemaB geringeren - ausgleichenden Le ber
zellneubildung. Bei den ortlichen Narbenbildungen wurde die Regeneration 
der absondernden Leberzellen in den·besprochenen Versuchenteils als von den 
verschonten alten Leberzellen, teils als durch Umbildung aus Epithelien gewu
cherter Gallengange entstanden gedeutet. Auch in dieser Richtung wurden 
zahlreiche neue Versuche in verschiedenster Versuchsanordnung unternommen. 

Zunachst erwahnen wir solche von DE BARY, welcherbei der Wundheilung durch 
Narbenbildung Wucherungen von Gallengangen fand, welche zum Teil wieder zugrunde 
gingen, zum Teil eine Umwandlung ihrer Zellen in Leberzellenabnliche Gebilde eingehen 
sollten, sowie von CORNIL-CARNOT, welche im wesentlichen nlir Narbenbildungen nach 
geringen Regenerationserscheinungen von seiten der Leberzellen zu Beginn feststellen 
konnten. ROCHHAUS und spater CARRARO gingen so vor, daB sie die Leberoberflache ge
frieren lieBen und die Regeneration der so nekrotisch werdenden Gebiete verfolgten. CARRARO 
fand aUch zunachst in das Narbengewebe·einsprossende Gallengange sowie aus dem Leber
gewebe aussprossende Leberzellztige, wobei die Leberzellen auch Riesenzellen bildeten, 
die er auch als abnormen Regenerationsvorgang auffaBt, doch ging alles dies spater wieder 
zugrunde und rein~. Narbenbildung blieb ubrig (tiber andere Versuche CARRfROS s. spater). 
MILNE unterban,d Aste der Pfortader und Leberarterie und nahm dann die atropliischen 
fibriisen Gebiete heraus (um Blutungen und Gerinnselbildung zu v!lrmeiden) und verfolgte 
die Regenerationsvorgange. Das benachbarte Lebergewebe zeigte sparlich Mitosen, vor 
aHem direkte Kernteilungszeichen, die Lappchen wurden vergriiBert und unregelmii.Biger. 
Waren groBe Teile entfernt, so trat ausgleichende Vermehrung des Lebergewebes sonst 
zutage .. Leberzellen bilden sich nur aus Leberzellen. GaHengange zeigten iirtlich am Wund
rand wohl kleine Wucherun,gserscheinungen, aber bildeten rue Leberzellen. 

Wir konnen nach alledem kurz zusammenfassend sagen, daB kleinere 
Leberwunden ortlich durch Narben gedeckt werden, wobei geringe 
Regenerationserscheinungen von seiten der LeberzeHen und auch 
fur sich sprieBender Gallengange keine besondere Rolle spielen, 
bzw. bald im Narbengewebe wieder untergehen, daB aber bei Ver
lust groBerer Leberteile die ubrige Leber durch Hypertrophie und 
besonders Hyperplasie von Le berzellen ausgleichend fur Wieder
herstellung sezernierenden Le bergewe bes sorgt in solchem AusmaB, 
daB die Leistungsaufrechthaltung des Organs vollkommen gewahrleistet ist, 

63* 
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ja daB diese Regeneration des Organs im Sinne ausgleichender 
Hyperplasie des ti brigen Gewe bes eine fast unbegrenzt groBe ist. 

Hier eingefiigt seien kurz Untersuchungen iiber ortliche W undheil ung beim Mens chen 
von K. HESS, HEILE und HALLBAUER. HESS berichtet iiber 3 Falle von Verletzungen 
in Gestalt von Leberrissen und glaUbt regenerative Erscheinungen von Leberzellen, aber 
auch von Gallengangen aus, welche auch Leberzellen neubildeten, beobachtet zu haben. 
Zu iilinlichem Ergebnis kam HEILE, welcher unter ORTH das Nachbargewebe eines dUrch 
Verletzung entstandenen anamischen Leberinfarktes untersuchte. Er fand regeneratorische 
Hypertrophie im angrenzenden normalen Lebergewebe, vom Randgebiete aus auch Neu
bildung von Leberzellen von erhaltenen solchen aus, besonders aber Wucherung der Gallen
gange, deren Epithelien auch Leberzellen gebildet haben sollen, wobei aber Leberzellbalken 
nicht ausgebildet wurden (10 Tage nach der Verletzung) und kein richtiger Ersatz eingetreten 
war, da Bindegewebe iiberwog, welches auch in erhaltenes Lebergewebe vordrang. HALL
BAUER stellte 7 Tage nach einem groBen RiB auBer Narbenbildung ausgleichende VergroBe
rung und Neubildung von Leberzellen in den Lappchen fest und nahm auch aber unbe
deutendere Neubildung von Gallengangen aUs an. 

Sehr zahlreich sind nun die Tierversuche, welche anstre bten, mehr 
diffuse Le berschadigungen zu set zen und so die regeneratorischen 
Folgeerschein ungen zu verfolgen, Bedingungen, die sich den in der Patho
logie des Menschen auftretenden mehr angleichen. Nur kurz zu streifen brauchen 
wir die tiberaus zahlreichen Unterbindungen groBer Gallengange, um 
so ein der sogenannten biliaren Zirrhose entsprechendes Bild zu erzeugen. Diese 
Versuche (s. das Schrifttum gut zusammengestellt bei OGATA)· bieten fiir unser 
Fragengebiet wenig. Wohl wurden in den die so entstehenden Nekrosen oder 
spater Bindegewebsherde umgebenden Leberzellen Mitosen wahrgenommen, doch 
gehen hier tiber. ihre Zahl die Meinungen weit auseinander; CANALIS sowie 
STEINHAUS sahen zahlreiche, PICK nur wenige, OGATA kaum welche. Ob sich 
Leberzellen hier auch neu bilden, erscheint aber auch STEINHAUS sehr fraglich. 
Und wohl fanden SSOBOLEW sowie OGATA, dieser in seinen ausgedehnten Ver
suchen an verschiedensten Tierarten, wie zuvor fast aile Untersucher, mit der 
Bindegewebswucherung zugleich auch Wucherungen zahlreicher Gallengange 
und nahmen in deren Epithelien auch Kernteilungsfiguren wahr, so CANALIS, 
PICK, GERHARDT, OGATA. Aber die Abstammung der Gange wird verschieden 
gedeutet, meist werden sie von alten Gallengangen abgeleitet, von PICK, GER
HARDT, TISCHNER aber auch teilweise als Umbildungen von Leberzellen ange
sprochen (es handelt sich hier wohl um die gallengangahnlichen soge:p.annten 
"Pseudotubuli", oder "Pseudogallengange", von denen noch die Rede sein 
wird). Und vor allem die Bedeutung dieser wuchernden Gallengange wird 
verschieden aufgefaBt; so werden sie von OGATA auf den Reiz der gestauten 
Galle bezogen, ihre Erklarung als regeneratorische Erscheinung abgelehnt. 
Wenn uus - wie auch schon KiMURA - dies auch sehr zweifelhaft erscheint, 
so braucht hierauf nicht weiter eingegangen zu werden, denn eine wirkliche 
regeneratorische Neubildung von Leberzellen scheint hier nicht beobachtet 
zu sein. 

JANSON unter band bei Kaninchen die L e b era r t e r i e. Er rand Nekrose von 
Lebergewebe und daneben Regenerationserscheinungen, die er von Leberzellen ableitet. 
Er fand auch Wucherungen von Gallengangen, in deren Zellen auch Mitosen auftraten, 
aber er konnte eine Leberzellregeneration von ihnen aus nicht beobachten. Dagegen sah 
er andere gangartige Bildungen, die er als "Pseudogallengange" auffaBt und von atrophischen 
Leberzellreihen ableitet. Wie richtig diese Deutung zu sein scheint, wird sich noch 
ergeben. 

In einer Reihe von Versuchen wurden Einspritzungen von schadigenden Stoffen 
vorgenommen und die Folgen beobachtet. So spritzte PORCILE in das Lebergewebe Terpen
tinOl und er will dann in und um aufgetretenen Infiltrationsherden Wucherung der Gallen
gange und Umwandlung deren Epithelien zu Leberzellen gefllnden haben. Von groBer 
Bedeutung sind die Versuche und Untersuchungen von RIBBERT. Er spritzte in die Pfortader 
KnochenOl sowie ~gar-Agarlosung, um durch GefaBverlegungen Nekrosen zu erzeugen, 
und Alkohol sowie Ather, um Leberzellen zu scha.digen und Nekrosen zu bewirken. Schmale 
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abgestorbene Leberzellziige wurden nur durch sich regenerierende Leberzellen ersetzt. Bei 
gr6J3eren Nekrosen dagegen zeigte sich Ersatz durch Bindegewebe und in diesem friihzeitige 
Wucherung der Gallengange, welche schon am 2. Tage Mitosen aufwiesen. Diese Gallen
gangswucherung kann sehr ausgesprochen sein, die Gallengange bilden aber nie neue Leber
zellen. Dagegen sieht man am Rande von Nekrosen in Leberzellen vom 2. Tage ab Mitosen 
undZellneubildung. Die neuen Leberzellen bilden Reihen, die den alten gleichgerichtet laufen. 
Nun treten aber auch zweireihige Leberzellbildungen auf, welche eine unregelmii.Llige Lichtung 
.oder einen mehr regelma..6igen Kanal umgeben und so gallengangahnlich werden. Diese 
Bildungen sind also von Leberzellen nicht Gallengangen ,abzuleiten, aber, 
da sie besonders am Rande neugebildeten Bindegewebes liegen, kiinnen sie manchmal auch 
mit Gallengangen, die mit dem Bindegewebe ausgewachsen sind, in Verbindung treten. 
Auf dieselbe Weise, nicht als Gallengange, deren Epithel sich in Leberzellen umwandele, 
(lrklii.rt er auch im Gegensatz zu MARCHAND, MEDER USW. (s. u.) die gleichen Bilder bei 
Leberatrophien und ~iilirt auch die Entwicklungsgeschichte in seinem Sinne des Nicht
iibergehens von Ga~engangen in Leberzellen an. 

Eine Neubildung von Lebergewebe findet also durch AussprieBen 
nur von alten Le berzellen in die Lucken statt. Entstehe:ri. groBe sehr zahl
reiche Nekrosen, wie RIBBERT dies durch wiederholte Einspritzungen bewirkte, 
und geht so viel Lebergewebe zugrunde, so tritt zudem in entfernten Leber
gebieten ausgleichende Hypertrophie von Lebergewebe auf. 

Gegen RIBBERT wandten SCHAPER-COHEN auf Grund ihrer bekannten 
Indifferenzzonen als Regenerationszentren ein, daB die zwischen den exkreto
rischen und sekretorischen Abschnitten eingeschalteten mehr indifferenten 
"Schaltstucke" in der Leber durch die feinsten interstitiellen Gallengange dar
gestellt wiirden, daB daher bei regeneratorischen Vorgangen von ihnen aus 
Leberzellen neugebildet wiirden und auch die umstrittenen Zellschlauche von 
ihnen abzuleiten und somit geeignet seien, leistungsfahige Leberzellen zu bilden. 
Hiergegen ist einzuwenden, daB man sich solche "Schaltstucke" zwischen 
Gallengangen und. Leberzellbalken wohl vorstellen und von ihnen die Rege
neration ableiten konnte, daB aber, abgesehen davon, daB dies hier durchaus 
hypothetisch ist, auch die feinsten interstitiellen Gallengange schon zum ex
kretorischen Teil des Organes gehoren. Und vor allem, daB ihre Natur als 
"Schaltstucke", die, wenn im embryonalen Leben die Gallengangesich nach 
alter Auffassung zu Leberzellen entwickelten - oder auch umgekehrt -, gut 
annehmbar ware, bei der jetzigen Annahme getrennter Entwicklung der Leber
zellen und intrahepatischen Gallengange schon von friiher Anlage aus, ohne 
Ubergang, nur sekundar sich verbindend, kaum vorstellbar ist. Eine Wider
legung der RIBBERTschen Feststellungen und Auffassung, die, wie 
wir sehen werden, mit der unseren auch bei pathologischen Vorgangen beirn 
Menschen weitgehend ubereinstimmt, scheint uns daher von SCHAPER
COHEN keineswegs gegeben. 

Die nachsten Untersucher kamen denn auch zu einer Bestatigung der RIB
EERTschenBefunde. So hatHAY.AMI nachEinspritzung vonAufschwemmungen 
von Aleuronat zwar uberhaupt nur voriibergehende regenerative Andeutungen 
gefunden, aber Zusammenha.nge von wuchernden Gallengangen, die von alten 
ausgingen, mit Ze1lmassen halt er fur Verwachsungen von Gallengangssprossen 
mit zuvor bestehenden Leberzellen, die nur "Ubergangsbilder" zu neugebildeten 
Leberzellen vortauschen. Und insbesondere ist C.ARR.ARO, von dessen einer 
Versuchsreihe (Gefrieren der Leberoberflache) schon die Rede war, auch in 
einer anderen zu einer Bestatigung der Auffassung seines Lehrers RIBBERT 
gelangt. 

Auch er erzeugte durch Athereinspritzung in eine Gekr6seblutader Lebernekrosen und 
verfolgte die Regenerationsvorgange sehr genau in allen Entwicklungsstufen. Es dringt 
Bindegewebe in die Nekrosen ein und in ihm von den feinen interlobulii.ren Gallengangen aus 
(lin ausgedehntes Netz erst fester, dann hohler Gallengange, welche aber keine Leber
zellen neU bilden. Dagegen gehen von den alten Leberzellen durch Vermehrung (Mitosen) 
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solide Strange aus, die sich dann in Zellen ausgliedern. Gallengange nehmen, wie genaue 
Untersuchung besonders des verschiedenen Zelleibverhaltens beider Zellarten zeigt, 
an deren Bildung nicht teil. Nur von den alten Leberzellen aUs bilden so neue Leber
balkchen ein Lebergewebe, welches nicht die RegelmaBigkeit und den verwickelten Bau des 
normalen Lebergewebes aufweist. Mit dem N!l.tz neugebildeter Leberzellbalken konnen 
sich aber die neugebildeten Gallengange ohne Ubergange in Beriihrung setzen. Bei aus
gedehnten Zerstorungen von Lebergewebe kam auch in diesen Versuchen in entfernteren 
Lebergebieten durch zahlreiche Mitosen gekennzeichnete ausgleichende Hyperplasie hinzu_ 
CARRARO nahm auch nach Einspritzung von Hypophysen- sowie Nebennierenausziigen in 
Blutadern urn nekrotische Herde in der Leber Mitosen in Leberzellen, aber keine regenera
torische Leberzellneubildung von Gallengangen aus wahr. 

Weiterhin ist noch kurz tiber Regenerationserseheinungen zu beriehten, 
wie sie in der Leber naeh Vergiftungen mit Phosphor, Arsen, Chloro
form usw. im Tierversueh gesehen wurden. Die Versuehe mit Phosphor 
und Arsen reiehen schon bis Ende der 80er Jahre zurUek. 

DINKLER beschrieb wuchernde Gallengange, ZIEGLER-OBOLONSKY fanden in Leber
zellen bei einigen Tieren sparliche Mitosen, dagegen viele mehrkernige Leberzellen, anderer
seits Mitosen in Gallengangsepithelien, doch blieb eine Neubildung von Gallengangen 
zweifelhaft. v. PODWYSSOZKI stellte in der Umgebung der als Sequ,ester wirkenden Nekrosen 
Mitosen und Wucherungen von Leberzellen, im vermehrten Bindegewebe Gallengangs
wucherung fest. GIANTURCO-STAlIITACCHIA fanden auch Mitosen in Epithelien der Gallen
gange, in Leberzellen selten und sahen aUch nUT Versuche zu einer Regeneration, WOLKOW 
beobachtete besonders bei einem mit Arsen vergifteten Kaninchen zahlreiche, zum Teil 
auch atypische Mitosen in Leberzellen, laBt aber die Frage offen, ob diese ohne Beziehung 
zu den nekrotischen Herden gefundenen Mitosen als Regenerationserscheinung aufzu
fassen seien. Bekannt sind die spateren Auseinandersetzungen iiber bei Phosphorver
giftung im Tierversuch erworbene Phosphorimmunitat neugebildeter Leberzellen zwischen 
OPPEL und MANWARING; hier solI nur das auf die Regeneration beziigliche Erwahnung finden. 
OPPEL nahm an, daB bei wiederholten kleinsten Phosphorgaben die Leberzellen so gut 
wie ganz zerstort wiirden, daB aber von einigen wenigen iiberlebenden Leberzellen binnen 
2 Wochen Ersatz geliefert werde, so daB er von "totaler Regeneration des Leberzellnetzes" 
sprach. Demgegeniiber fand MANWARING die Zellzerst6rung durch Phosphor lange nicht 
so vernichtend wie OPPEL, aber aUch er sah zahlreiche Mitosen in Leberzellen, und zwar 
schon vom 3. Tage ab, welche gegen den 14. Tag so zunahmen, daB die Zellen in Teilung 
7-10% des gesamten Leberzellgewebes ausmachten (d. h. 7 mal soviel als der Hundert
satz der von MANWARING zur selben Zeit gefundenen nekrotischen Zellen). Mit der Binde
gewebszunahme wucherten auch Gallengange. Von der Entgegnung OPPELS und seinen 
Versuchen mit anderen Giften solI hier nicht die Rede sein. Auch seine wie schon von 
den anderen Forschern vor ihm ausgesprochene Auffassung, daB die bei der Phosphor
vergiftung auftretenden Teilungen und Neubildungen von Leberzellen nicht einen einfach 
regenerativen Vorgang darstellten, sondern, wenn sie auch zum Ersatz zugrunde gehender 
Leberzellen fiihrten, auf unmittelbare Wirkung des Phosphors auf die Zellen zu beziehen 
seien, was sehr fraglich erscheint, sei hier nur angefiihrt. 

Hier seien noeh einige Tierversuehe mit Chloroform, soweit sie auf die 
Regeneration Bezug haben, erwahnt. WHIPPLE-SPERRY fanden, daB schon 
nach 2 Tagen neben den Leberzelldegenerationen und Nekrosen die Aufrau
mungsvorgange beginnen; sie fanden in den Leberzellen - ebenso wie der eine 
von uns (HERXHEIMER) bei entspreehenden Versuehen - zahlreiehe Mitosen, 
vielfaeh aueh Zeiehen direkter Kernteilung. Von den Leberzellen aus, ohne 
daB Gallengange an der Neubildung des Lebergewebes teilzunehmen sehienen, 
ist so naeh WHIPPLE-SPERRY eine voUige Restitutio ad integrum binnen lang
stens 3 W oehen moglieh. STEOKELMAOHER fand aueh naeh Einspritzung von 
Chloroform in den von den Nekrosen versehonten Lappehenrandern reiehlieh 
Mitosen. SOHULTZ-HALL-BAKER spritzten Hunden Chloroform in die Pfortader 
und erzeugten so im Randteil der Lappehen gelegene Nekrosen (wahrend sie bei 
Chloroformeinatmung in ihrer Mitte sitzen). Zwar lassen diese amerikanisehen 
Forseher aueh die wuehernden Gallengange an der Leberzellneubildung teil
nehmen, wobei es aber nicht sieher ist, ob es sieh hier nieht nur urn solide 
Gallengangssprossen mit Mitosen und wirklieh urn auf diese Weise neugebildete 
Leberzellen handelte, vor allem aber zeigten Leberzellen Mitosen und bildeten 
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neue Leberzellen; auch fielen vergroBerte und mehrkernige mit Glykogen 
beladene Zellen unter den sich regenerierenden verschonten Leberzellen auf. 
So kam es zur volligen Wiederherstellung. Auch bei Zusammenwirkung von 
Chloroform und In£ektion, bei welcher SCHULTZ-liALL-BAKER sowie andere 
friihere Forscher, wie OPIE, zirrhotische Bilder erzielten, erhielt OGATA keine 
solchen, konnte aber auch in einem Teil seiner Versuche neben den regressiven 
Veranderungen regeneratorische Vorgange in Gestalt von Mitosen in Leberzellen 
sowie mehrkernigen Zellen nachweisen. In dieser Arbeit aus dem ASCHOFFschen 
Institut berichtet OGATA auch iiber bemerkenswerte Vergiftungsversuche mit 
Ikterogen. Er erzielte so (auBer bei Kaninchen) ausgedehnte nekrotische Herde 
und in spateren Stadien, wenn diese ganz oder teilweise organisiert waren, wobei 
das Bindegewebe auch vermehrte Gallengange, wenn auch nicht sehr ausgepragt, 
aufwies, stellte er ausgleichende Hypertrophie der Leberzellen fest. Die Leber
zellen zeigten zwar nur in einem Faile zahlreiche Mitosen, aber die Leberzeilen 
waren bis doppelt so groB wie gewohnlich. Zu Bildern sogenannter knotiger 
Hyperplasie kam es dabei nicht. 

Die zahllosen Tierversuche endlich, welche Zirrhose der Leber auf 
verschiedenste Weise, ZUlli Teil durch langere Gabe der schon erwahnten 
Giftstoffe, zu erzeugen erstre bten (Schrifttum S. bei JAFFE), bieten £iir unsere 
Betrachtung ziemlich wenig. Die neu entstehenden Bindegewebsziige weisen 
mehr oder weniger starke Mitwucherung von Gallengangen auf; die Regenera
tionsbilder des Lebergewebes aber wurden selten unmittelbar verfolgt. Immer
hin haben bei Versuchen mit Alkohol oder Chloroform MERTENS, FIESSINGER 
sowie .FISCHLER neben Gewebsschadigung Leberzellregeneration in Gestalt 
von Mitosen beobachtet, bevor Bindegewebswucherung noch eingesetzt bzw. 
als solche gerade erst begonnen hatte. FIESSINGER betont, daB schon bei gering
sten Schadigungen der Leberzeilen daneben Mitosen auftreten, welche regene
ratorische Erscheinungen anzeigten. JAFFE hat die Frage durch Vergleich 
herausgenommener Stiickchen mit der spateren Sektion der mit verschiedenen 
Mitteln behandelten Tiere (Kaninchen) zu klaren versucht. Er konnte fest
stellen, daB nach Aussetzen der Einspritzungen die anfanglichen Nekrosen 
nur zu einem kleinen Teil durch Bindegewebe, ohne ursachlichen Zusammen
hang mit dem zirrhotisch gewucherten Bindegewebe, ersetzt werden, daB aber 
auch noch weitgehende Gewebsschadigungen (Nekrosen) durch Regeneration 
von Leberzellen restlos ausheilen. Der Vergleich lieB keinen anderen Schlu.B 
zu, der Befund besonders zahlreicher zweikerniger Leberzellen, solcher mit 
auffallend groBem Kern, auch wenigstens in einem Fall nachgewiesene Mitosen, 
endlich die Anordnung der offenbar neugebildeten Leberzeilen ohne deutliche 
BalkenzeichnUJ;lg waren Anzeichen fiir Leberzellregeneration, "leider gelang 
es aber niemals nachzuweisen, in welcher Weise die Regeneration vor sich 
ging". 

Uberblicken wir die ganzen Versuche, Klarheit iiber die in der Leber statt
findenden regeneratorischen Vorgange zu gewinnen, so sehen wir, daB diese 
sich unter verschiedenen Bedingungen unterschiedlich verhalten. 
Verlust weniger Zellen bei erhaltenem Lebergewebsbau wird leicht 
von Nachbarzellen ersetzt. Werden groBere aber ortlich begrenzte 
Verletzungen gesetzt, so heilen sie hauptsachlich auf dem Wege 
der Narbenbildung; Gallengange wuchern mit dem Bindegewebe. 
Regeneration von seiten benachbarter Leberzellen setzt wohl ein, 
spielt aber keine groBe Rolle, der Ansatz erlischt bald. Bei groBen 
Verlusten von Lebergewebe oder bei einfachem Verlust ganzer 
Le berlappen, setzt im Leberrest ausgleichende Hypertrophie (Hyper
plasie) ein, welche vollen, leistungsfahigen Ersatz darstellt, und zwar ist 
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dies in einem geradezu erstaunlichen MaBe moglich. Bei diffusen sch wereren 
Veranderungen setzt je nachdem Regeneration von seiten benach
barter Le berzellen ein, oder zirrhoseartige Bindegewe bsver
mehrung mit Gallengangswucherung und meist geringer ortlicher 
Leberzellregeneration, sowie, wenn der Verlust des Lebergewebes 
ein groBer ist, auch hier mit ausgleichender Hypertrophie und 
Hyperplasie entfernteren erhaltenen Le bergewe bes. Die eigent
liche Regeneration geht also von den Le berzellen aus, in geringerem 
MaBe ortlich, hauptsachlich durch ausgleichende Neubildungs
vorgange in der ii brigenLe ber. Die Gallengange wuchern auch, vor 
allem mit vom periportalen Bindegewe be ausgehender Bindegewe bs
vermehrung. Wir sehen eigentlich unter allen Bedingungen, unter welchen 
es zu Bindegewebswucherung in der Leber auf diese Weise kommt (die Verhalt
nisse scheinen bei von den Gitterfasern ausgehender Bindegewebsvermehrung 
anders zu liegen), die Gallengange mit wuchern, wie dies iibrigens ACKERMANN 
schon 1880 klar und deutlich zum Ausdruck brachte. Hier scheint eine innige 
vorgebildete Verbindung zu bestehen. Die gewucherten Gallengange scheinen 
unter Umstanden auch mit neugebildeten Leberzellmassen in Ver
bindung zu treten und wohl auch so deren Ausfiihrungsgange 
darzustellen und insofern auch zur Regeneration beizutragen. Eine von 
den Gallengangen ausgehendeLebergewebsregeneration in dem 
Sinne der vielfach angenommenen Neubildung von Leberzellen 
von seiten von Gallengangen durch Sprossung und Zwischenzell
haufen aber erscheint nicht bewiesen. Oft scheint fiir eine solche 
Annahme auch die friihere Darstellung, daB ein ahnlicher Vorgang in der fetalen 
Entwicklung stattfande und daB hier Leberzellbalken und Gallengange -
in dieser oder jener Richtung - auseinander hervorgingen, maBgebend gewesen 
zu sein. Die Auffassung vor allem von RIBBERT, daB es sich hier nur urn tau
schende "Ubergangsbilder" handelt, daB in Wirklichkeit aber die 
Neubildung der Leberzellen nur von Leberzellen ausgeht, scheint 
die richtige zu sein. Auch werden offenbar als Gallengange auch rohrenformige 
Gebilde mit Lichtungen angesprochen, die von neuge bildeten (oder alten) 
Le berzellen a usgehen, wie RIBBERT eingehend darlegte, und welche den 
"Pseudogallengangen" oder "Pseudotubuli" , "gallengangahnlichen Bil
dungen" entsprechen, die allerdings in der experimentellen Forschung eine 
kleine Rolle spielen, deren grundsatzliche Stellung aber von besonderer Wichtig
keit ist im Hinblick auf die gleichen Gebilde, welche, wie wir sehen werden, 
im Schrifttum der menschlichen Pathologie, besonders bei Spatstadien der 
sogenannten gelben Leberatrophie und bei der Zirrhose, von groBer Bedeutung 
sind. Bei dieser Darstellung, daB neue LeberzeUmassen bzw. -balken, also das 
eigentliche Parenchym, nur von alten Le berzellen neu ge bildet 
werden, von den Epithelien alter Gallengange aus nur neue Gallen
gange und Gallengangssprossen entstehen, also beide Zellarten sich 
bei der Ersatzbildung getrennt vermehren, ohne ineinander iiber
zugehen, entsprechen die Leberregenerationsvorgange vollig den fetalen 
Bildungsvorgangen in der jetzt maBgebend erscheinenden, eingangs wieder
gegebenen Darstellung von HAMMAR, nach welcher auch Leberzellbalken und 
Gallengange, auch die intrahepatischen, vollig getrennt sich entwickeln und 
erst sekundar AnschluB gewinnen. 

In friiherer Zeit scheint auch der Befund zahlreicher Kernteilungsfiguren in 
Epithelien der Gallengange irrefiihrend gewesen zu sein. Diese beweisen wohl eine 
Wucherung der Gallengange, welche ja sicher festzuStelien ist, auch Bildung von 
festen ZeUmassen am Ende der gesproBnen Gallengange, wiesie vielfach beobachtet 
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werden, aber natiirlich keine Neubildung von Leberzellen, also keine Regeneration 
in dies em Sinne. Die Mitosen in Leberzellen dagegen bedeuten, wenn sich Zell
teilung anschIieBt, echte Regeneration, denn aus den Leberzellen gehen nur neue 
Leberzellen hervor. Wurden Mitosen in Le berzellen anfangs vermillt, so sind 
sie spater von GRIFFINI (1884) ab bei regenerativen Vorgangen von fast allen 
Untersuchern, oft in groBen Massen, festgestellt worden. Aniler dem mitotischen 
Wege scheinen bei Regenerationsvorgangen der Leberzellen auch dire kte Kern
teilungen eine Rolle zu spielen; wenigstens finden sich mehrkernige Leber
zellen oft in auffallend groBen Zahlen, wobei die Frage, ob sich auch Zellteilung 
und somit Vermehrung anschlieBt und ob diese Zellteilungsart vollwertige Zellen 
ergibt, urnstritten ist (vgl. auch oben unter "physiologische Regeneration"). Es 
sei wegen des Schriftturns auf die Zusammenstellung des Vorkommens und der 
Bedeutung von Mitosen und amitotischen Kernteilungen in der Leber unter 
pathologischen Bedingungen bei HEITZMANN verwiesen. Bei der N eubildung von 
Leberzellen scheint auch eine besondere Zellart aufzutreten. Es sind dies die so
genannten "hellenZellen", wie sieADLER betont hat. Solche Zellenmit hellem 
Zelleib (Mangel an Fett und Pigment) und groBem Kern, auch oft 2 Kernen, 
die sich besonders bei Feten und Neugeborenen finden, dann sparlicher werden, 
urn mit 8-16 Jahren zu verschwinden, fand er besonders bei Vorgangen mit 
Regeneration von Leberzellen unter verschiedenen Bedingungen wieder, konnte 
auch gerade in ihnen Mitosen und mehrere Kerne nachweisen und spricht sie 
so als junge Leberzellen an. Diese Befunde sind mehrfach, auch bei patho
logischen Vorgangen beim Menschen, so von KRETZ, KAUFMANN, v. GOUBE
VITSCH, ROCHS, YOKOYAMA bestatigt worden. Auch JAFFE nimmt bei seinen 
Versuchen gefundene "helle" Zellen als den ADLERschen jungen Leberzellen 
entsprechende an, die aber deshalb andere Merkmale triigen, weil sie unter 
Einwirkung der von ihm benutzten Gift\3ioffe schon in jugendlichem Alter 
wieder der Degeneration anheimfielen. AuBer hyperplastischen Vorgangen 
spielen auch hypertrophische der Le berzellen eine Rolle. 

Durch die VergroBerung und vor allem Neubildung von Leberzellen ent
stehen neue Le berzellmassen, welche sich zwar gewohnIich auch in Balken
form anordnen, welche aber zurneist die friihere regelmaBige Anordnung 
und GefaBverteilung nicht aufweisen. Dies gilt vor allem auch fiir die 
ausgleichenden Leberzeilhyperplasien (-hypertrophien), welche den Haupt
anteil an der Organwiederherstellung haben. Das gleiche werden wir auch bei 
krankhaften Vorgangen des Menschen sehen. Die neugebildeten . Leberzellen 
scheinen wenigstens voriibergehend besonders glykogenreich zu sein. Auch dies 
bedeutet wahl Tatigkeitsiibernahme fiir die ausgefallenen Leberzellen. Die neu
gebildeten Zellniassen halten aber auch die Funktion des Organes voll
standig aufrecht, vor allem bilden sie auch Galle. Auch ist der Ab£luB der 
Galle in Bahnen geregelt,so daB bei Wiederherstellung der Leber selbst nach 
Entnabme groBer Leberteile im Tierversuch keine Gelbsucht besteht. Offenbar 
lassen die neugebildeten Leberzellen ihnen zugehorige Gallenkapillaren ent
stehen, wie dies auch deren Entstehung entwicklungsgeschichtlioh entspricht. 

Die an sich ungeheuer groBe Regenerationsfahigkeit der Leber, irn Tierver
such fast unbeschrankt, ist schon mehrfach betont. 1m Einzel£all hangt sie 
natiirlich in imem AusmaB auch von dispositionellen bzw. konditionellen Zu
standen des Organismus abo In dieser Hinsicht sind einige neuere Versuchs
reihen amerikanischer Forscher bedeutungsvolle Hinweise. So fanden DAVIS 
und WHIPPLE, daB nach durch Chloroform bewirkten Lebernekrosen beirn 
Hund Regeneration besonders schnell auftrat bei einer an Kohlehydraten reichen 
wie einer nur aus Fleisch bestehenden Nahrung; eine Durchschnittskost stand 
dahinter zuriick und noch mehr eine fettreiche Kost und am meisten Fasten 
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der Tiere. -MOISE· SMITH kamen zu ahnlichem Ergebnis bei weiBen Ratten. 
Eine gemischt ausgeglichene Kost erwies sich hier der Regeneration am forder. 
lichsten, nachstdem eine eiweiBreiche oder auch eine an Kohlehydraten reiche 
Nahrung, am wenigstens eine fettreiche. 

Den Regenerationsergebnissen im Tierversuch gliedern sich einige im Trans
plantat und Explantat der Le ber gemachte Erfahru:rigen gut an. Nachdem 
frillier schon RIBBERT sowie LUBAltSCH Leberverlagerungen vorgenommen, 
wobei sich im Bindegewebe auch zahlreiche neugebildete Gallengange fanden, 
hat in den letzten Jahren MrrSUDA im LUBAltSCHSChen Institut in ausgedehntem 
MaBe Lebergewebsiibertragungen unter die Haut verfolgt, ebenso HERX
HEIMER·JORNS, ersterer auch Lebergewebsauspflanzungen. Die auf Regene· 
rationsvorgange beziiglichen Befunde beschreibt MITSUDA, dergestalt, daB 
Wachstumserscheinungen an Gallengangsepithelien und Leberzellen, an jenen 
wohl zuerst, yom 5. Tage ab zu beobachten waren. Die Gallengange bilden 
ZeUstrange und Schlauche, sie sind nach 13 Tagen bedeutend vermehrt und 
verzweigt; die Schlauche sind von unregelmaBiger Form, die Lichtung ist von 
kubischen Epithelien umkleidet. Das Wachstum der Leberzellen ist im um
gebenden Bindegewebe nach 10 Tagen deutlich; die neugebildeten LeberzeUen 
sind groB, hell, mit hellem groBen Kern, meist pigmentfrei, enthalten Fett. Ahn
liche Ergebnisse zeitigen die Auspflanzungsversuche auf kiinstliche Nahrboden. 
Peripher wuchern auch hier Gallengange in Form von Strangen und Schlauchen 
aus; sie wuchern ebenso auch in das Blutplasma und geben hier auch Sprossen 
ab und weisen Mitosen auf. Sie wachsen hier mit oder ohne Bindegewebe. Die 
Leherzellen zeigen im peripheren Teil des Stii9kes neben Degenerationserschei. 
nungen auch Neubildung, Gruppen und Strange groBer protoplasmareicher 
Zellen mit hellem Kern. Ebensolche Leberzellzapfen und -strange findet man auch 
in das Plasma eingewuchert; sie zeigen nicht selten auch eine balkenartige An
ordnung, ohne daB es zur Bildung ganzer Leberlappchen kame. MrrSUDA fand 
also im Trans· wie Explantat Wucherung der Leberzellen sowohl wie der Gallen
gange, vollig getrennt, jede Zellart fiirsich· ohne Ubergange~ 

HERXHEIMER-J ORNS verfolgten auch gerade die Regenerationsfrage in 
Leberstiickiibertragungen unter die Haut. Auch hier wurden von am Rande des 
iibertragenen Stiickes erhaltenen Leberzellen neue Leberzellen gebildet; dies 
setzt schon nach 2-3 Tagen ein; es finden sich zahlreiche Mitosen, auch amito· 
tische Kernvermehrung scheint Platz zu greifen (zwei und mehrkernige Leber
zellen, auch synzytiumartige Massen mit zahlreichen Kernen). Neugebildete 
Leberzellen dringen auch nach auBen in sich bildendes Bindegewebe in Form 
von Strangen oder kleinen Gruppen ein. Solche neugebildeten Leberzellgruppen 
weisen auch reichlich Glykogen auf, ferner Fett, wie in gewohnlichen Leberzellen 
angeordnet. Aber wenn die neugebildeten Leberzellen auch die mehr allgemein 
zellige, wenn ihnen auch vornehmlich eigene, Fahigkeit zur Glykogensynthese 
erreichen, so erlangen sie doch das Reifestadium der Leberzelleistung nicht. 
Galle bilden sie nicht, auch waren keine GallenkapiJla,ren zwischen ihnen nach
zuweisen, ebensowenig Sternzellen. Sehr bald zeigendie neugebildeten Leber
zellen auch Zeichen der Atrophie. Etwas spater als die Neubildung von Leber
zellen traten auch Strange und Schlauche meist mit regelmaBig um eine zentrale 
Lichtung gestellten kubischen und hoheren Epithelien, auch Mitosen aufweisend, 
auf - am 5. Tag schon reichlich -, deren Abstammung von und Zusammen
hang mit Gallengangen des auBeren Transplantatgebietes auf Serienschnitten 
erwiesen wurde, wie auch die EpPINGER-Far bung den typischen Kutikular
saum der Gallengangsepithelien nachwies. Bemerkenswert war, daB mit den 
Gallengangen stets auch periportales Bindegewebe des Transplantates in die 
Umgebung mit auswuchs, daB aber die Gallengange auch nach auBen iiber das 
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mitwuchernde Bindegewebe hinaus weiter vordringen k6nnen. Es zeigt dies 
deutlich die oben schon erwahnten Korrelationen zwischen dem Wachs
tum des periportalen Bindegewe bes und der Gallengange, aber daB 
diese auch weiterwuchern k6nnen (wie MITSUDA auch Gallengangswachstum 
in Explantaten mit und ohne Bindegewebe feststellte, und besonders GERHARDT 
bei Regenerationserscheinungen nach Gallengangsunterbindung Wucherung 
von Gallengangen manchmal weiter vorschreiten sah, als die Bindegewebs
wucherung, wobei uns seinSchluB auf selbstandige primare Wucherung der 
Gallengange unabhangig vom Bindegewebe bei den doch bestehenden deutlichen 
Korrelationen nicht richtig scheint). Die beschriebenen Sprossen und Gange 
stellen also echte, von alten aus gewucherte Gallengange dar und haben mit 
"Pseudotubuli", die sich im Transplantat nie fanden, nichts zu tun. Neue 
Leberzellen bildeten diese Gallengange nie, solohe werden nur von verschonten 
Leberzellen neu gebildet. Beachtenswert erscheint noch ein Punkt. Die Wuche
rung der Leberzellen wie der Gallengange hielt stets die zentrifugale Richtung in 
die Umgebung inne, nie fand solche in das in der Mitte nekrotische Transplantat 
hinein statt. Es mag dies mit hier angehauften giftigen Stoffwechselstoffen, 
entsprechend einer von LUBARSCH fur die Infarktbildung nach Unterbrechung 
der Blutzufuhr geauBerten Vermutung, in dem Sinne zusammenhangen, daB 
diese hier das regenerative Wachstum verhindern. Ein solcher Gesichtspunkt 
mag auch fur mangelhafte regenerative Vorgange besonders von Leberzellen 
in nekrotische Herde hinein sonst herangezogen werden k6nnen. Die Versuche 
mit Lebertransplantation und -explantation zeigen zusammengefaBt also auch, 
daB Gallengange und Leberzellen getrennt wuchern, nur letztere 
neue Le berzellen bilden. 

Gehen wir nunmehr zu der Le berregeneration, wie sie bei krank
haftem Geschehen beim Menschen zutage tritt, uber. Kleinere Ge
websverluste k6nnen auch hier durch Leberzellregeneration wieder 
v6llig ausgeglichen werden. So heilen die bei Typhus so haufigen Nekrose
herde ohne Narbenbildung aus, und ahnliches hat sicher auch sonst haufig 
statt. Beachtung verdient hier eine Mitteilung HUBSCHMANNs. Er fand in 3 
offenbar sehr schweren Typhusfallen, welche auBer miliaren Nekrosen diffuse 
Gewebsschadigung aufwiesen (wenigstens in 2 Fallen), in der Leber ohne un
mittelbare Beziehungen zu den Nekroseherden meist reichlich Mitosen in Leber
zellen, die er mit Recht als regeneratorische Erscheinung darstellt. Ahnliches 
fand HUBSCHMANN auch bei einem Pockenfall (14monatiges Kind). Gallengange 
waren in den HUBSCHMANNSchen .Fallen in keiner Weise beteiligt. Entsprechendes 
findet man auch sonst als Regeneration nach Zelluntergang zu deuten bei akuten 
Infektionskrankheiten (vgl. BINGEL bei Scharlach). Hierher zu rechnen ist wohl 
auch die Heilung nach WEILscher Krankheit, bei der HERXHEIMER in Leber
zellen zahlreiche Mitosen und besonders reichliche zweikernige Leberzellen, 
OBERNDORFER auch Riesenzellbildung von Leberzellen (s. auch bei BEITZKE) fest
stellte. Auch bei Malaria, die auch die Leber Ofters in Mitleidenschl')Jt zu ziehen 
scheint, beobachtete CAMINITI in der Leber Regenerationserscheinungen und 
schon 1878 beschrieben hier KELSCH und KIENER neben zirrhoseartigen Leber
veranderungen umschriebene Leberzellhyperplasien, die sie "hyperplasies nodu
laires" nannten, besonders in Randgebieten von Lappchen. MARCHIAFAVA 
und BIGNAMI beobachteten bei Malaria schwere einfache Atrophie der Leber 
mit Regeneration. Von JORES - und schon 1880 von SABOURIN - bei Lungen
und Darmtuberkulose in den Lebern gefundene inself6rmige, offenbar regene
rativ entstandene Bezirke hypertrophischen Lebergewebes geh6ren wohl auch 
hierher, denn mit Recht denkt HUBSCHMANN dabei an Folgen von Toxinwirkung. 
Und zu erwahnen ware hier auch von HEITZMANN nach einer Sublimatvergiftung 
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neben Degeneration und Nekrosen von Leberzellen gefundene von Leberzellen 
ausgehende ausgleichende Hypertrophie mit sehr zahlreichen Mitosen und 
amitotischen Kernteilungen in Leberzellen, wahrend sich die Gallengange 
ziemlich unbeteiligt verhielten. 

Bei Stauungsvorgangen, wenigstens bei langer und heftiger andauernden, 
wenn es zur zyanotischen Atrophie vor allem urn die Zentralvene und in zen
traleren Lappchenabschnitten kommt, sieht man im tibrigen Lebergewebe, 
besonders an den Lappchenrandern, recht haufig vikariierende Hypertrophie 
in Gestalt vergroBerter Zellen; hierauf weist auch KRETZ hin, ferner YAMAGIVA, 
dem es auch gelang hier Mitosen nachzuweisen, EISENMENGER und ebenso SALTY
ROW (tiber groBere Lebergebietshypertrophien s. spater). KRETZ betont, daB 
auch sonst unter verschiedenen Bedingungen starkste Regenerationsfahigkeit 
die Zellen der auBeren Lappchenteile auszeichne und CHAUFFARD sowie 
SABOURIN wiesen auf das gleiche hin. 

Eine wahre Fundgrube fiir Beobachtungen regeneratorischer Lebervor
gange und infolgedessen ein tiberaus ausgedehntes Schriftturn aufweisend 
sind die Erkrankungen, bei welchen Lebergewebe in ausgedehntem MaBe mehr 
akut oder chronisch zugrunde geht, d. h. in allererster Linie die sogenannte 
akute 'gelbe Le beratrophie einerseits, die Le berzirrhose andererseits. 
Wir wollen die Besprechung hier mehr zusammenfassend halten, denn einmal 
wiederholt sich hier das, was im Tierversuch, auf den wir darum ausftihrlicher 
eingingen, grundlegend und unter einfacheren, leichter verfolgbaren Bedin
gungen festgestellt werden konnte, sodann sind die beschriebenen Bilder fast 
stets unter sich die gleichen, nur die Deutung ist strittig, und endlich werden 
die hier einschlagigen Vorgange ja auch an anderen Stellen dieses Bandes bei 
den erwahnten Erkrankungen selbst genauer dargestellt. 

Es ist hemerkenswert, daB schon vor 100 Jahren der groBe Pathologe 
CRUVEILIDER bei der Zirrhose regenerative Vorgange annahm. Er schreibt 
deutlich "que les granulations restantes hypertrophient comme pour stipIeer 
celles qui sont atrophiees". KRETZ hat bekanntlich bei der Leberzirrhose, be
sonders auf verandertem Verhalten der GefaBe, vor allem der Lebervenen 
an Zahl und Lage (nachdem WAGNER, CHARCOT, KIENER-KELSCH, SABOURIN 
schon auf UnregelmaBigkeiten der Zentralvenen hingewiesen hatten) fuBend, 
einen vollstandigen Umbau des Lebergewebes erkannt und die Erkrankung 
so als einen durch regeneratorische Gewebseinschiebung gehemmten, rezidi
vierenden, chronischen Degenerationsvorgang der Leber dargestellt. Ein groBer 
Teil des jeweils gefundenen Lebergewebes, ist somit neugebildetes und KRETZ 
hat dies auch im einzelnen verfolgt. Hieraus geht schon die grundlegende 
Bedeutung der Le bergewe bsregeneration ftir die Zirrhose hervor. 
DaB dies bei der HANoTSchen hypertrophischen Leberzirrhose besonders der 
Fall zu sein pflegt, braucht hier nur erwahnt zu werden. Ein grundlegender 
Unterschied zwischen ihr und der gewohnlichen Leberzirrhose scheint hierin 
nicht gegeben. Erst recht ist die Le berregeneration bei den Spat
stadien der sogenannten akuten gelben Leberatrophie hervor
stechend. Hier zeigen die inmitten des neugebildeten Bindegewebes verschon
ten Leberzellhaufen keinen normalen Lappchenbau, sondern unregelmaBigen 
Bau und GefaBverteilung und stellen durch Hyperplasie und Hypertrophie, 
die auch an den Zellen leicht zu erkennen ist, hypertrophierte LeberzeHreste 
dar (s. Abb. 1). Bei der Zirrhose wie bei den Hepatodystrophien 1, besonders 

1 Hier seien einige Worte zur Benennung eingeschaltet. LEPEHNE (Klin. Wschr. 
1926, 1042) will fiir gewisse Falle von Schadigung des Leberparenchyms ohne Ikterus nach 
GERONNES Vorschlag die Bezeichung "Hepatose" verwenden und fugt hinz'l1 "aber nicht 
fiir die akute Leberatrophie, wie es HERXHEIMER vorschlagt". Das ist ein vollstandiger 
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der sogenannten akuten gelben Leberatrophie) kommen noch schon dem bloBen 
Auge besonders auffallende, ortliche, umschriebene Herde besonders starker 
ausgleichender Hypertrophie dazu, die sogenannten knotigen Hyperplasien, von 
denen zuletzt die Rede sein soli. 

Bei diesen Regenerationsvorgangen bei der Zirrhose und den Hepatodystro
phien sehen wir - von der Bindegewebsentwicklung sei hier ganz abgesehen -
die Leberzellen einerseits, die Gallengange andererseits beteiligt. 
Zu unzweifelhaften Gallengangsneubildungen gesellen sich nun hier unregel
maBigere gangartige Bildungen hinzu, welche Zwischenbilder zwischen 
Leberzellbalken und Gallengangen bieten und welche, zusammen mit den raum
lichen engen Beziehungen zwischen Leberzellen und Gallengangen, mit der 

Abb.1. Spiitstadium der sog. akuten gelbeI1 Leberatrophie. Aus verschont gebliebenen Leberzellen 
entstandene kompensatorisch·hyperplastisch entwickelte Leberzellgebiete. 

Schwierigkeit der Unterscheidung zwischen alten und neuen Leberzellen, das 
Bild so verwickelt gestalten, daB die offenbar sich immer wiederholenden gleichen 
Befunde in ganz verschiedener Weise erklart wurden, und zweifellos oft Tau
schungen in ihrer Deutung selbst auBerst genauen Untersuchem unterlaufen 
sind. Dabei war das Bestreben, die Befunde mit den entwicklungsgeschicht
lichen V organgen in Einklang zu bringen, vom heutigen Standpunkt betrachtet 

Irrtl\m. HERXHEIMER hat in seiner Abhandlung tiber "akute gelbe Leberatrophie" nur 
kurz geschriebeI1- "nach Analogie der Nieren konnte man auch das wenig schone Wort 
"Hepatose" verwenden", als Bezeichnung des Vorganges fiir die sog. akute gelbe Leber
atrophie und verwandte Vorgange (da "akute gelbe Leberatrophie" an sich fast nie richtig 
und nur als Beschreibung eines Leberbildes zu verwerten ist) aber hat er dort "Hepato
dystrophia" nlit bezeichnenden Zusatzen vorgescWagen. Es sollte dies gerade den Vorgang 
als einen zunachst ausgesprochen degenerativenund nekrotisierenden unter Ablehnung eines 
eigentlich entziindlichen Charakters hervorheben und somit erscheint die alte, meist langst 
aufgegebene, aber gerade von LEPEHNE wieder verwandte Bezeichnung "Hepatitis", gar 
mit dem Zusatz icterica, grundsatzlich falsch. Der Unterschied zwischen HERXHEIMER 
und LEPEHNE liegt somit nicht, wie man bei ihm herauslesen konnte, in der mehr oder 
weniger nebensachlichen Benennl\ng, sonderninder Auffassung des grundlegenden Vorganges. 
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wohl insoiern auch oft irrefuhrend, als diese selbst auch (s. die Einleitung) der 
Wandlung der Auffassung unterlagen, im ganzen betrachtet aber fruher Gallen
gange und Leberzellen als entstehungsgeschichtlich weit unmittelbarer zusammen
hangend aufgefaBt wurden, als jetzt nach den HAMMARschen Verfolgungen. 
Aber wenn unter Zugrundelegen dieser auch Leberzellen und intrahepatische 
Gallengange sich gesondert entwickeln und somit scharfere Trennung auch bei 
der Regeneration a priori wahrscheinlich ist und nach unserer Auffassung, 
wie wir sehen werden, auch statthat, so macht das Zuriickgehen auf gleiches 
Bildungsmaterial aus dem Leberdivertikel doch die groBe A.hnlichkeit der 
Leberzellen und der Gallengangsepithelien, besonders unter den ab
normen Verhaltnissen ruck- und fortschrittlicher V organge, durchaus verstand
lich und erklart wie schwer die Deutung im einzelnen sein kann, wie 
leicht "Ubergangsbilder", die gerade hier wahre Orgien feiern, zu Tau
schungen fuhren konnen. Wir besprechen die weit einfacheren und klareren 
Bilder der Leberzellhypertrophien und Hyperplasien erst an zweiter Stelle, 
zunachst die auch im Schrifttum fast stets den weit groBeren Platz einnehmenden 
Gange und gangartigen Bildungen. 

Welche verschiedene Deutung sie fanden, kann man aus folgender Zusammen
stellung nach MELcmoR (1907) sehen: 

1. Sie sind ;rlUr scheinbar neugebildet, es sind vorher vorhandene Gallen
gange, die nur durch Parenchymschwund sichtbar geworden sind - CORNU. 
1871. 

2. Sie entstehen durch Sprossung von den Gallengangen aus, und zwar: 
a) Als echte Sprossen - CORNU. (1874), WALDEYER, ZENKER, BmCH-HmsCH

FELD. 
b) Durch Epithelialisierung der intraazinosen Kapillaren von den epithel

tragenden Gallengangen aus - CHARCOT und GOMBAULT, KIENER und KELSCH, 
ACKERMANN. 

3. Sie nehmen ihren Ursprung von den Leberzellen aus, und zwar: 
a) Durch Atrophie der Leberzellen. CHARCOT und GOMBAULT, KLEBS, 

BRIEGER, POSNER, RINDFLEISCH, ORTH, MODEL, JUNGMANN, LUZET, CARBONE, 
JONAS, SABOURIN u. v. a. . 

b) Durch Wucherung der Leberzellen. 
Zuerst wurden die Gange wohl von WAGNER (1862) beschrieben. Er leitete 

sie auBer Befunden, "welche den Ursprung dieser Bildungen aus Leberschlau
chen sicher machten", auch von feinsten Verzweigungen der Pfortader und 
von der Leberarterie abo Auch LIEBERMEISTER (1864) spricht von Kernreihen, 
welche mit BlutgefaBen in Verbindung stehen. Spater, nachdem die Natur 
der Gange langst erkannt war, dachte SCHMIDT (1880) noch teilweise wenig
stens an Abstammung von Lymphbahnen und, als typisches Beispiel wie alles 
einmal wiederkehrt, hat noch in diesem Jahre in einer aus dem Mainzer Institut 
von HEINRICH MULLER hervorgegangenen Arbeit OBERHOFF, fuBend auf Bo
STROEM, der jede Gewebsregeneration von Erhaltenbleiben des an Blutkapillaren 
gebundenen mesElIlchymalen Gewebes und so auch Regeneration des Leber
gewebes von den KUPFFERschen Sternzellen ableitet, und auf derselben all
gemeinen Ansicht MULLEBS geglaubt, "eindeutige" Ubergange von Blut
kapillaren in "Gallengangswucherungen" und von diesen in Leberzellbalken ver
folgt und abgebildet zu haben. Es eriibrigt sich hierauf weiter einzugehen. 

Der erste Forscher, welcher eine richtige Deutung der Gange gab, war wohl 
W ALDEYER (1868). Er beschreibt einerseits Sprossen alter Gallengange, welche 
anscheinend blind endigten. Aber wahrend W ALDEYER zumeist nur in dem 
Sinne dieser von alten neugebildeten Gallengange erwahnt wird, kannte und 
beschrieb er auch - wie neuerdings WILLER mit Recht betont - andere nur 
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ahnliche Bildungen. Er fand an Stellen, wo normale Leberzellen fehlten "ein
zelne zerstreut oder in gallenkanalahnlichen Gangenzusammenliegende, rund
lich eckige zellenahnliche Korperchen mit gelbbraunlichem kornigem Pigment 
gefiillt, die offenbar als im Verfall begriffene Leberzellen aufgefaBt werden 
muBten". Er schreibt dann, daB diese zum Teil "gangartig verzweigt gelagerten 
Reste von Leberzellen" sich mitunter deutlich an kleine Gallenkanalchen an
schlossen. W ALDEYER spricht hier (bei einem Fall von "akuter Atrophie") 
von "gallenkanalahnlichen Gangen" und von "gangartig" und beschreibt so 
deutlichst dasselbe, was spater als "Pseudogallengange", "Pseudotubuli", 
"Schlauchbildungen" bezeichnet wurde. Dabei ist es besonders bemerkenswert, 
daB W ALDEYER diese Bildungen schon von den echten Gallengangsprossungen 
ausgesprochen abgrenzt. 

Die Gallengangswucherungen von alten Gallengangen aus sind 
schon "friihzeitig von ZENKER, CORNn.., THIERFELDER, CHARCOT-GOMBAULT, 
HANOT, KIENER-KELSCH, FRIEDLANDER, BmCH-HmCHFELD, LEWITSKI-BRO
DOWSKI, ACKERMANN, ARNOLD, KLEIN, TSCHERNIAEW, DINKLER teils bei Zir
rhose, teils bei Hepatodystrophien eingehend verfolgt worden und ACKERMANN 
glaubt sie auch (bei Phosphorversuchen an Kaninchen) vom Ductus hepaticus 
aus gefiillt zu haben, ahnlich spater (aber nicht ganz sicher) DINKLER. Diese 
Gallengangswucherungen sind dann von allen Untersucherri fast 
stets bei allen Vorgangen mit bindegewe bigem Ersatz verloren 
gegangenen Le bergewe bes gefunden worden - nur wenige Untersucher 
vermiBten sie vollig und fanden nur "gallengangsahnllche" ZellschIauche, 
so ROCHS - und auch die alte Meinung von CORNn.. (zuerst, spater nicht mehr), 
daB es sich nur um stehengebliebene durch den Parenchymschwund sichtbare, 
oder dabei hochstens sich vergroBernde Aste (GOODHART, Mc PHEDRAN und 
MAc CALLUM) handele, jst spater kaum mehr aufrecht erhalten worden. Die 
Gallengangswucherungen stellen vor allem bei der Leberzirrhose eine allgemein 
bekannte und anerkannte Erscheinung dar. Es ist dies ja auch nach dem schon 
bei den Tierversuchen iiber das Zusammenwuchern von Bindegewebe 
und Gallengangen Gesagte nicht erstaunlich. Bei den Wucherungen der 
Gallengange finden sich denn auch in ihren Zellen haufiger Mitosen, wie sie 
Mc PHEDRAN-MAc CALLUM, MARCHAND, MEDER, ADLER, ZADOC KAHN und viele 
andere hier (neben Mitosen in Leberzellen s. u.) beschrieben. Aber haufig werden 
auch in den Gallengangsepithelien Bilder gesehen, welche auf direkte Kern
teilung hinweisen, und CORNIT..-CARNOT sowie KrnURA geben an, hier mehr 
amitotische als mitotische Kernteilungen gefunden zu haben. 

Dane ben sind nun - und besonders in spateren Stadien der Hepato
dystrophie ("akute gelbe Leberatrophie") - vielfach andere Bildungen 
beschrieben worden, teils auch als Gallengange, zumeist aber und richtig als 
diesen nur ahnlich, welche, und unsererMeinung nach mit Recht, vonLe ber
zellenbalken abgeleitet werden. Wir haben bereits gesehen, daB WALDEYER 
diese Bildungen schon richtig erkannte. Zuvor hatte dasselbe schon WAGNER 
angenommen. Friihzeitig geschildert wurden die gleichen Bildungen auch von 
KLEBS, PERLS, CHARCOT und GOMBAULT, KIENER-KELSCH, POSNER, BRIEGER, 
RINDFLEISCH, ORTH, SABOURIN, MODEL, JUNGMANN, LUZET, CARBONE, JONAS, 
SIEGENBEEK VON HEUKOLOM, BARBACCI U. v. a. In der letzten Zeit sind diese 
Gebilde vor allem von Mn..NE (der sie, obwohl er sie als "bile duct like" bezeich
net, von feinen Kanalchen an der Grenze zwischen Leberzellen und interlobu
laren Gallengangen ableiten will, was den oben angefiihrten "Schaltstiicken" 
von SCHAPER-COHEN wohl entsprache), YAOITA, YOKOYAMA, ROCHS, HERX
HEIMER-GERLACH, BLUM verfolgt worden. Diese schlauchartigen Bildungen 
"Pseudogallengange", "Pseudotubuli" stammen also nach diesen Forschern 
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von Leberzellen ab, d. h. stellen im ganzen verschonte und liegen
gebliebene, meist atrophische Leberzellbalken dar, die durch ihre 
Isolierung irn Bindegewebe die ihnen eigentiimliche Form angenommen haben, 
also keine Gallengange sind und von solchen nicht abstammen 
(Genaueres s. noch unten). Wenn ORTH, ROCHs, JAGER u. a. von einer Ent
differenzierung atrophischer Leberzellbalken zu gallengangsahnlichen Schlauchen 
oder gar zu Gallengangen, sprachen, so vermeidet man das Wort Entdifferen
zierung hierbei besser, weil es von der friiheren entwicklungsgeschichtlichen 
Auffassung ausging, daB erst Ausfiihrungsgange entstanden, welche sich zu 
Leberzellen fortentwickelten, was nicht richtig ist. Auch eine Differenzierung 
von Leberzellen zu echten Gallengangen wie dies z. B. FISCHLER, BARBACCI 
oder ROLLESTON annahmen, ist nach der HAMMARschen entwicklungsgeschicht
lichen DarsteUung unwahrscheinlich, wie eine solche Umbildung auch O. HESS, 
OGATA, KLOTZ, BORST ablehnten. Wir bezeichnen jene Bildungen daher besser 
nicht als echte Gallengange, sondern alsgallengangahnlich, als Pseudogallengange, 
Pseudotubuli, Schlauchbildungen oder dgl., die aus veranderten Leberzell
balken hervorgehen. Andere Forscher aber leiten nun die offenbar gleichen 
Bildungen von alten Gallengangen ab, doch ist dabei oft nicht sicher zu ent
scheiden, wie weit diese Forscher wirklich solche unregelmaBigeren "Pseudo
tubuli" oder echte Gallengange in ihren Fallen vor sich hatten. HERXHEIMER
GERLACH fiihren als Forscher, welche an Gallengangsursprung dachten, folgende 
an: ACKERMANN, v. PODWYSSOZKI, DINKLER, WALDEYER (nicht ganz richtig, 
da er beiderlei Ursprung annahm s,' oben), ZENKER, v. WINIWARTER, MEDER, 
MARCHAND, STROBE, KAUFMANN, Mc PHEDRAN und MAC CALLUM, DOENZ, 
ADLER, YAMASAkI, ALI BEY IBRAHIM, SCHOPPLER. Auf unsere Auffassung 
der in Frage ,stehenden Gebilde kommen wir noch zurUck. Wir besprechen 
auch hier alle diese Bildungen fUr die Zirrhose und Hepatodystrophie gemeinsam, 
da die Bild~r und ihre verschiedene Deutung dieselben sind (auf mengenmaBige 
Unterschiede kommen wir noch zu sprechen) und fiigen hinzu, daB wir bei den 
Hepatodystrophien hier auch zwischen den Spatstadien der sogenannten akuten 
gelben Leberatrophie und den Vergiftungen mit Phosphor, Arsen, Chloroform 
usw. nicht unterscheiden, bei welchen allerdings Spatstadien seltener zur Be
obachtung kommen. Kurz bemerken wollen wir nur, daB die schlauchartigen 
Bildungen nach PALTAUF und KRETZ bei der Phosphorvergiftung besonders 
friih und zahlreich in Erscheinung tretensollen. 

Die wichtigste und umstrittenste Frage ist nun die, ob Gallengange bzw. 
diese Pseudogallengange wieder neue Leberzellen bilden und somit 
eine wichtige Rolle unmittelbar bei der Regeneration des Lebergewebes spielen. 
Die "Ubersicht des Schrifttums und die Beurteilung der Frage wird dadurch 
ungemein erschwert, daB diejenigen Forscher, welche hier Neubildung von 
Leberzellen annehmen, zu allermeist echte Gallengli.nge vor sich zu haben 
glauben, welche gerade bei der Neubildung von Zellen unregelmaBigere Form 
annahillen, eine unregelmaBige Lichtung aufwiesen, feste Zellmassen bildeten 
u. dgl. mehr, wahrend diejenigen Forscher, welche dies anzweifeln und diese 
Gebilde fiir erhaltene bzw. atrophische Leberzellbalken halten, ganz dieselben 
Bilder beschreiben und sie anders auffassen. Sog. "Ubergange spielen hier 
naturgemaB eine fast ausschlaggebende Rolle, werden aber in verschiedener 
Richtung gedeutet. Es ist wohl an sich nicht zu bezweifeln, daB ein Teil jener 
Strange echte Gallengange sind, besonders bei den genauen Verfolgungen aus 
der MARCHANDschen Schule, auch dann verwickeln raumliche Verschiebungen 
und Aneinanderlagerungen wie die in spateren Stadien jener Erkrankungen 
beirn Menschen iiberhaupt so vielgestaltigen Vorgange das mikroskopische Bild 
so, daB oft verschiedene Deutung mtiglich ist; wir wollen aber doch hervorheben; 
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daB nach der Durcharbeitung des Sc!t,rifttums und nach den eingehenden Ver
folgungen in unserem Institut es un~ unzweifelhaft erscheint, daB es 
sich hier zumeist nicht urn Gallengange, sondern eben urn die 
schlauchartigen Pseudotubuli handelt, worauf noch zuruckzukommen 
sein wird. Bei dieser Schwierigkeit ric:\1tiger Erklarung des Beobachteten ist 
es denn auch nicht verwunderlich, daB sich vielfach verschiedene Untersucher 
ihre Ergebnisse gegenseitig umdeuteten und daB, zumal sich manche Forscher 
im BewuBtsein der Schwierigkeiten etwaslInbestimmt ausdriicken und vielfach 
auch verschiedene Anschauungen verbun{len werden, mehrfach literarische 
MiBverstandnisse auftauchten. 

Betrachten wir also diejenigen Untersucher, welche hier Leberzell
neubildung, also echte Regeneration von Gangen aus annahmen. 
Vermutungen in dieser Richtung r(jichen allch schon weit zuriick, bis auf 
WALDEYER, dann ZENKER, V. WINIWARTER, BIRCH-HIRSCHFELD, WEIGERT, 
LEWITSKI-BRODOWSKI u. a. MANGELSDORF, DrnKLER, FRASER, PALTAUF (bei 
Phosphorvergiftung) und insbesondere HIRSCH~ERG, welcher sich uber die 
Ubergange sehr positiv ausspricht, waren weiterhin zu nennen. Insbesondere 
hat aber dann MARCHAND die Anschauung, daB eS sich hier urn Neubildung 
von Leberzellen von Gallengangen aus handelt, vE,lrtreten. Es ist ein groBes 
Verdienst dieses Altmeisters der Pathologie, daB er die Frage der Leber
regeneration von diesen Gesichtspunkten aus immer wieder verfolgte und ver
folgen lieB. So entstammen seinem Institut die ArbeiteJ;l von MEDER, SCHLICHT
HORST, PERZINA, BINGEL, O. HEss, KIMURA, zuletzt noch SEYFARTH (Tier
versuche, auch in denen von PORCILE sowie MANWARING). Seine Schuler vertraten 
an der Hand verschiedenster Falle die gleiche Auffassung wie MARCHAND und zum 
Teil im Ausdruck nicht so vorsichtig abwagend wie MARCHAND selbst. Derselben 
Annahme haben sich dann in der Folge vor allem noch STROEBE, ALI BEY 
IBRAHIM, YAMASAKI-W. FISCHER, ADLE~, SCOTT, MAc CALLUM, SCHOPPLER, 
MELCHIOR, VENULET, SSOBOLEW (welcher von "Metaplasie" gewucherter Gallen
gangsepithelien zu Leberzellen spricht), KLOTZ, auch STERNBERG (im ASCHOFF
schen Lehrbuch, wahrend in der letzten Auflage desselben GHON diese Meinung 
nicht vertritt) angeschlossen. Auf die einzelnen Schilderungen kann nicht 
eingegangen werden, es solI nur bemerkt werden, daB es sich zu allermeist urn 
FaIle sog. gelber Leberatrophie handelt, bei denen die schlauchformigen Pseudo
tubuli bemerkenswerterweise gerade am haufigsten auftreten (s. u.). Bin Teil 
der Forscher schlieBt die Neubildung von Leberzellen auf diesem Wege mehr 
theoretisch, gestutzt auf die Befunde anderer, besonders der MAROHANDschen 
Schule, oder auch auf die herrschendeentwicklungsgeschichtliche Leberzell
bildung, ein anderer Teil der Forscher glaubt dieselbe unmittelbar vedolgt, oder 
gar "gesehen" zu haben (vgl. die Zusammenstellung bei HERXHEIMER-GERLACH). 
Die allermeisten dieser Untersucher lassen ja (s. auch u.) auBer Leberzell
neubildung von Gallengangen aus auch solche unmittelbar von Leberzellen zu, 
dabei wird aber der jeweilige Anteil an dem entstehenden neuen Lebergewebe ver
schieden eingeschatzt. So stellt die Schule MARCHANDS dabei die von Gallengangen 
aus neugebildeten Leberzellen in den Vordergrund, wahrend z. B. STROEBE 
auf die Leberzellneubildung von Leberzellen aus das Hauptgewicht legt. Dabei 
ist aber noch bemerkenswert, daB MARCHAND und vor allem seine Schuler HESS 
sowie KIMURA zwar Neubildung von Leberzellen aus Gallengangen besonders 
betonen, aber es zur vollstandigen Regeneration von Lebergewebe doch nur 
da kommen lassen, wo noch Reste von Leberzellen vorhanden sind und die 
Gallengangswucherungen ohne Grenze in die ebenfalls gewucherten Reste von 
Leberzellbalkchen ubergehen, daB, wie O. HESS schreibt, "zur vollstandigen 
Entwicklung der Gallengangsepithelien zu funktionstuchtigem Lebergewebe 
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die organische Verbindung und Vereinigung mit 'noch vorhandenen und mehr 
oder weniger typisch angeordneten Leberzellen notwendig ist". Es ist diese 
Zusammenarbeit wohl recht schwer, die Ableitung von Leberzellen als das 
MaBgebende leicht vorstellbar. Gegeniiber einer solchen angenommenen Leber~ 
zellneubildung aus Gallengangen haben nun in der Tat eine gr6Bere Reihe 
Forscher eine Neubildung von Leberzellen von Gallengangen aus bei 
ihren Untersuchungen teils als zweifelhaft angesehen, wie z. B. VAN 
HAREN NOMAN, JANOWSKI oder SEVERIN-HEINRICHSDORFF, teils solehe 
vermiBt oder aueh in Abrede gestellt, so z. B. DOENZ, STEINHAUS, 

Abb. 2. Spatstadium del' sog. akuten L eberatrophie. In Bindegewebsgebieten zahlreiche sog. Pseudo
tubuli, d. h. gallengangsahnlich entwickelte Gange, welche von Leberzellen abzuleitcn sind. Links 
oben sieht man den Zusammeuhang solcher Gange mit Leberzellresten am Raude eines groJ3eren 
Gebietes von erhalten geblicbenem und ausgJejch.end hyperplastisch entwickeltem Lebergewebe. 

ROCHs, YOKOYAMA, WEGERLE, HERXHEIMER-GERLACH, SIEGMUND, LEPEHNE, 
BLUM, WILLER. 

Auf Grund genauer Verfolgung der Regenerationsfrage und insbesondere 
des Problems dieser Gange in unserem Institut (HERXHEIMER, HERXHEIM1DR
GERLACH, BLUM), die wir auch weiter fortsetzten, sind wir zu der Uberzeugung 
gelangt , daB die Gallengange zwar aueh neue Gallengange und 
Sprosse n bilden , daB dies aber mit den als Neubildung von Leber
zellen beschrie benen Bildern nichts zu tun hat, daB es sich viel
mehr hier um schlauchartige "Pseudotubuli" handelt, welche von 
Leberzellbalken abstammen (vgl. Abb.2). Zunachst sprechen in diesem 
Sinne (vgl. die Darstellung bei HERXHEIMER·GERLACH) die nieht selten auf
findbaren unmittelbaren Zusammenhange am Rande mit unzweifelliaften alten 
Leberzellbalken, wahrend andererseits Serienschnitte keinenZusammenhang 
mit den gewucherten oder alten Gallengangen erkennen lassen. Sodann sind 
diese Bildungen, wenn sie auch verastelte und verschlungene Saulen von Zellen, 
meist : in 2 Reihen geordnet, darstellen, unregelmaBiger als die Gallengange. 
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Die Zellen stehen nicht in regelrechter Anordnung um eine Lichtung; diese 
ist, wenn vorhanden, unregelmaBiger begrenzt, liegt haufig exzentrisch. Auch 
das Epithel dieser schlauchartigen Gebilde zeigt ausgesprochene Unterschiede 
gegeniiber dem der echten Gallengange. Es weist haufig braunes feinkorniges 
Pigment auf, welches nach Reaktionen als Lipofuszin anzusprechen ist, ferner 
griines (Formolhartung) Gallenpigment und endlich mittel- bis feintropfiges 
FeU in der Anordnung wie in den Leberzellen; in den Lichtungen liegen oft 

Abb. 3. "Gelbe Lebertrophie". Spii.tstadium. Gallenkapillare in einem "Pseudotubulus". 
EpPINGER·Fii.rbung. 

Gallenzylinder. Alles dies unterscheidet die Bildungen von den alten 
und den von ihnen ausgesproBten interlobularen Gallengangen. 
Der Beweis, daB es sich hier in der Tat nicht um Gallengange, 
sondern um Le berzellbalken handelt, konnte nun dann in unserem 
Institut (vgl. BLUM sowie HERXHEIMER) einwandfrei mit Hilfe der 
EpPINGERSchen Methode der Darstellung der Gallenkapillaren ge
fiihrt werden. Hatten HERXHEIMER und GERLAOH schon angenommen, 
daB es sich bei den Lichtungen zwischen den Zellreihen um Gallenkapillaren 
mit Gallenstauung handele, so erbrachte die genannte Methode hierfiir den 
Beweis. Wir konnten in den schlauchartigen Bildungen iiberall axial 
Gallenkapillaren nachweisen, die den im iibrigen Lebergewebe dargestellten 
Gallenkapillaren vollstandig entsprachen (vgl. Abb. 3 u. 4). Sie weisen seitliche 
Verzweigungen (s. Abb. 3) wie diese sonst auf. Den "Lichtungen" entsprechen 
Erweiterungen (s. Abb. 4) der Gallenkapillaren, besonders gegen das Ende der 
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schlauchformigen Bildungen hin; hier besonders finden sich in ihnen Gallen
zylinder. Wie aus den beiden von BLUM genau beschriebenen Fallen von Hepato
dystrophien (sog. akuten gelben Leberatrophien) spaterer Stadien hervorgeht, 
sind die Gallenkapillaren in den Schlauchbildungen allenthalben, nicht nur 
am Rande des zerstorten, meist durch Bindegewebe ersetzten Gewebes gegen 
noch erhaltenes Lebergewebe hin, sondern auch sonst tiberall, wo sich solche 
inmitten von Bindegewebe ohne sonstige Reste von Lebergewebe finden, nach
zuweisen. Wir wollen hinzuftigen, daB wir auch in Fallen von Zirrhose mit 
Hille der EpPINGER-Farbung die Gallenkapillaren in diesen Schlauchbildungen 
ebenso nachweisen konnten. So ist der Beweis geftihrt, daB es sich bei 

Abb. 4. "Gelbe Leberatrophie". Spatstadium. Erweiterte GallenkapiUare mit Seiteniisten in einem 
"Pseudotubulus". EpPINGER-Farbung. 

den umstrittenen Bildungen nicht um Gallengange handeln kann, 
sondern daB Le berzellbalken mit axialen Gallenkapillaren vor
liegen. Wenn LOFFLER gegen die Auffassung von HERXHEIMER-GERLACH u. a. 
als Reste von Leberzellbalken einige Einwendungen erhebt, so erscheinen diese 
die Sache in keiner Weise zu treffen, denn bei den von LOFFLER (nach Gang
unterbindung) beobachteten Bildern handelt es sich sicher nicht um die schlauch
artigen "Pseudogallengange", wie sie HERXHEIMER-GERLACH u. a. von Leber
zellbalken ableiten - daB inzwischen BLUM den Beweis ftir die Richtigkeit 
dieser Auffassung durch Darstellung der Gallenkapillaren in diesen Bildungen 
geftihrt hat, ist LOFFLER anscheinend entgangen -, sondern in der Tat, wie 
es LOFFLER beschreibt, um Wucherung echter Gallengange zusammen mit 
periportalem Bindegewebe, eine Erscheinung, die HERXHEIMER-GERLACH 
selbstredend nie geleugnet, sondern (unterschieden von jenen schlauchartigen 
Bildungen) betont und beschrieben haben. 

DaB , die-se schlauchartigen Bildungen aber durchaus Gallengangen 
gleichen konnen, vor allem wenn die Zellen um erweiterte Gallenkapillaren 
regelmaBiger gestellt sind, die Kerne in den Zellen mehr basal liegen, ist auch 
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bei den Untersuchungen aus unserem Institut betont worden. Und dies urn so 
mehr, als daneben ja auch die kleinen Gallengange vielfach gewuchert getroffen 
werden, dabei auch in ihren Sprossen oft zunachst noch keine Lichtung auf
weisen, so daB festere Zellmassen an ihren Enden sehr an - neugebildete -
Leberzellen erinnern konnen, und vor allem da, besonders bei Zirrhose, die 
wuchernden Gallengange auch in oft wohl nur scheinbare Verbindung mit mehr 
oder weniger gut erhaltenen Leberzellen treten konnen, so daB der Eindruck 
eines Uberganges in gegebenenfalls neugebildete Leberzellen erweckt werden 
kann. So konnen die Bilder sehr verwickelt werden, aber genaue Untersuchung 
und Zuhilfenahme verschiedener Farbungen lassen die Trugbilder eines Uber
ganges als solche erkennen und gerade die EpPINGERSche Gallenkapillarfarbung 
laBt die Gallengange, die Leberzellen und die schlauchformigen Bildungen, 
letztere als Leberzellbalken, gut unterscheiden. 

Irgend etwas was als Neubildung von Leberzellen von echten 
Gallengangen aus zu deuten ware, haben wir bei Zirrhosen wie bei 
Hepatodystrophien nie gesehen. Es erhebt sich nun aber die Frage, 
o b es sich bei den als isolierte Le berzellbalken erkannten SchIauchen 
nur um stehen gebliebene alte Leberzellreihen handelt, wie nach der ganzen 
Ableitung und der Beschaffenheit der Zellen fur diese Bildungen als ganzes 
betrachtet wohl anzunehmen ist, oder ob von ihnen auch neue Zellen, 
also Le berzellen, ge bildet werden. HERXHEIMER-GERLACH nahmen 
dies nicht an. Spater ergaben sich aber doch Bilder (s. bei BLUM), welche 
dafur sprechen, daB einzelne Zellen, besonders solche am Ende der Schlauche, 
welche groBer, protoplasmareicher sind, auch kein Lipofuszin enthalten, mit 
Wahrscheinlichkeit als neuge bildete Le berzellen aufzufassen sind. 
Aber da ja die Schlauchbildungen selbst keine Gallengange, sondern erhaltene 
Leberzellbalken darstellen, handelt es sich hier auch um Leberzell
bildung von alten Leberzellen, nicht von Gallengangen aus. Eine 
solche Regeneration von Lebergewebe spielt aber unter den besprochenen 
krankhaften Bedingungen beim Menschen wohl keine namhafte Rolle. Hier 
sind es offenbar im Gegensatz zum Tierversuch (z. B. RIBBERT) weniger 
neugebildete als stehen gebliebene Leberzellbalken. Sie liegen ja auch gerade 
da, wo sich ausgleichend-hypertrophische Lebergebiete (s. spater) nicht aus
bilden, sondeI'll im Bindegewebe und bedeuten so offen bar vor allein fur die 
Aufrechterhaltung der Organleistung nicht vie!. 

Finden wir auch diese gangartigen Leberzellstrange (Pseudotubuli) in 
eer geschilderten Weise und unterscheidbar von den an sich stark gewucherten 
dchten Gallengangen sowohl bei Leberatrophien wie bei Zirrhose, so scheint uns 
doch ein mengenmaBiger Unterschied gegeben. Wir haben bei diesen ganzen 
Fragen beide Erkrankungen zusammengefaBt (s. 0.), da sich bei ihnen die 
gleichen Bildungen finden und die gleichen Fragestellungen im Hinblick auf 
Leberregeneration ergeben, au,ch eine Trennung des Schrifttums in dieser Hin
sicht weder moglich noch vorteilhaft erscheint, aber es scheint doch kein Zufall 
zu sein, daB die Beschreibungen von Leberzellneubildung von Gallengangen aus, 
nach unserer Ansicht iITtumlich und zum groBen Teil in Verwechslung mit den 
"Pseudotubuli", zu allermeist Falle von sog. akuter gelber Leberatrophie (oder 
verwandten Vorgangen) betrafen, so auch die Schilderungen aus der MARCHAND
schen Schule. Nach unseren Erfahrungen findet man namlich die schlauch
artigen Bildungen bei den Hepatodystrophien ganz besonders und 
die Gallengangswucherungen meist weit iibertreffend (und jene 
keineswegs nur, aber hauptsachlich am Rande ehemaliger Lappchen, was mit 
der Blutversorgung zusammenhangen konnte), wahrend bei der Le ber
zirrhose die von Leberzilliresten abzuleitenden schlauchartigen 
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Bild ungen an Zahl geringer, die gewucherten Gallengange zahl
reicher gefunden zu werden pflegen. Der Unterschied der Zahl der "schlauch
artigen" Bildungen mag mit der zeitlich und raumlich ganz verschiedenen Art 
des Zellunterganges zusammenhangen. FUr die Zahl der gewucherten Gallen
gange aber scheint uns in erster Linie die Art und Herkunft des neu
ge bildeten Bindegewe b es maBge bend. Bei der Leberatrophie ist nach 
unseren Untersuchungen das diffus sich vermehrende Bindegewebe hauptsachlich 
von der Wand der GefaBe und den Gitterfasern abzuleiten, wahrend das peri
portale Bindegewebe zwar auch verbreitert ist aber weit weniger dazu beitragt 
und auch bei Farbungen (VAN GIEsoN-Farbung) sich lange noch yom iibrigen 
neugebildeten Bindegewebe gut abhebt. Die gewucherten Gallengange scheinen 
sich aber, wenn auch dariiber hinaussprieBend, vor allem indem periportalen 
Bindegewebe zu finden und mit diesem zu wuchern. Bei der Zirrhose, bei der 
das periportale Bindegewebe bei der Bindegewebsvermehrung einen weit groBeren 
Anteil hat, steht auch die Gallengangswucherung mehr im Vordergrund. So 
scheint sich uns die bei Besprechung der Tierversuche und der Transplantate 
schon hervorgehobene Korrelation zwischen periportalem Bindege
webe und Gallengangen bei ihrer gemeinsamen Wucherung auch 
hier zu bewahrheiten und mengenmaBige Unterschiede zwischen dem Verhalten 
bei Zirrhose und Hepatodystrophien zum groBen Teil zu erklaren. 

Da bei der Zirrhose wie bei der Leberatrophie, wie zuvor dargelegt, Neu
bildung von Lebergewebe eine beherrschende Rolle spielt, da diese nicht von 
Gallengangen ausgeht und von vereinzelt stehen gebliebenen Leberzellbalken 
in nur ganz verschwindendem MaBe, kann es schon a priori nur das 
verschonte und in mehr oder weniger zusammenhangenden Massen 
erhaltene Lebergewebe sein, welches neues bildet. Und dies ist in der 
Tat der Fall. Wohl hatten zu Beginn der Regenerationsforschung einzelne wie 
ZENKER, ACKERMANN (im Tierversuch), DINKLER Regeneration nur von Gallen
gangen abgeleitet,' aber spater geben auch diejenigen Forscher, welche eine 
solche auch gesehen zu haben glauben oder in den Vordergrund stellen, daneben 
wenigstens doch auch Regeneration aus Lebergewebe zu, so V. WINIWAR~ER, 
VAN HAREN NOMAN, LEWITSKI-BRODOWSKI, HIRSCHBERG, MARCHAND, STROBE, 
MEDER, FRASER, ALI BEY IBRAHIM, ADLER, SCHOPPLER, MELCHIOR, BINGEL, 
HESS (von seiner wie MARCHANDB Auffassung, daB Leberzellregeneration und 
Gallengangssprossung zusammentreffen miiBten, war schon ·die Rede) , SSOBO
LEW, HEITZMANN, KIMURA, WEGERLE ·und· viele andere. Eine ganze Reihe 
Forscher, welche die angebliche Neubildung von Gallengangen aus nicht sah, 
betont nur diejenige aus Leberzellen. So erinnern wir an aus Tierversuchen 
gezogene Schliisse vor allem von PONFICK, V. MEISTER, RIBBERT, CARRARO 
und erwahnen in diesem Sinne nach Beobachtungen der in Frage stehenden 
Erkrankungen noch aus friiher Zeit KLEBS sowie PERLS, spater BARBACCI, 
STEINHAUS, JORES, FISCHER-YOKOYAMA, SEVERIN-HEINRICHSDORFF, LEPEHNE, 
SIEGMUND, HERXHEIMER-GERLACH, BLUM, WILLER u. a. Da es sich hier um 
ganz klare und. kaum mehr umstrittene Erscheinungen handelt, die auch vor
gangsma-Big einfach liegen - Hypertrophie und vor allem Hyperplasie von 
Leberzellen - konnen wir uns, obwohl hier der Kernpunkt der Le ber
regeneration liegt, weit kiirzer fassen. Wir wollen dabei zunachst die mehr 
die ganze Leber durchsetzenden, sich an den erhaltenen Leberzellinseln ab
spielenden Neubildungsvorgange besprechen, sodann gesondert die mehr herd
formig einzelne Stellen der Leber betreffenden, die, als knotige Hyperplasien 
oder Hypertrophien bezeichnet, schon fUr das bloBe Auge hervortreten und so 
den Spatstadien der Leberatrophie gewohnlich, den Leberzirrhosen besonders 
unter bestimmten Umstanden ein eigenes Bild aufpragen. Aber der Vorgang 
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ist bei beidem der gleiche, auch eine scharfe Trennung ist nicht moglich, wir 
nehmen sie nur aus praktischen Grunden vor. Bei der Zirrhose ist dies noch 
eher moglich. Der Vorgang der Leberschadigung ist ein allmahlich fortschrei
tender, ebenso der Umbau und somit auch die Regeneration des Leber
gewebes; sie ist daher auch ganz diffus und mehr zu schlieBen, als unmittelbar 
zu verfolgen; aus der veranderten GefaBanordnung und dem Umbau ergibt sich, 
daB ein groBer Teil der vorhandenen Leberzellen von alten aus neu gebildet 
ist, dazu kommt Hypertrophie der Leberzellen, wie man sie vielfach wahr
nehmen kann. So fallen die Leberzellinseln als durch Zellvermehrung und 
-vergroBerung groBer geworden auf. Setzen dieselben Vorgange in manchen 
Fallen und besonders in bestimmtenFormen, vor allem bei Jugendlichen, herd
weise besonders ein, so tritt doch ein Unterschied dieser Knoten gegeniiber 
dem sonstigen Lebergewebe hervor. Bei den Spatstadien der Hepatodystrophien 
(Reparations-Regenerationsstadium) dagegen, nachdem der Zerstorungsvorgang 
ein viel plOtzlicherer und eingreifenderer, aber auch zumeist ein vielherdformigerer 
war, spielen sich, wenn das Leben iiberhaupt erhalten bleibt, da wo Leber
gewebe erhalten ist (meist im rechten Lappen, wahrend das Lebergewebe im 
linken oft ganz zerstort ist), iiberall Leberzellregenerationen ab - nur so kann 
die Tatigkeit des Organs aufrecht erhalten werden, - und so treten iiberall 
hypertrophische Lebermassen zutage, kleinere Inseln,und groBe dem Auge 
auffallende Knoten, zwischen denen eine Trennung nur kiinstlich moglich ist, 
wahrend es sich ganz um das gleiche handelt. Es liegt im Wesen des Vorganges, 
daB bei der Zirrhose eine ortliche Ersatzbildung fiir geschadigte 
und zugrunde gehende Leberzellen und zudem eine ausgleichende 
in der iibrigen Leber statthat, bei den Leberdystrophien iiberhaupt 
nur von letzterer gesprochen werden kann. Eine Trennung zwischen 
direkter Regeneration und kompensatorischer - vgl. auch die Aus
fiihrungen STAMMLERS iiber die kompensatorische Hypertrophie und Hyper
plasie als Regenerationsvorgange - ist bei beiden Erkrankungen iiber
haupt riicht moglich, diese ist die ganz beherrschende. 

Die Ersatzwucherung besteht einmal in VergroBerung der Leber
zellen, wie sie schon WALDEYER, BmCH-HmsCHFELD, HAMILTON und dann 
fast allen Untersuchern, besonders auch bei Hepatodystrophien, aber auch 
Zirrhosen aufgefallen ist. Nur DE LEEUW halt ZellvergroBerung, die er selten 
fand, und iiberhaupt die hypertrophischen und hyperplastischen Vorgange am 
Lebergewebe (bei Zirrhose und Stauung) nicht fiir ausgleichend, sondern 
fiir "toxisch". Vor allem aber findet Neubildung von Leberzellen von 
alten aus statt. Aus dem Ergebnis zu urteilen, ist diese meist gewa.ltig. Die 
Zellvermehrung geht auf dem Wege del: Mitose vor sich. Zwar hatte JANOWSKI 
noch 1892 solche in Leberzellen bei Menschen als nichtvorkommend erachtet, 
obwohl sie auch hier schon zuvor (1889) von RUPPERT gesehen worden war. Schon 
bald darauf wurden aber dann die Mitosen, vor allem in Fallen von Leber
atrophien, aber auch bei Zirrhosen, reichlich gefunden, so von MAc PHEDRAN
MAc CALLUM, MARCHAND, MEDER, ZADOC-KAHN, GRECO, STROEBE, SCHMIEDEN 
und vielen anderen Untersuchern. 1m Einzelfall sind die Zahlen der Mitosen 
sehr verschieden; so fand z. B. STEINHAUS sehr viele, in anderen Fallen werden 
sie auch vollig vermiBt. Es hangt dies auch wesentlich yom Zeitpunkt der 
Vorgange ab (das Finden der Mitosen oft auch von der Erhaltungdes Gewebes 
nach dem Tode). Daneben spielt, nach den oft sehr zahlreichen zwei und mehr
kernigen Zellen zu schlieBen, auch Amitose eine Rolle. So beobachtete 
v. WINIWARTER schon 1872 Mehrkernigkeit und Kerneinschniirungen. Da;s 
Zahlenverhaltnis der mehrkernigen Zellen zu den mit Mitose wechselt im Einzel
fall auch sehr. So fand WEGERLE auBerordentlich zahlreiche Zellen mit Hinweis 
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auf amitotische Kernteilungen, dagegen keine Mitosen. Meist findet sich beides. 
Auch aus Leberzellen entstehende vielkernige Riesenzellen finden sich ofters 
beschrieben (wobei eingeschaltet sei, daB solche bei angeborener Lebersyphilis, 
wie sie ASKANAZY, BORST, BINDER, OPPENHEIMER, LONICER, SEIKEL, HERX
HEIMER u. a. verfolgten, offenbar auch als ortliche Hyperregenerationserscheinung 
nach Entwicklungshemmung aufzufassen sind). Von dem Hauptsitz der Schadi
gung im Lappchen abhangig finden sich in friiheren Zeitpunkten die Kern
teilungen oft in bestimmten - mehr verschonten - Lappchenteilen zahlreicher. 

Durch VergroBerung und Vermehrung entstehen so hyper
trophische Le berzellmassen, welche auch sehr groBe und breite 
Le berzellbalken bilden, zwischen denen die Kapillaren eng sind und die 
Gitterfasern ofters stark vermindert erscheinen, aber es ist kennzeichnend, 
daB sie den alten regelmaBigen Lappchenbau oder meist iiberhaupt 
einen Lappchenaufbau nicht erreichen, wenn auch zuweilen noch eine 
Art strahliger Anordnung der Leberzellbalken besteht. Bei der Zirrhose ist dies 
ja schon am Dmbau des Gewebes deutlich, bei der Hepatodystrophie treten die 
unregelmaBigen Zellhaufen, kleine von wenigen Zellen regeneriert, groBere im 
durch Bindegewebe zumeist ersetzten, im iibrigen vernichteten Gewebe und 
gro(3e bis zu den ganz groBen Knoten und ausgedehnten ausgleichend hyper
trophischen Lebergebieten iiberall ohne eigentliche regelmaBige Lappchen
einteilung hervor. Dicht gelagert drangen sich die meist sehr groBen Zellen. 
Bei der Zirrhose sind die Leberzellen am Rande des Bindegewebes oft groBer 
als inmitten der Inseln. 

In den Leberzellen bei einer subakuten gelben Leberatrophie fand KIMURA 
Glykogen und schreibt, es k6nne als "ein Beweis fiir die groBe Assimilations
fahigkeit der Leberzellen und fiir eine stattgehabte Regeneration derselben 
aufgefaBt werden". Eine unregelmaBige Verteilung des Glykogens fiihrt er auf 
die hochgradig gest6rte Anordnung des Gewebes und die so ganzlich veranderten 
Kreislaufverhaltnisse zuriick. Es sei daran erinnert, daB auch im Transplantat 
von Lebergewebe (s. 0.) die neugebildeten Leberzellen schnell gerade die Fahigkeit 
der Glykogensynthese wieder gewannen und daB auch im Tierversuch (SCHULTZ
HALL-BAKER, s. 0.) unter nach Leberschadigung sich regenerierenden Leber
zellen solche auffielen, welche besonders reich an Glykogen waren, wohl als 
Zeichen der Tatigkeitsiibernahme fiir ausgefallene Leberzellen. .auf derselben 
Linie liegt offenbar auch folgende lehrreiche Beobachtung des einen von uns 
(HERXHEIMER), die er vor Jahren machen konnte. Ein im Leben von einer 
zirrhotischen Leber probeweise entnommenes Leberstiickchen (es bestand Ver
dacht auf ein Lebergewachs) wies in den Leberzellen geradezu auBergewohnlich 
viel Glykogen auf. Alie Leberzellen - also auch die neugebildeten - waren 
damit geradezu ii1;>erladen. 

In den hyperplastischen Zellmassen, besonders bei der Hepato
dystrophie, findet man die Gallenkapillaren gut ausgebildet (EpPINGER-Farbung), 
aber oft streckenweise sehr stark erweitert bis zu Zisternenbildung. Es bestehen 
hier meist starkste Zeichen der Gallenstauung, viel Gallenpigment in den 
Leberzellen und Sternzellen und vor allem Gallenzylinder in den Gallen
kapillaren. Solche finden sich auch in Sekretvakuolen der Leberzellen und 
auch in Sternzellen aufgenommen, wobei an manchen Stellen noch der Zu
sammenhang in Sternzellen gelegener Gallenzylinder mit ihrem Drsprung aus 
Gallenkapillaren nachzuweisen war (s. bei BLUM). HERXHEIMER-GERLACH 
nahmen an, daB die Gallenstauung dadurch zustande kommt, daB die Gallen
gange, welche hier in der Norm entsprechender Weise in periportalem Binde
gewebe liegen aber nicht mit vermehrt sind, in keinem hinreichenden Ver
haltnis zu der groBen Masse gewucherter Leberzellen stehen, um das reichllch 
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gebildete Sekret geniigend abfiihren zu konnen, wozu streckenweise Zusammen
pressung der Gallenkapillaren durch das gewucherte Lebergewebe kommen mag. 
Weiterhin wirkt bei der sog. akuten gelben Leberatrophie aber die Schad
lichkeit auch oft weiter oder erneut ein, und so sehen wir hier in den 
neuge bildeten Le berzellge bieten neue Zelldegenerationen und 
Nekrosen auftreten, besonders mehr in ihrem 1nnern (z. B. in den Fallen von 
PALTAUF, SIMMONDS, YAMASAKI, ADLER, SEVERIN-HEINRICHSDORFF, HERX
HEIMER-GERLACH usw.). Bei der Zirrhose geht dies mehr allmahlich und un
bemerkbar vor sich. 

Wir haben also gesehen, daB unter den verschiedensten Bedingungen und 
insbesondere bei den Hepatodystrophien und der Leberzirrhose 
eine iiberaus groBe Regenerations- bzw. Neubildungsbhigkeit de's 
Lebergewebes zutage tritt. Das im Tierversuch festgestellte gilt 
also auch fiir den Menschen. Zu dieser Regeneration des absondernden 
Lebergewebes tragen die Gallengange nicht bei. 1st die Leberschadigung 
derart, wie besonders bei den beiden genannten Erkrankungen, daB starke 
Bindegewebsneubildung statthat,so wuchern und sprieBen auch 
die Gallengange, aber gesondert fiir sich, unabhangig von den 
Le berzellen, und bilden keine solchen neu. Die Wiederherstellung 
des Leberzellgewebes geht ausschlieBlich von alten Leberzellen 
aus, in geringem MaBe mehr ortlich, hauptsachlich in der iibrigen Leber 
durch ausgleichende VergroBerung und Vermehrung von Leber
zellen vor sich. Unsere Darstellung steht somit in voller Ubereinstim
mung mit den Ergebnissen des Tierversuches, bei dem die Verhiilt
nisse ja iibersichtlicher zu verfolgen sind, besonders den ausgezeichneten und 
klaren von RIBBERT und CARRARO. Und ebenso entspricht das bei der 
Regeneration gesonderte Verhalten der Leberzellbalken und der 
Gallengange, wobei nur jene eigentliches Leberparenchym neubilden, bei den 
krankhaften Vorgangen des Menschen (und ebenso iill Tierversuch) 
ganz den fetalen Entwicklungsvorgangen bei der Leberbildung im 
HAMMARschen Sinne. 

Um das hochste AusmaB ausgleichender Hyperplasie und 
Hypertrophie handelt es sich bei den jetzt noch zu besprechenden groBen 
Knoten, wie sie bei Leberzirrhosen, Hepatodystrophien, auch bei 
sehr chronischen Stauungszustanden u. dgl., sowie auch sonst auftreten 
und denen sich die mehr diffusen ausgleichenden VergroBerungen 
ganzer Lappen oder Lappenteile bei umschriebenem Ausfall 
groBerer Leberbezirke (Gummata, Leberechinokokken u. dgl.) anreihen. 

Die knotigen Hyperplasien (Hypertrophien) kommen besonders 
bei den genannten Erkrankungen, also in hochgradig veranderten, hochstens 
nur sehr selten in sonst anscheinend unveranderten Lebern vor. Es handelt 
sich, wenn nicht stets so fast stets um ausgleichende Leberzellneubildung 
meist zusammen mit VergroBerung der Zellen. Aber besonders bei Zirrhose 
treten auch unter ganz den. gleichen Bedingungen und offenbar ebenfalls als 
ausgleichende Wucherung aufzufassende knotige Gebilde in die Erscheinung, die 
gewissermaBen noch einen Sqhritt weiter gehen, die, meist auch unter starkeren 
Zell- und Gewebsbauveranderungen, autonomen Charakter annehmen und als 
Gewachse, Adenome, anzusprechen sind. Eine scharfe Grenze zwischen 
den knotigen Hyperplasien und den Adenomen ist nicht zu ziehen, 
aIle als kennzeichnend angegebenen Unterschiede lassen im Stich, wenn auch 
die knotigen Hyperplasien in der Regel sich dem Mutterboden mehr angleichen 
(in der Regel keine tubulOsen Zellbildungen) und weniger durch Bindegewebe 
abgegrenzt sind als die Adenome; auch im Schrifttum herrscht ein vollkommenes 
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Durcheinander, ein Forscher spricht die gleichen Bildungen als knotige 
Hyperplasie, ein anderer als Adenom ' an. Von alledem und von einer Reihe von 
Einzelfailen ist in demHERXHEIMERSChen Abschnitt tiber die Gewachse in 
diesem Bande eingehender die Rede. Auf der anderen Seite muB auch nochmals 
daran erinnerl werden, daB in pathologisch veranderten Lebern (besonders bei 
Zirrhose, Hepatodystrophien, auch lange bestehender Stauung) auch zwischen 
kleineren Herden ausgleichender Hyperplasie und auffallend 
hervortretenden groBeren Knoten - hinsichtlich Entstehung und Verlauf 
ganz das gleiche - keine Grenze besteht. Aus allen diesen Grunden be
sprechen wir hier nur einige besonders einleuchtende oder historisch wichtige Falle. 

So erwahnen wir nur die solitare knotige Hyperplasie, wie sie in 
normalen Lebern von SIMMONDS angenommen wurde. Er rechnet Faile von 

Abb. 5. Spatstadium del' BOg. akuten gelbon Leberatrophie. In den braunen G ebieten ist das Leber
gewebe fast ganz geschwunden, durch Bindegewebe ersetzt. Die griinen Massen stellen ikterisch 

gefarbte, ausgleichende, knotige Hypcrplasien des erhalten gebliebenen Leberzellgewebes dar. 

ROKITANSKY (2 Falle), KLOB (auch 2 Falle) , MAHOMED hierher und beschreibt 
einen eigenen Fall. SIMMONDS halt sie sogar fUr nicht so sehr selten. Es ist nicht 
auszuschlieBen, daB es sich hier um fetale F ehlbildungen mit anschlieBenden 
Wachstumsvorgangen handelt, woran ofters (schonKLoB) gedacht wurde und 
wie auch SIMMONDS andeutet, etwa im Sinne einer Hamartie bzw. eines Hamar
toms, aber gerade in diesen Fallen liegt doch der Gedanke, daB Adenome vor
liegen (von denen SIMMONDS sie seiner Einteilung entsprechend abgliederth 
sehr nahe. Wie schwierig die Entscheidung sein kann, zeigt schon der alte 
vonMAHoMED beschriebene Fall, den er selbst zu den Adenomen, die Bericht
erstatter des Falles PAYNE und GREENFIELD zu den knotigen Hyperplasien 
(wohl angeborener Natur) rechneten. 

Bezeichnend ist, daB die multiplen knotigen Hyperplasien dagegen 
wohl ausnahmslos in veranderten Lebern, eben besonders in F a llen 
von Zirrhose und Ausgangen der sogenannten akuten gelben L e ber
atrophie, gefunden werden. Es handelt sich hier also um groBere und groBe 
Knoten, welche ofters · aus mehreren kleinen zusammengesetzt sind, die kuglig 
die Oberflache vorwolben, auf dem Durchschnitt meist wenig vorragen, weicher 
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wie das ubrige Gewebe sind und sieh, hell, gelb oder rotliehgelb aueh gelbgrun
lieh (s. Abb. 5), mehr oder weniger stark abgesetzt, von der SehnittfHiehe der 
Leber abheben, die so ein buntgeseheektes Bild darbietet. 

Mikroskopisch bestehen die Knoten aUs dicht gedrangten, oft breiten Leberzellbalken 
ohne eigentliche Lappchenzeichnung; sie sind vielmehr mehr oder weniger unregelmaBig 
angeordnet, am auBeren Rand der Knoten ofters mehr strahlig gestellt. Die GefaBe sind 
unregelmaBig verteilt, oft liegen Pfortaderaste und Lebervenen dicht nebeneinander, durch 
wenige Leberzellbalken getrennt oder es liegen mehrere Lebervenen allein mitten im groB. 
zelligen Lebergewebe (KIENER.KELSOH, SABOURIN, KRETZ, ADLER, KAUFMANN); die Kapil
laren sind meist eng. Unter den Leberzellen fallen oft sehr groBe, helle mit groBem Kern, 
ferner solche mit mehreren Kernen, offenbar neugebildete Zellen auf. Dazwischen konnen, 
besonders am Rande der Knoten, auch kleinere. dunklere Zellen, die Reste der alten liegen. 
Die tibrige Leber zeigt fast stets Veranderungen, welche diese ausgleichend hyper
plastisch·hypertrophischen Vorgange erklaren konnen. 

Betrachten wir zunachst die knotigen Hyperplasien bei bzw. nach Hepato
dystrophien. Den ersten Fall beschrieb FRIEDREIOH (1865), welcher auch den Namen 
"multiple knotige Hyperplasie" pragte. Er gibt schon eine ausgezeichnete Schilderung 
des Zustandekommens der Knoten. Die Leber (von der Milz sei hier abgesehen) fand er 
von zahllosen kleineren und groBeren "Geschwiilstchen" durchsetzt, die, tiber die 
Schnittflache vorragend, von heller graurotlicher Farbe waren. Durch ZusammenflieBen vieler 
kleiner Knotchen entstanden groBe machtige geschwulstahnliche Knoten. Sie bestanden 
aUs dichtgedrangten Haufen dUrch gegenseitigen Druck unregelmaBig gestalteter Leber· 
zellen, die meist das normaJe ZellmaB von Leberzellen urn das Doppelte bis Dreifache tiber· 
schritten; sie enthielten oft 2, 3 auch 4 Kerne. Dazwischenlagen kleinere normalgroBe 
Leberzellen mit einem kleineren Kern. Die groBen Zellen wiesen nur wenig kleine Fett
tropfchen, dagegen viel Gallenpigment auf. Es war deutlich, daB es sich hier urn von den 
Leberzellen ausgehende Bildungen handelte. Die Wucherung begann an irgendeiner Stelle 
der Lappchen, ohne besonderen Sitz, durch Zellneubildung wurden die tibrigen Teile des 
Lappchens verschoben, so daB die Lebervenenaste exzentrisch gelagert wurden. Von solchen 
kleinen Anfangen aus wuchsen dUrch fortschreitende Teilung und zunehmende Neubildung 
die Lappchenteile zu groBeren wirklichen Knoten aUs, wahrend die am Wachstumsvorgang 
nicht beteiligten Zellen verdrangt und zusammengeschoben wurden. Dadurch, daB in 
den Randgebieten kleinerer Knoten immer neue Neubildungsherde sich entwickelten, 
die mit den schon bestehenden zu immer groBer werdenden Haufen sich verschmolzen, 
kamen ganz groBe Knoten zustande. Diese hoben sich dann an verschiedensten Stellen 
des Lebergewebes als selbstandig erscheinende knotige Bildungen von dem tibrigen Gewebe 
der Leber abo Wir dtirfen den FRIEDREIOHschen Fall wohl heute, wie es auch RISAK, auch 
wohl schon MAROHAND tut, als Ausgang einer Hepatodystrophie mit knotiger Hyperplasie 
auffassen. Er ist dann der erste beschriebene Fall dieser Art. 

Den nachsten Fall teilte dann wohl WILLIGK mit, und zwar eine Leber, welche auBer 
2 walnuBgroBen Knoten auch kleinere aufwies; sie bestanden ans Leberzellen von be
sonderer GroBe. Auch aIle Leberzellen sonst sollen verandert, das Bindegewebe gewuchert 
gewesen sein. Es ist schwer zu beurteilen, ob hier eine Leberatrophie oder Zirrhose mit 
knotigen Hyperplasien vorlag. 1894 stellte KRETZ auf der Naturforscherversammlung 
unter anderem eine Leber vor, welche er als Folgezustand einer akuten Atrophie oder einer 
Gifteinwirkung auffaBte und bei der zahlreiche Regenerationsherde bestanden, die dem 
bloBen Auge als gelbe knotenfi:irmige Gebilde auffielen und mikroskopisch aUs vergroBerten 
Leberzellbalken ohne Zusammenordnung zu regelmaBigen Lappchen bestanden. 

Von besonderer Bedeutung fUr die Klarung der Vorgang~ sind die Mittei
lungen von MARCHAND, deren erste hierher gehorige 1895 erfolgte. 

Die stark verkleinerte Leber zeigt tiberall zahlreiche erbsen- bis kirschgroBe Knoten 
neben etwa stecknadelkopfgroBen. Diese Knoten, meist scharf begrenzt, etwas tiber die 
Schnittflache erhaben, sind von ausgesprochen rotlichgelber Farbe, ziemlieh weich. Die 
groBen Herde gleichen in ihrer rundlichen Gestalt und sehaden Abgrenzung: ganz Adenom
herden. Sie bestehen gleiehmaBig aus gut ausgebildeten groBen Leberzellen, welche BaIkchen 
bilden, aber keinen Lappchenbau mit regelmaBiger GefaBverteilung aufweisen. 1m ganzen 
ist die Anordnung der Leberzellbalkchen wie der Kapillaren ziemlich regellos, netzfi:irmig. 
~:Ur am Rande mehr strahlig. Die Leberzellen enthalten ziemlich reichlich Fetttropfchen, 
Ofters sind die Knoten durch schmale Bindegewebsstreifen weiter eingeteilt. Es liegt 
eine Neubildung von Leberzellgewebe vor. Aus der Beschreibung der tibrigen Leber
gebiete, besonders der roten, von welchen hier nicht die Rede sein soIl, folgert MAROHAND, 
daB es sich, obwohl die Leber an eine groBknotige Leberzirrhose erinnerte, urn eine 
Veranderung handelte, welche aus einer sog. akuten gelben Leberatrophie hervor
gegangen war. Die Erkrankung reichte of£enbar schon langer zurtick (vor 1/2 Jahr hatte 
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Gelbsucht bestanden), war von langerer Dauer, als man besonders bis dahin fur die sog. 
"akute gelbe Leberatrophie" angenommen hatte. 

Die letzten Satze MARCHANDS, welche von groBer Tragweite geworden sind, 
wollen wir hier wiedergeben. "In dem vorliegenden Falle haben wir das seltene 
Beispiel einer Leber vor uns;bei welcher die Wiederherstellung einen ungewohn
lich hohen Grad erreicht hat. Es ist nicht unmoglich, daB dieselbe unter gunstigen 
Verhaltnissen eine noch vollkommenere Ausbildung erlangen kann. Niemals 
kann sie indes zur volligen Erneuerung der Struktur der Leber fuhren. Denken 
wir uns in dem oben beschriebenen Fall die Neubildung noch weiter fortgeschrit
ten, so muBte daraus durch Vermehrung und VergroBerung der hyperplastischen 
Knoten einer Leber hervorgehen, welche nicht mehr von einer groBlappigen 
Zirrhose (wie die des Kindesalters) zu unterscheiden sein durfte". 

Hier hat MARCHAND klar die Entstehungsweise solcher Falle und ihren wei
teren Verlauf gezeichnet, wie sie sich auch weiterhin bewahrheitet haben. 

Sehr bald erschienen weitere Veroffentlichungen von Fallen, die sich weit
gehend MARCHAND anschlossen. Besonders zu nennen sind hier STROBE sowie 
BARBACCI. Bei STROBE hatten die hyperplastischen Knoten bis klein Apfel
groBe, waren meist rund, gelb gefarbt, weich, scharf abgese·tzt. Sie sind wieder 
zusammengesetzt aus fettreichen Leberzellen, ofters mit mehreren Kernen, 
besonders in den Randteilen der Knoten auch sehr groBen Leberzellen; die 
Zellen bilden Balken, aber kaum eine Lappenzeichnung, die Kapillaren da
zwischen sind eng. Dnd ganz entspricht dem auch der von BARBACCI mitgeteilte 
Fall, in welchem 2 besonders groBe zusammenflieBende Knoten im rechten 
Lappen zusammen einen "Knoten von der GroBe eines Fetuskopfes" bildeten. 
Die Beschreibung, besonders die mikroskopische, der knotigen Hyperplasien 
wird von BARBACCI ganz besonders genau und eingehend durchgefuhrt. Weiter
hin sind einschlagige Spatfalle von Hepatodystrophien mit solchen knotigen 
Hyperplasien wiederum von KRETZ (2 sehr eigenartige Falle von der Ent
stehung nach unklaren Leberdegenerationen mit knotig hyperplastischen Re
generationsherden, die er auf der ersten Tagung der deutschen pa·thologischen 
Gesellschaft 1898 vorstellte, in deren erstem vor allem die offenbare Dm
schriebenheit des erkrankt gewesenen Gebietes auffallend war), sowie wieder 
von MARCHAND bzw. aus seinem Institut von PERZINA (14jahriges Madchen, 
erbsen- bis kirschgroBe Knoten) und dann von BINGEL (je ein 6- und 9jah
riges Madchen), ferner von ADLER, STEINHAUS, SCHOPPLER (stecknadel- bis 
haselnuBgroBe, gelbgrune Knoten), WEGERLE (sein erster Fall eines 4jahrigen 
Kindes, welches schon nach 9wochiger Krankheitsdauer knotige Hyperplasie 
und so ein an Zirrhose erinnerndes Bild aufwies) und anderen beschrieben worden. 

Es folgten einige andere ahnliche FaIle und insbesondere gab die merk
wlirdige Vermehrung der Hepatodystrophien in den ersten Jahren nach dem 
Kriege Veranlass1.mg zur Beobachtung auch solcher FaIle langerer Dauer mit 
ausgesprochenen Regenera·tionsherden, meist mit der allgemeinen Besprechung 
der damals vermehrt sezierten FaIle sogenannter akuter gelber Leberatrophie 
verwoben. Auf die Frage, daB es sich in einem Teil der FaIle und gerade solchen, 
die hierher gehoren, weniger urn Spatfolgen und Ausgange akuter Krankheits
zustande handelt, als urn infolge der Art oder geringeren Starke der Schadigung 
von vornherein mit langem Verlauf vorgezeichnete V organge, soIl hier nicht 
eingegangen werden. Wir konnen unterscheiden, wie dies SEYFARTH tut, zwischen 
Fallen, welche im subchronischen Stadium zur Leichenoffnung kommen, welches 
SEYFARTH von der 4. Woche bis zum 7., 8. Monat rechnet, und dem chronischen 
Stadium vom 9. Monat bis Jahre nach dem Einsetzen der ersten Veranderungen. 
1m ersteren Falle konnen wir auch von einem Stadium der Regeneration und 
Reparation, im letzteren von einem solchen der Ausheilung sprechen. 
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Die Vaile erstgenannter Art mit monatelarigem Verlauf sind die weitaus 
haufigeren. Gerade hier treten die kleineren und groBeren' knotigen 
Hyperplasien, welche sich scharf von dem dazwischen gelegenen, mehr ein
gefnmkenen, je nachdem rotlichen oder mehr braunlichen Gewebe abheben, 
als Zeichen ausgedehnter ausgleichender Regenerationsvorgange stark hervor. 
Hierher gehoren 10 der von SEYFARTH besprochenen Faile, viele andere der 
mitgeteilten und auch die Mehrzahl der in unserem Institut zur Beobachtung 
gekommenen. Wir gehen auf die einzelnen hierher gehorigen FaIle, besonders 
die im letzten Jahrzehnt veroffentlichten, nicht ein, zumal sie in dem Kapitel 
der Leberatrophien wohlBesprechung gefunden haben. Nur 2 Punkte, die groBen 
hyperplastischen Gebiete betreffend, sollen noch erwahnt werden. Einmal, 
daB auch in ihnen haufiger ein Weiter- oder Neueinwirken der Schadlichkeiten 
in Gestalt neuer Leberzellschadigung bzw. Nekrose sich geltend macht. Und 
sodann, daB in den knotigen Hyperplasien auch Zeichen starker Gallenstauung 
bestehen konnen, so daB sie schon fur das bloBe Auge ikterische Farbe aufweisen, 
wahrend mikrokopisch in den Leberzeilen viel Gailenpigment, femer in den 
Gallenkapillaren Gailenzylinder nachzuweisen sind, wie schon oben fUr kleinere 
hyperplastische Lebergebiete beschrieben. 

Aber auch die MARCHANDsche Annahme ausgeheilter Dystrophien 
(SEYFARTHS chronisches Stadium) hat sich bestatigt, wenn solche FaIle auch 
immerhin seltener geblieben sind. Sie gleichen in der Tat, wie es MARCHAND 
geschildert, ganz groBknotigen Zirrhosen. Hier ist es eben die Regenera
tionsfahigkeit der Leber in Gestalt ersetzender Hyperplasie und Hypertrophie, 
welche, siegreich geblieben, dies Endbild bewir;kt und so die Leistung des 
Organes aufrecht erhalt. Wie auch noch spater zu erwahnen sein wird, trifft dies 
gerade fur jugendliches Alter zu, und es unterliegt keinem Zweifel, daB ein 
Teil der als kindliche Zirrhose beschriebenen FaIle in Wirklichkeit solche End
bilder von Hepatodystrophien darstellt. In dem Sinne ausgeheilter Leberatrophien 
habe ich (HERXHEIMER) fruher auBerden schon erwahnten Fallen von MARCHAND, 
(PERZINA), BINGEL, BARBACOI, STROBE, STEINHAUS, KRETZ noch die auch schon 
alteren von V.KAHLDEN, ALI BEY IBRAHIM, SCHUCKHARDT, SCHLICHTHORST, 
REIMANN, MILNE, YAMASAKI (von dem noch die Rede sein wird) angefuhrt. 
SEYFARTH beschreibt unter seinem Material auch 2 hierher gehorige FaIle und 
erwahnt auch neuere solche von STRAUSS sowie HART. Lehrreich ist einer der 
SEYFARTHSchen FaIle einer 32jahrigen Frau. Hier war operiert und das Bild einer 
subchronischen Form der sogenannten akuten gelben Leberatrophie erkannt 
worden; bei der Sektion, 1/2 Jahr spater, fand sich eine kleinederbeLeber, "deren 
Ober- und Unterflache uber und uber kleinere und groBere dichstehende Hocker 
und dazwischen sehr derbes Lebergewebe und Bindegewebstrange zeigte". 
SEYFARTH betont, daB es auch in diesem Stadium noch zu einemAufflackern der 
ursprunglichen Schadigung mit emeutem ZerfaIl kommen kann, wodurch sehr 
verwickelte Bilder entstehen konnen. Ohne auch hier auf die FaIle solcher in 
Gestalt groBknotiger Leberzirrhosen ausgeheilter Hepatodystrophien einzeln ein. 
zugehen, wollen wir nur noch den sehr typischen neueren von RISAK bei einem 
14jahrigen Knaben beschriebenen anfuhren. Hier war in 2jahriger Krankheits
dauer die Lebererkrankung "bereits vollstandig abgelaufen und mit knotiger 
Hyperplasie ausgeheilt". Der Tod hing auch nur mittelbar mit der Leber
veranderung zusammen, indem ein durchgebrochener Speiserohrevarix zu 
einer todlichen Blutung fuhrte. 

In solchen Fallen sehen wir das letzte Endglied einer unter den Er
scheinungen ausgleichender hypertrophisch-hyperplastischer Kno
ten a usgeheilten Hepatodystrophie, wobei Ausheilung naturlich volligen 
Umbau und hochgradige Verunstaltung der Leber bedeutet. Auch 
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klinisch sind ja eine Reihe ausgeheilter Faile der friiher am unheilbar geltenden 
Erkrankung bekannt (UMBER erkennt im alteren Schrifttum auBer einem 
eigenen nur 4 mitgeteilte Faile an), und die Heilung konnte durch bei Probe
laparotomie entnommene Stucke von Failen, die dann klinisch in Heilung 
ubergingen, vor ailem von UMBER und HUBER-KAUSCH bewiesen werden. Man 
findet nun hie und da auf dem Sektionstisch Lebern, die, stark verkleinert, 
vollig verunstaltet, gro:Bere und kleinere Knoten von Lebergewebe mit tiefen 
Narben dazwischen aufweisend, zunachst an syphilitische Lebern erinnern, 
bei denen Syphilis aber nach dem ubrigen Leichenbefund und dem klinischen 
Verlauf wie der Vorgeschichte mehr wie unwahrscheinlich ist, und die auch 
den mikroskopischen Merkmalen nach hierher gehoren, offenbar Ausgange von 
Hepatodystrophien darsteilen. Diese Faile bleiben oft ursachlich vollig un
geklart; teilweise la-ssen sie auch bei genauester Nachforschung keine Anhalts
punkte fUr eine durchgemachte Lebererkrankung erweisen. Auch hier handelt 
es sich meist urn jiingere Leute. Offenbar konnen besonders hier (SEYFA.RTH, 
wies auch auf mildere abortive Formen im Kindesalter hin) Leberschadigungen 
nach Art der Hepatodystrophien einsetzen, welche die Leber nicht im ganzen 
schadigen, so daB gar keine klinischen Krankheitszeichen aufzutreten brauchen, 
und bei denen die Regenerationsvorgange, die ja gerade im jugendlichen Alter 
besonders ausgiebig sind, gewissermaBen mit der Leberschadigung mitkommen, 
woraus sich dann aber doch zum SchluB in der genannten Weise verunstaltete 
Lebern, deren Tiitigkeit jedoch aufrecht erhalten war, ergeben. So haben 
wir auch im Laufe der letzten Jahre 2 solche Lebern seziert, eine von einem 
16jahrigen jungen Manne, bei dem nach in diesem Faile moglicher genauer 
Nachforschung in der FamiIle und sonst Syphilis auszuschlieBen, dagegen 
in den letzten Jahren mehrfach klinisch ungeklarte Gelbsucht aufgetreten 
war,_ und eine zweite bei einer Frau Mitte der 30iger, bei der 2 vor einigen 
Jahren vorangegangene Narkosen aber ohne aIle Folgeerscheinungen (Gelbsucht 
oder dgl.) vielleicht ursachlich anzuschuldigen waren. Auch das mikro
skopische Bild entsprach hier vollig dem der ausgeheilten Hepatodystrophien. 

Besonders besprochen werden soil ein schon alterer Fail von Y A.MA.SAKI, 
der eine etwas besondere Stellung einnimmt, und der unter der Bezeichnung 
eines fast vollstandigen Umbaus der Leber mit knotiger Hyperplasie von ihm 
mitgeteilt wurde. Er beschreibt die besonders eigenartige Leber foigender
maBen: 

Sle weist zahlreiche bis haselnuBgroBe scharf begrenzte, teils kuglige, teils unregel
miLBig gestaltete Knoten auf, die auf der Oberflache und Schnittflii.che leicht vorragten 
und von gelber Farbe waren. Das zwischen den Knoten befindliche Lebergewebe war von 
mehr dunkelbraunroter Farbe, in welches zahlreichste mangelhaft abgegrenzte bis erbsen
groBe Herde eingelagert waren, die als Vorstufen der groBen Knoten aufge£aBt werden. Die 
Knotenbildung war so hochgradig, daB nirgends mehr zusammenhii.ngendes, normal gebautes 
Lebergewebe zu sehen war. Auch mikroskopisch war kein regelmaBiger Lappchenbau 
wahrnehmbar. Die Knoten stellten unregelmaBig angeordnete Massen groBer Leberzellen 
dar, zwischen denen hie und da durch Gallengange und BlutgefaBe gekennzeichnete wenig 
Bindegewebe enthaltende "Interlobularraume" zu sehen waren. Die Leberzellen besa.Ben 
zumeist groBe Kerne und waren meist heller als normale Zellen. In den Knotenrandgebieten 
waren die Leberzellen meist kleiner, dunkler, in Zellstrangen. angeordnet und haufig abge
plattet. Die Ge£ii.Bverteilun.g im Knoten ist wahllos und unregelmaBig. Auch die Gebiete 
zwischen den Knoten zeigenkeinenormalen Lappchen, sondern neben kleinerenLeberzellen, 
offenbar altem Gewebe, gro.Bere un.d kleinere Massen gro.Ber Leberzellen, denen in den. 
Knoten entsprechend, also auch hier neugebildeter Leberzellen, so daB auch hier ein Umbau 
des Lebergewebes vorliegt. Eine Bindegewebswucherung ist zwischen den Knoten nicht 
vorhanden; das die Gallengange und Pfortaderaste begleitende Bindegewebe ist sparlich. 

Der Fail unterscheidet sich, wie YA.MASAKI hervorhebt, von den sonstigen 
durch das vollige Fehlen jeder Bindegewebswucherung. Er wird von ihm mit 
Wahrscheinlichkeit so gedeutet, daB eine nicht sicher bestimmbare Schadlichkeit 
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wahrscheinlich septischer Natur (die Patientin hatte 4 Jahre zuvor :Fieber 
nach einer Friihgeburt gehabt und eine Leberschwellung aufgewiesen) eine 
Schadigung bzw. Zerstorung des Lebergewebes herbeifuhrte, welche aber 
nicht die ganze Leber mit einem Schlage betroffen, so daB restliche Teile 
Ersatzwucherung eingehen konnten, die so biszu dem Bilde der knotigen Hyper
plasie fUhrte . So spricht YAMASAKI von "Hyperplasia regeneratoria nodosa et 
diffusa hepatis post atrophiam acutam (?)". Also auch hier handelt es sich 
wahrscheinlich um eine Hepatodystrophie mit ausgedehnten Heilungserschei
nungen. 

Noch bekannter als bei Hepatodystrophien sind die knotige n Hyper
plasien bei der Zirrhose mit ihren groBknotigen Formen. Auch hier sind 

Abb. 6. Leberzirrhose. Hyperplastische Lebergebiete. (Aus dem Randgebiete eines groL\en Knotons.) 

die Bildungen schon lange erkannt. Offenbar gehoren die 2 Beobachtungen, 
die BIRCH-HIRSCHFELD schon 1877 in seinem Lehrbuch erwahnt ebenso wiedie 
von KIENER und KELSCH als "hepatite parenchymateuse nodulaire" bezeich
neten Bildungen und diejenigen von SABAURIN, die er richtiger als "Hyper
plasie epitheliale nodulaire" benennt, hierher, so weit es sich nicht nur um 
Stauungsfolgen handelt. Dnd insbesondere liegen in der ersten zusammen
fassenden Besprechung durch SIMMONDS (1884) seinen eigenen 3 eingehend 
und 4 kurz besprochenen Fallen multipler knotiger Hyperplasien auch t eils 
Zirrhosen teils chronische Stauung (anscheinend besonders in den letzten Fallen) 
zugrunde. SIMMONDS verfolgte auch schon das Hervorgehen der die Knoten 
zusammensetzenden hyperplastischen Zellbalken aus atrophischen Leber
zellresten. Er schreibt gut, daB "die kleineren Knotchen durch Wachsen schon 
vorhandener Leberzellen sich bilden, daB durch weitere Hyperplasie benacb
barter Lappchen der Tumor wachst, wahrend dagegen in den groBeren Knoten 
daneben auch das Wachstum durch Proliferation der innerhalb der Geschwulst 
befindlichen Zellen vor sich geht", nur daB wir dabei nicht von "Tumor" oder 
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"Geschwulst" sprechen wiirden. Dann zeigt KRETZ (1894) 2 Falle von Zirrhose 
mit bis apfelgroBen hyperplastischen Knoten vor und kam spater mehrfach 
auf solche Falle zurUck. Hatte ORTH noch in seinem Lehrbuch (1887) vor
sichtig geschrieben "man wird auch die Moglichkeit im Auge behalten miissen, 
daB eine vikariierende Neubildung von Leberzellen in den Knoten stattgefunden 
hat", so wurden die Knoten bald allgemein in diesem Sinne aufgefaBt. Mit 
Einzelheiten, besonders dem Zellverhalten bei diesen knotigen Hyperplasien 
bei Leberzirrhose, haben sich dann noch insbesondere die Arbeiten von W AET
ZOLD, VENULET, ROCHS, befaBt. 

WAETZOLD stellt in seiner Abhandlung iiber Leberad.enome seinen 13 Fallen von solchen 
einen typischen Fall von knotiger Hypertrophie bei Leberzirrhose gegeniiber, betont aber 
auch die Schwierigkeit der Abgrenzung zwischen diesen Hypertrophien und Ad.enomen. 
VENULET beschrieb die Leber eines 10jahrigen Knaben mit Zirrhose und hirsekorn- bis 
kirschkerngroBen Knoten, die, obwohl in der Uberschrift als "Adenombildung" bezeichnet, 
wohl hierher gehoren. Bemerkenswert sind in diesem Falle neben zahlreichen Leberzellen 
mit 2 Kernen auch aUs den Leberzellen entstehende Riesenzellen mit 7,8 und mehr Kernen 
(vgl. auch oben). RocRs fand unter seinen 7 Fallen, an denen er die "Morphologie der 
kompensatorischen Leberhypertrophie" verfolgte, 3 typische FaIle knotiger Hyperplasien 
bei Zirrhose. Er beschreibt die Zellverhaltnisse sehr genau, vermiBte insbesondere Mitosen, 
fand dagegen Zeichen der Amitose; besonders in einem Falle sah er auBerordentlich groBe 
Zellen. 

Diese knotigen Hyperplasien (s. Abb. 6) sind also bei der Leberzirrhose 
seit langem gut bekannte und auch einheitlich aufgefaBte Bilder, die sich 
voneinander nur hochstens durch Einzelheiten, vor allem im Verhalten der 
einzelnen Zellen, unterscheiden. So sind diese Bildungen auch in allen 
Lehrbiichern, z. B. bei KAUFMANN, ASCHOFF (GHON), HERXHEIMER
SCHMAUS, STERNBERG-RIBBERT besprochen. Ganz besonders kommen 
groBknotige Le berzirr hosen a ber bei J ugendlichen vor, wie dies 
KRETZ schon hervorhob und wofiir zahlreiche Beobachtungen sprechen. So 
gehort die jiingst von OBERHOFF verOffentlichte hierher. Aber, wie schon bespro
chen, finden sich unter diesen groBknotigen sogenannten Zirrhosen oder ganz 
an sie erinnernden Fallen, gerade insbesondere bei Kindern bzw. Jugend
lichen, zahlreiche solche, welcheals inForm groBknotig verunstalteter 
Le bern ausgeheilte Le beratrophien verschiedener Ursache anzusprechen 
sind. MARCHAND hat dies schon richtig erkannt, KRETZ dies betont und hierher
gehorige Falle zusammengestellt (1904), und unter den oben angefiihrten sind 
auch eine ganze Reihe Jugendlicher. Gerade bei Kindern oder noch jungen 
Leuten ist offenbar die Regenerationsfahigkeit des Lebergewebes eine so weit
gehende, daB die Leberschadigung ofters iiberwunden wird und unter dem 
Bilde einer groBknotigen Leberzirrhose ausheilt (s. oben). 

Hier anzuschlieBen sind noch einige Worte iiber die eigenartig mit Gehirn
veranderungen besonders der Nuclei lentiformes - "progressive lenticular 
degeneration" Wn..SON - verbundenen Leberveranderungen bei der heute als 
Wn..soNsche Krankheit bezeichneten Erkrankung sowie der sogenannten 
WESTPHAL-STRUMPELLschen Pseudosklerose, die nur einen anderen Typus 
des gleichen Bildes darzustellen scheint, da es sich auch hier zumeist um Jugend
liche und um groBknotig veranderte Lebern handelt. Zu nennen sind Veroffent
lichungen z. B. von GOWERS, ORMEROD, HOMEN, ANTON, OSKAR MEYER, Wn..SON 
(1912), YOKOYAMA - W. FISCHER, HEINRICHSDORFF, KLEIBER (STOCKER), 
SCHUTTE, BOSTROM, KUBITZ-STAMMLER, GEISSMAR, v. ECONOMO, SCHMINCKE, 
SJOVALL-SODERBERGH. Die familiare Art der Erkrankung tritt haufig hervor 
(schon bei GOWERS waren Geschwister befallen). Der Zusammenhang der Ver
anderungen in Leber und Gehirn ist noch nicht geklart. Die Leber zeigt, wie fast 
alle Beschreiber sie schildern, das Bild der Zirrhose, besonders der groBknotigen. 
Die Oberflache weist groBe und kleinere Hocker auf, auch die Schnittflache 
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zeigt von Bindegewebe getrennte Knoten. Es besteht ausgesprochener 
Dmbau des Lebergewebes; die Knoten weisen hochstens noch eine Art pseudo
azinose Zeichnung auf (YOKOYAMA-FISCHER). Neben Nekrosen und Verfettung 
der Leberzellen und Gallengangswucherung im Bindegewebe finden sich hyper
trophische und neugebildete Leberzellen. So betonte auch WILSON die "activily 
regenerating areas". In den "Pseudoazini" zeigen vor aHem die in den Randgebieten 
gelegenen Leberzellen oft sehr gro13e Ausma13e und einen sehr gro13en Kern, haufig 
auch mehrere, die Zellbalken sind breit. RUMPEL und MEYER fassen die Leber
yeranderungen als Entwicklung~storung (Hemmungsbildung) mit Ausbleiben 
ner Aufteilung des Lebergewebes in einzelne Lappchen auf, aIle anderen Forscher 

Abb. 7. Chronische Stauung (zyanotische Atrophie und Induration derLeber). In der Mitte knotchen
formige ausgleichende Hypertrophie (HYI>erplasie) von Leberzellen. (Die Stauung am Rande 

tritt infolge der Farbvereinfachung wenig hervor.) 

als fortschreitende Zirrhose. Manche denken an Syphilis, andere an Entero
toxine als bewirkenden Faktor. Bei dem eigenartig familiar-jugendlichen 
Befallenwerden wird eine besondere Minderwertigkeit des Lebergewebes an
genommen (HOMEN, SJOV ALL-SODERBERGH). Die Regeneration von den Leberzellen 
aus tritt bei der Erkrankung stark hervor, was offenbar auch hier mit der Jugend
lichkeit der Befallenen, nach KLEIBER auch .mit guter Blutversorgung (Gefa13neu
bildung), zusammenhangt. FUr unsereFrage bietetsiekeine neuen Gesichtspunkte. 

Eine formal von den gro13en knotigen Hyperplasien bei Zirrhose und Hepato
dystrophien etwas abweichende For.m schon fur das blo13e Auge stark hervor
tretender regenerativ-hyperplastischer Lebergebiete findet man hau
figer bei chronischer Stau ung der Leber, d. h. bei zyanotischer A trophie 
und Verhartung, auch hier als ausglcichende Leberzellwucherung, 
und auch hier am haufigsten bei noch jugendlichen Menschen. Man sieht in 
solchen Fallen baumartig sich verzweigende, weil sich besonders entlang der 
Pfortaderaste entwickelnde, Knotchengruppen und Streifen, die sich durch 
helle oder gelbe (Verfettung) Farbung von dem blauroten Ton der ubrigen 

Halldbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 6.5 
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Leber abheben, so daB ein buntes Bild entsteht. Sie bestehen aus hypertrophi
schen Leberlappchen auf Grund von VergroBerung und Vermehrung der Leber
zeilen (s.1\bb. 7). In den hypertrophischen Gebieten konnen dann.1wieder 
die Stauung und ihre Folgen einsetzen. So beschreibt ORTH schon in seinem 
Lehrbuch eine schwere Stauung nach Thrombose der Lebervene "wo in den 
zentralen Teilen der Leber eine deutliche Hypertrophie der Zeilen vorhanden 
war, die steilenweise geradezu einen adenomatosen Charakter annahm". 
YAMAGrWA hat 3 Faile hyperplastischer Knoten bei Stauung mitgeteilt und 
das Verhalten der sie zusammensetzenden Leberzeilen genau verfolgt. Auch 
SALTYKOW beschr~ibt diese Bildungen eingehender und schlieBt "auch bei 
Stauungsatrophie der Leber finde'{j oft kompensatorische Hypertrophie des 
erhalten bleibenden Parenchyms statt". 

Dnter Bedingungen nun, in denen ein zusammenhangender groBerer 
Le berbezirk vernichtet wird, kommtesnichtzuausgleichender VergroBerung 
und Vermehrung von Leberzellen in Gestalt multipler Knoten, wie bei den 
besprochenen diffusen Leberzeilen schadigenden oder vernichtenden V organgen 
- Zirrhosen, Hepatodystrophien, chronische Stauung -, sondern hier setzt 
eine dem Ersatz dienende Hypertrophie und Hyperplasie in dem er
haltenen Gewebe mehr allgemeiner bzw. diffuser Art em, so daB es zu 
starker VergroBerung dieser Teile kommt, also des iibrigen Lappens, 
und besonders, wenn ein Lappen ganz oder fast ganz zerstort ist, der anderen. 
Hier liegen also Verhaltnisse vor, wie sie ganz den Tierversuchen von PONFICK 
und V. MEISTER mit Abtragung groBer Leberteile entsprechen. Dnd auch die 
Vorgange sind die glehlhen. So erweist sich gerade hier die auBerordentliche 
Fahigkeit der Regeneration in Gestalt der Ersatzwucherung zur Aufrecht
erhaltung der Leberta~igkeit auch beim Menschen. Die groBere Le ber
gebiete vernichtenden Vorgange, welche zu der Ersatzwucherung 
anderer Leberteile fiihren, konnen verschiedenster Art sein; es bleibt 
sich dies gleich, wenn sie nur ausgedehnt und andere Leberteile gut erhalten 
sind. So erwahnt RINDFLEISCH schon N arbenbildungen, Druckatrophien 
oder Verodung von Lebergebieten mehr ailgemein, auch v. RECKLINGHAUSEN 
spricht allgemein von Teilen des Organes, die zerstort und ihrer Leistungs
fahigkeit verlustig gegangen sind. Am haufigsten sind nun derartige Hyper
trophien bei umschriebenen syphilitischen Vorgangen und bei Echinokokken zu 
beobachten. Hiervon solI sofort noch die Rede sein. Einige andere Bedingungen, 
welche groBere Leberteile zersttiren und so - aber seltener - Ersatz
wucherung anregen, brauchen nur erwahnt zu werden. KAUFMANN nennt 
noch, ebenso wie ORTH, groBe Abszesse - KAUFMANN sah selbst einen Fail 
eines mannskopfgroBen Abszesses im rechten Leberlappen mit ausgleichender 
VergroBerung des linken Lappens -, ferner seltene Faile groBer Leberzysten, 
wie bei PLENK, Schniirlebern, wie dies auch THOMA schon friiher erwahnte und 
auch HOLLEFELD beschrieb (auch Druck durch Kyphose, wie dies FABRIS mit
teilte, gehort hierher), Anwesenheit zahlreicher Zysten oder Geschwulstknoten. 
So hat ROCHS einen derartigen Fail beschrieben (sein Fail 1 ), in dem groBe Krebs
tochterknoten den rechten Leberlappen fast ganz zerstort hatten, wahrend beson
ders der linke machtige VergroBerung aufwies. Wenn KAUFMANN auch ent
ziindliche, meist ganz abgelaufene, Vorgange nennt, auf Grund deren ein Lappen 
zu einem kleinen fibrosen Gebilde zusammenschrumpft, wahrend die anderen 
Lappen dann meist vergroBert gefunden werden, so gibt ROCHS in seinem 2. Faile 
auch hierfiir ein Beispiel. Hier war der rechte Lappen mit machtiger Bindege
websentwicklung fast ganz zerstort, der linke auffailend breit. HOLLEFELD 
teilt 2 FaIle von chronischer Cholezystitis mit fibroser Dmwandlung eines 
Lappens und VergroBeruIig des anderen mit. Ganz entsprechend liegt ein 
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alter Fall von GRIFFON (KAHN) und ahnlich ein von MARCKWALD beschriebener. 
Die gelaufigsten Beispiele aber sind eben Echinokokken und syphili
tische Veranderungen. 

Hypertrophie von Leberteilen bei Echinokokken diirfte zuerst 
von FRERICHS schon 1861 erkannt worden sein. Er schreibt von dem iibrig
bleibenden Teil der Leber, daB er hie und da "Eigenschaften annimmt, welche 
der wahren Hypertrophie der Driisen zukommen; die Azini vergroBern sich, 
treten starker hervor, ohne daB bei genauer Untersuchung fremde Elemente 
sich auffinden lassen". Solche Falle wurden dann vor allem in Frankreich 
genauer geschildert, so von JOSIAS (er spricht von einer Hypertrophie des linken 
Leberlappens, "d'une fa~lOn compIementaire et compensatrice"), REBOUL
VAQUEZ und besonders KAHN, welcher das altere franzosische Schrifttum zu
sammenstellte. EinschIagige Falle wurden ferner insbesondere geschildert von 
PONFICK, der 6 Falle beschrieb, wovon schon oben bei Besprechung seiner Tierver
suche die Rede war, sowie DURIG, welcher 17 Falle der Art aus dem Miinchener 
pathologischen 1nstitut zusammenstellte, von denen 16 Hauptsitze des Echino
kokkus im rechten Lappen hatten. LUBARSCH erwahnt eigene Beobachtungen in 
einer Aussprachebemerkung, FLOCK beschaftigte sich ebenfalls mit solchen Fallen. 
Eingehend beschrieben wurden sie sodann von HOLLEFELD sowie REINECKE, 
etwas spater OAMINITI. Wir wollen hier nur die gute Beschreibung REINECKES 
als Beispiel fiir diese Falle, die sich untereinander sehr gleichen, wiedergeben. 

1m FaIle REINECKES war der reohte Lappen hoohgradig gesohrnmpft. Nur unmittelbar 
am Ligamentum suspentorium liegende Teile desselben bestehen aUs Lebergewebe, der 
Rest zumeistaus narbigem Bindegewebe. Jene entspreohen dem Gebiete, wo der Eohinokokkus
saok gesessen, der im AnsohluB an einen operativen Eingriff sioh abgestoBen hatte. Aus 
dem Narbengewebe ragen eine Zahl bis nuBgroBer Knoten von Lebergewebe hervor, be
sonders an der UnterfJii,ohe des Lappens. Insbesondere aber ist der gauze linke Lappen 
stark vergroBert. Mikroskopisoh zeigt er in Gebieten unter der Kapsel den Lappchenbau 
im ganzen gut erhalten nur in die Lange gezogen, die Leberzellbalken wesentlioh ver
breitert, die einzelnen Zellen sehr groB, oft mit 2 Kernen, hell. Mehr in der Tiefe sind die 
Lappchen unregeImaBiger, weisen seitliohe Auswiichse und Ansohwellungen auf. Die GroBe 
der Lappchell, soheint sehr untersohiedlioh zu sein. Zwisohen die groBen, hellen, offenbar 
jungen Zellen sind vielfach kleine, mehr unregeImaBige, dUnklere, sioher alte Zellen einge
schoben, meist mehrere zusammen. So wird der Bau der Leberzellbalken und des ganzen 
Lappchens verwisoht. Das interlobuJii.re Bindegewebe ist nur selten ganz unbedeutend ver
breitert, leioht kleinzellig durchsetzt. Die Hooker des rechtenLeberlappens zeigen verschieden 
groBe Inseln von Lebergewebe nur zum Teil mit Lappchenbau, durch Bindegewebe getrennt. 
Auch hier sind die Leberzellbalken verbreitert, die Leberzellen groBer als normal; auch 
hier Hegen dazwischen kleine alte Leberzellen. . 

REINECKE betont die Ahnlichkeit mit den Ergebnissen der Tierversuche 
besonders PONFICKS. Die Buckel des rechten Lappens haben Ahnlichkeit mit 
knotigen Hyperplasien bei Zirrhosen oder akuter gelber Leberatrophie, sie sind 
auch nur zu besonderer Form entwickelte Teilerscheinung der allgemeinen 
ausgleichenden Hypertrophie des gesamten von der Zellzerstt:irung ver
schonten, erhaltenen Lebergewebes. Die rein ortlich hier vorhandene Binde
gewebsvermehrung ist nur Folge der Entziindungsvorgange im AnschluB an 
Schrumpfung des Echinokokkussackes. Durch die ausgleichende VergroBerung 
der erhaltenen Leberteile war eine Leber entstanden, die der urspriing
lichen an Gewicht und GroBe annahernd glich. Noch anzufiihren sind vor 
kurzem von ELLY ZIEGLER veroffentlichte Falle von Leberechinokokken. In 
5 Fallen lagen die gewohnlichen Bilder ersetzender Lebergewebsregeneration 
vor. Bemerkenswert aber sind 3 von ihr beobachtete Fane von Zusammen
treffen von Echinokokken der Leber und Krebs. 1m 2. dieser, der fiir uns 
hier in Betracht kommt, war der ganze rechte Leberlappen von der Echino
kokkusblase eingenommen - von der anliegend,en Gallenblase ging ein Krebs 
aus der linke Lappen hingegen auBerordentlich stark vergroBert. 

65* 
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Die· ausgleichende Ver·groBerung verschonter Le berteile bei 
syphilitischen Leberve·randerungen war schon VmcHow bekannt. Deut
lich beschrieb dieselbe auch schon FRERICHS. Er sagt sehr klar, neben ein
greifenden syphilitischen Narben "findet man das Leberparenchym haufig 
hypertrophisch stark geschweIlt, mit vergroBerten ZeIlen und Lappchen ver
sehen, und so den Substanzverlust mehr oder minder vollstandig ersetzend". 
Und er setzt dann sehr gut hinzu, hierdurch und indem so die Narben durch 
SchweIlung der Umgegend tiefer werden "vermehrt sich die Deformitat der 
Driise, wahrend die funktionellen Storungen auf de~selben Wege sich aus
gleichen". Die im Schriftturn genauer beschriebenen FaIle sind nicht sehr zahl
reich. LUBARSCH erwahnt eigene Beobachtungen, KRETZ teilte einen Fall mit, 
in dem yom rechten Leberlappen auBer einem in derbe Schwielen eingebetteten 
Gum:mi nichts vorhanden, der linke Leberlappen dagegen ungeheuer vergroBert 
war, so daB man im Leben an eine Geschwulst gedacht hatte. Einen ahnlichen 
weiteren FaUsteIlte KRETZ gleichzeitig vor. HOLLEFELD beschreibt weiterhin 
einen Fall eingehend. Es bestanden Gummata. Die iibrige Leber wies auf
faIlend groBe Lappchen auf, die LeberzeIlen waren vermehrt, nicht vergroBert. 
In dem allgemein hypertrophischen Lebergewebe traten vereinzelt mehr 
knotenhafte Anhaufungen von Leberzellen auf, die der normalen Anordnung 
entbehrten und urn schmalere LeberzeIlbalkchen herum gelagert waren. 
REINECKE gibt auch hier eine sehr gute Schilderung des von ihm unter
suchten FaIles, in dem der linke Lappen durch gummose Vorgange und daran 
angeschlossene Narbenbildung fast vollig zerstort, der rechte Lappen ausgleichend 
so hypertrophisch war, daB er zu dem Gewicht einer normalen Leber heran
gewachsen war. Dabei hatte er seine normale Gestalt eingebiiBt, aIle diinnen 
und scharfen Rander waren zu machtigen, dicken abgerundeten Wiilsten und 
Raildern al1sgewachsen. Mikroskopisch lieB sich feststeIlen, daB die Lappchen 
bedeutend vergroBert waren, was auf Vermehrung der Leberzellen beruhte, 
welche stellenweise sehr breite Balken bildeten. SCHORR teilte eine "selten 
machtige regeneratorische Hyperplasie des linken Leberlappens bei syphili
tischer Verschrumpfung des rechten Leberlappens" mit. 1m 5. Falle ROCHS' 
bestanden syphilitische Vernarbung und Gummata, der rechte Leberlappen 
war stark atrophisch, der linke stark vergroBert. 

Eigenartig liegt der von YOKOYAMA veroffentlichte Fall. 
Hier fand sich in einer sonst - auBer einer mittleren Stauung - ganz unveranderten 

Leber bei einem 47jahrigen Manne, der ein A:n.eurysma der mesaortitisch veranderten 
Brustaorta aufwies, im rechten LeberlapJlen neben dem Ligamentum suspensorium eine 
scharf abgesetzte, ganz geschwulstartige Bildung von graugelblicher Farbe, welche sich 
aus durch Bindegewebe getrennten, stecknadelkopf- bis kirschkerngroBen Knollen zusammen
setzte. Mikroskopisch liegt Lebergewebe vor, die Gewebsinseln sind groBer als Lappchen, 
deraIl Bau hier nirgends besteht. Die Leberbalkchen sind vielmehr regellos angeordnet. 
Besonders am auBeren Rande der Parenchymherde finden sich Gruppen heller, ver
groBerter Leberzellen mit groBem Kern. Zwischen den Leberzellinseln liegt viel Binde
gewebe. In der Mitte des ganzen geschwulstartigen Gebietes findet sich narbiges Gewebe. 
YOKOYAMA. nimmt an, daB es sich hier um einen narbig ausgeheilten Gummiknoten handelte, 
wobei der Vorgang der regenemtorischen Leberzellwucherung dies iiberdeckte. 

Wir haben im vorstehenden das Hauptschrifttum im Hinblick auf die be
sonders eingehend untersuchten FaIle von ausgedehnter ausgleichender Ver
groBerung von Le berteilen bei Echinokokken und syphilitischen Veranderungen 
zusammengestellt. Wir wollen aber nochmals betonen, daB es sich hier um bei 
diesen Erkrankungen keineswegs seltene Vorkommnisse handelt. Werden doch sie 
gerade iiberall als die Hauptbeispiele vikariierender Hypertrophie ganzer Leber
teile bzw. Lappen angefiihrt. An sich sind ja aIlerdings Lebergummata, wie Gum
mata iiberhaupt, wohl iiberall und Echinokokken vielerorts heute weit seltener 
geworden und somit auch die Folgen weniger oft zu sehen. AuBer den besonders 
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hervortretenden gewaltigen VergroBerungen ganzer Leberlappen hei groBen Gum
mata spielt natiirlich auch bei syphilitischem Hepar lobatum iiberhaupt Re
generation in Gestalt von Hypertrophie und Hyperplasie eine groBe Rolle. 
Die meist runden groBen Knoten stellen zum groBen Teil eine Neubildung von 
Lebergewebe dar. 

Es ergibt sich aus allem Besprochenen, daB im allgemeinen bei groBen Ge
websverlusten im rechten Leberlappen hauptsachlich der linke hypertrophiert, 
und umgekehrt. Eine Besonderheit muB aber noch erwahnt werden, namlich, 
daB nicht selten sich der Lobus Spigelii durch besondere ausgleichende 
VergroBerung auszeichnet. Nach einer Erwahnung bei MELCHIOR muB 
dies schon Anfang des 19. Jahrhunderts aufgefallen sein, denn ANDRAL schreibt 
damals, daB er iiber den SPIGELSchen Lappen nicht bestatigen konnte, "cequi 
it, eM dit sur la frequence de son augmentation de volume, les autres lobes du 
foie n'etant pas hypertrophies". 1885 beschrieb TrSSIERS eine VergroBerung 
des SPIGELschen Lappens, dann fiel BENEKE bei einem kleinen Kinde mit 
"diffusem Syphiloni" der Leber die besonders hochgradige VergroBerung des 
SPIGELSchenLappens auf. DURIG fand das gleiche bei einem Leberechino
kokkus. LUZET sowie MARCKWALD beschreiben bei Leberzirrhosen eine be
deutende Hypertrophie dieses Lappens, MARCHIAFAVA (erwahnt bei KAHN) 
bildete einen Fall ab, in dem der linke Leberlappen fast ganz zerstort, der rechte 
betrachtlich atrophisch war, aber der Lobus Spigelii eine auBerordentliche 
ausgleichende Hypertrophie aufwies. FLacK erzielte bei Regenerationsver
folgung im Tierversuch eine VergroBerung des SPIGELSchen Lappens. In einem 
Faile von Hepatodystrophie, den KRETZ 1889 vorzeigte, erschien der SPIGEL
sche Lappen als ein kindskopfgroBer, rundlicher, geschwulstartiger Korper; 
er maB 15 zu 8-10 zu 12-14 cm. 1m FaIle 3 von YAMAGIWA bestand bei hoch
gradiger Stauung neben knotigen Hyperplasien sonst eine auBerst starke Hyper
trophie des Lobus Spigelii. MELCHIOR, der diese Faile (auBer dem KRETzschen) 
zusammenstellt, beschreibt eine "alkoholische hypertrophische Zirrhose", 
bei der neben allgemeiner VergroBerung der Leber der SPIGELSche Lappen 
ungemein groB war und an der unteren Leberflache die ganze rechte Halfte 
des linken Lappens verdeckte. Hier spielte sich auch der genauen mikroskopi
schenBeschreibung nach ein besonders ausgesprochener Regenerationsvorgang abo 
Die krankhafte Veranderung des Gesamtorgans war aber auch hier ausgesprochen. 

Die bisher beschriebenen Hypertrophien betreffen Lappen oder kleinere 
Teile der Leber und sind ausgleichender Natur, vor allem auf Zellneubil
dungen beruhend, Ersatz fUr verlorenes Lebergewebe. Selten nur ist Hyper
trophie der Le ber als ganzes Organ ohne dies Moment. Einen anscheinend 
einzig dastehenden Fall von fetaler Hypertrophie erwahnt SCHWALBE in seinem 
Millbildungswerk. Hier bestand neben linksseitigem Zwerchfelldefekt "eine 
ganz enorme Leber". Da die Leber in friihen embryonalen Zeiten weit groBer 
als spater ist, nimmt er an, daB dies sich hier in einer spateren Entwicklungszeit 
erhalten habe und spricht von einer "Hypertrophie (der Leber), die in gewissem 
Sinne eine Hemmungsbildung darstellt". 

Hatte bei Diabetes B. FrscHER in der Leber die Kapillaren begleitenden 
Bindegewebsmassen mit Wahrscheinlichkeit auf Gitterfasern bezogen, und 
RassLE sowie HERXHEIMER und HUBSCHMANN bei der gleichen Erkrankung 
diese Bindegewebsstreifen mittels spezifischer Darstellung mit Sicherheit von 
Gitterfasern abgeleitet - die hierbei eintretende Umwandlung in wie kol1a
genes farbbares Bindegewebe bezeichnete RassLE zuerst als Metaplasie, spater 
mit mehr Recht als Prosoplasie, denn dasselbe findet sich tatsachlich iiberall, 
wo Gitterfasern sich hochgradig verdicken -, so stellte RaSSLE gleichzeitig 
Hypertrophie der Leber als Organ fest. Er fand die Dia betesle bern 
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verhaltnismaBig ungemein schwer, besonders wenn im Korper Abmagerung 
bestand. Ebensolche "diffuse wahre Leberhypertrophien" zusammen mit den 
gleichen Gitterfaserverdickungen, ohne daB auch hier irgendwie entzundliche Ver
anderungen bestanden hatten, fand er nun auch sonst - abgesehen von Diabetes 
- zuweilen. Die Lebern waren absolut und verhaltnismaBig zu groB und schwer, 
die Leberlappchen hypertrophisch. RaSSLE bezieht diese Le ber hypertrophie, 
fast stets zusammen mit Herzhypertrophie, auf schwere korperliche Arbeit 
(vielleicht zusammen mit Potatorium) und denkt an eine Art Arbeitshypertrophie, 
indem den durch starke Muskel- und Herztatigkeit bedingten Glykogenver
brauch auszugleichen nur eine entsprechend vergroBerte Leber imstande sei 
(KULBS hatte bei Hunden, welche Laufarbeit verrichten muBten, das Gewicht 
der Leber, auBer dem von Herz und Lunge, gesteigert gefunden). rm iibrigen 
hat ORTH in seinem Lehrbuch schon von allgemeiner Hypertrophie der Leber 
gesprochen, sowohl von der "freilich nicht konstanten VergroBerung bei Dia
betes" (was auch nach unseren Erfahrungen zutrifft), wie auch von der "bei 
manchen kraftigen Mannern, besonders solchen, die gerne einen Trunk nehmen" 
zu findenden. DaB man bei solchen Hypertrophien des ganzen Organes an
gesichts des sehr wechselnden Normalgewichtes desselben sehr vorsichtig urteilen 
muB, sei zum Schlusse betont. 
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VEREECKE 414, 419. 
VERNEY 330. 
VEROCAY 534. 
VERSE 104, 108, 110, 115, 117, 

131, 208, 211, 241, 311, 
428, 504, 548, 555, 578, 
579, 580, 622, 629, 650, 
681. 

VESAL 282. 
VESZl'REMI und KANITZ 213, 

241. 
VIDAL 821, 825. 
VIDAR 882. 
VIERLING, A. 72. 
VIERORDT 230, 241, 757. 
VIGI 823. 
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Sachverzeichnis. 
Abbaupigmente der Leber 89, 133, 134, 186, Anamie, osteosklerotische 641. 

188, 191, 192. - perniziose, autochtholl(3, extramedullare 
Abnutzungspigment, braunes, Entstehung Blutbildung bei 646. 

des 192. - - Blutregeneration in der Leber bei 652. 
AbszeB der Leber 230, 257-273, 276-278, - - durch Darmbakterienextrakte 648. 

688-693,702, 714, 717, 718, 788, 789. - - epizootische myeloide Lebermetaplasie 
- subhepathischer 249. bei 647. 
- subphrenischer 249, 485. - - und Icterus haemolyticus 652. 
Achylia gastrica, Schadigung der Leber. - - bei Leberzirrhose und anderen Leber. 

funktion durch 307. veranderungen 484. 
Adenokcystom der Leber 39£., 883£. - - der Pferde, Siderocyten in der Leber 
Adenome der Leber 48,49,479,800-820, 821. bei 652. 
Agranulocytose 484, 665, 666. - progressive (Stroh) 647. 
- Klinik der 665. - pseudoleukaemica infantum, hepatische 
- mesenchymale Gewebsreserve bei 666. Reaktion bei 646. 
- mikroskopische Befunde bei 665, &66. - - - reparatorisch-hamopoetische 
- Zusammenvorkommen mit Leberverande· Leberreaktion bei 652. 

rungen 484. - septische, Verhalten der Leber bei 641-
Aktinomycespilz, Unterschied des von Strep- - Sichelzell-, Knochenmarksriesenzellen in 

tothrix 530. der Leber bei 654. . 
Aktinomykose des Kiefers und Leber- - splenica, hepatische Reaktion bei· 646_ 

aktinomykose 529. - stationare (ZIEGLER) 647. 
- der Leber 230, 261, 525-530. Anaphylaxie, Blutgehalt der Leber bei 80, 81-
Albuminocholie bei experimenteller Alkohol- Aneurysma intrahepatisches, 767. 

darreichung 305. Angiomatosis hepatis des Rindes 941, 942. 
Albuminurie nach Leberverletzungen 792. - - - Anatomie und Histologie 941. 
Alkohol, Bedeutung fiir Leberamobiasis 689. Anophthalmie 38. . 
- Einwirkung des auf die Leber 306. Anthrakose der Leber 180. 
Alkoholismus, Bedeutung des fiir Leber· - - - Haufigkeit der 180. 

zirrhose 298, 300, 305, 306, 307. Arachnoidea, Vorkommen in der Leber 752 
Alkoholzirrhose, kiinstliche 319, 320, 321. bis 754 (s. Linguatula rhinarm). 
AmobenabszeB, Sitz der 690. Arsenvergiftung, Regenerationsvorgange der 
Amobeninfektion,Emetinbehandlungder688. Leber bei 990, 999. 
Amoben, vegetative Formen der in Leber· Arsenwirkung auf die Leber 218, 483. 

abscessen, tropischen 692, 693. Arteria coeliaca,· Abgang der Leberarterie 
Amobiasis der Leber 687-693. . von der 5, 7. 
_~myloidablagerung, Atiologie der 171. - cystica, als Ast der Leberarterie 5. 
- experimentelle 171, 172. - hepatica, Entwicklun,g der 5, 7. 
- Chemie. der 170. - - VerschluB der 145. '. 
- der Leber 167-170. Arterien derLeber, EntwickNng der 719. 
'--' Topographie im Gesamtorganismus und Arterienveranderungen, Folgen fiirdie Leber 

im Einzelorgan 170. 313. 
- abnorme Lokalisation und Reaktion170, Arteriosklerose und Leberzirrhose 481. 

171. Ascaris lumbricoides, Schniirfurche am 719. 
Amyloid, vitale Farbung des 171. Askariden, Leberabszesse livrch 267,717,718. 
- Riickbildungsfahigkeit des bei Tieren und - - Vorkommen derin det Leber 714 bis 

Menschen 172. I 719. 
Amyloidbildung bei angeborener Lues der - megalocephala 719. 

Leber 593. Asystolie Mpatique 85, 93. 
~-\namie, Eisenvermehrung der Leber bei 651. Aszites, Blutstauung, Bedeutung fiir 345. 
- Verhalten der Leber bei 158, 484, 635,636, - nach Choledochusunterbindung 322. 

641, 646, 647, 650, 652 (s. aUch Sichel· - bei Leberzirrhosen 344, 345, 346. 
zellenanamie). - - Entziindliche Veranderungen am 

- hamolytische, durch Extrakte aus Darm- Bauchfell bei 346. . 
parasiten 647. I - chyloser bei Leberzirrhose 346. 

bei Neugeborenen, Blutbildungsherde in [- und Leberlues 582, 604. 
der Leber bei 635, 636. AtMtose double 24. 
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Atrophie der Leber 88-91, Ill, 133-136, 
202-209, 410--420, 599, 602, 
789, 1025, 1030. 

- - - gelbe 202-209, 456--460. 
- - - rote Ill. 
Autointoxikationen, hepatogene 476. 

Blutbildungsherde in der Leber bei pernizio
ser Anamie des Menschen 643, 
650-653. 

- - - der Pferde 647, 648. 
- - durch Rontgenbestrahlung nach 

Milzexstirpation 648. 
- - bei Sichelzellenanamie 653, 654. 
-'- im periportalen Gewebe 632. 

Bacterium tularense 553. - - bei Polycythamie 649, 650, 
Bakterien, argentophile, bei Lebernekrosen Bluterkrankung¢n, Bedeutung der297. 

137, 521, 523. . 'BlutgefaBgeschwiilste der Leber, Blutbildung 
Bakteri()rrgifte~ experimentelle Leberzirrhose in 49, 50, 683, 921£., 938f. 

durch 327. Blutgiftanamisierung expe:rimentelle und 
Bandwiirmer, Vorkommen in der Leber 719. myeloische Leberuinwandlung 645. 
Bandwutinfinnen in der Leber 721-751. Blutkorperchen, Verarbeitungder in der Leber 
BAN1.'ISclle Krankheit 337,358, .. 359,: 361,425.' ZH, Pig!llent 185. . 
- - allgemeine Stellungnahme zur426; 427. Blutkrankheit'beiLeberzirrhose 472,483,485. 
- - Eiriteilung iler in 3 Stadien 426. Blut- und lymphbildender Gewebsapparat, 
- - Kritik, allgemeine der 427, 429. Leber bei Erkrankungen des 631. 
- - Leberveranderungen bei 427. Blutpigmentmetastasen in Leber 189. 
- - und Leberzirrhose, Fortschreiten der Blutungen, cholamische 476. 

nach Splenektomie bei 429. - in der Leber Il8-121, 356, 357, 767, 771, 
- - Milzveranderungen bei 427. 776-779, 787 f., 833, 953. 
- - Pfortadersklerose bei 347. Blutungsanamie, experimentelle, reaktions-
- - und SplenektOInie 428. loser Charakter der 646. 
- - Verhalten des Knochenmarks bei 366. Blutungsneigung bei Zirrhosen 367. 
- - Verwechslung mit anderen Krank- Blutzellentstehung autochthone, Frage der 

heiten 428. 682. 
BANTI-Milz, mikroskopische Merkmale der Bradykardie bei Cholaskos 785. 

427, 428. Bronzedia.betes 253, 368, 422-425. 
BANTISche Zirrhose, Milzveranderungen, ent- - Atiologie, Vorkommen und Hauptmerk-

ziindliche bei 361. male der Krankheit 422, 423. 
Bauchfell, als QueUe des Zirrhosegiftes 295. - Historisches 424. 
Bauchfellveranderungen, entziindliche bei - Hodenatrophie bei 373. 

Leberzirrhose 347. - Seltenheit bei Frauen und Kindern 423. 
Bacillus hepatodytrophicans 697. Brust·Bauchschiisse 790. 
Berliner Blau Probe der Leber bei Anaemia 

perniciosa 651. 
Bestrahlung, Wirkung der, auf Lympho-

granulomatose der Leber 606, 
Beulenpest der Leber 552. 
Bithynia fuchsiana in der Leber 708. 
Blutbildung, autochthoneam fremden Ort 644. 
- in cirrhotischer Leber 480. 
Blutbildung, embryonale in der Leber 480, 

632-;-639. 
- extrameduHare, autochthone bei perni

zi6ser Anamie 646. 
- - bei. Blutgiftanamien 647. 
- - bei experimentellen Kolibazillen-

anamien 646. 
- - bei Infektionskra,nkheiten 644. 
- - Innidationstheorie der 644. 
- - Kolonisationstheorie der 644, 682. 
- - in der Leber 685. 
- - nach Paratyphusgifteinspritzung 646. 
- - nach Sapotonin- und Phenylhydrazin-

einspritzung 646. 
- - nach Streptokokkeneinverleibung 646. 
- - durch Transplantation yom Knochen-

mark (Myelokinesis) 644. 
- - durch Zellgifte 646. 
- heterotope 645, 682. 
Blutbildungsherde in der Leber bei an

geborener Anamie 635. 
- experimenteUe Anamie 646, 647. 

"Cancrocirrosi" 868. 
Caput medusae, Bildung des bei Leberzirrhose 

348, 349, 350, 351. 
Carcinoma cholangocellulare, histologisches 

Bild 861. 
Chalicosis nodularis hepatis 176. 
CHARKOT-NEUMANNsche Kristall bei Fasciola 

hepatica der Leber 714. 
Chloranil-Vergiftung der Leber 232. 
Chloroform, Vergiftungserscheinungen an der 

Leber 215, 216. 
- - - Begleitprozesse an anderen Or

ganen 217. 
Chloroformvergiftung, Regenera tionsvor-

gange der Leber bei 998, 999. 
Chlorom, lymphatisches, der Leber 664. 
- myeloblastisches, akutes, Leber bei 663. 
- myeloisch leukamisches, tumorartige Wu-

cherung beim 656. 
- und Myelosen, akute 662. 
Chloroleukamie, Hamosiderose der Leber bei 

657. 
- leukamische Herde in der Leber 657. 
- myeloische, myeloide Zellansammlungen 

in der Leber bei 655. 
Chlorolymphadenose der Leber 664. 
Cholamie 199. 
- bei Leberzirrhose 476. 
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Cholangitiden, Formen, verschiedene ~75,276. 
- in Narbenbildung ubergehende, Atiologie 

der (Erreger) 446. 
Cholangitis, anatomisches Bild 275, 276. 
- und Cholangiolitis und ihre Bedeutung 

fUr die Entstehung von Leberentzun
dung 430. 

- chronische .277, 278. 
- eitrige aufsteigende 277. 
- durch Fasciola hepatica 714. 
- hii.matogene. .274, 275. 
- -'- Seltenhe'it der 275. 
- intrahepatische, Entstehung der 273. 
- - intrakanalikula.re Infektion, Erreger 

der 272. 
- Leberblutungen, akute, bei 254. 
- lenta 277, 278, 279. 
- pa.thogeJ,lese, intr~epatische, der 272. 
- bei Tularamie der Leber 533. 
Cholaskos, Klinik 785. 
Choledochusunterbindung, Einwirkung auf 

Lebergewebe 320, 321. 
Cholecystitis, eitrige, bei Ascaris lumbricoides 

716. 
- - durch Fasciola hepatica 714. 
Cholothorax, Kachexie bei 785. 
- bei Leberverletzungen 785. 
Cholozele 785. 
Chorea 24. 
- mit Lebercirrhose 466. 
Chorionepitheliom der Leber, Schrifttum 983. 
- primares, ektopisches der Leber 867,922, 

931, 935, 936, 938. 
- sekundares der Leber 963, 964. 
Cirrhose alcoolique hypertrophique 404. 
- alcool.syphilitic 304. 
- cardia que 85, 93, 94, 98, 375, 453, 455. 
- - hypertrophique 95. 
- - und Stauungszirrhose, echte 455. 
- graisseuse 405. 
- mixte 446. 
- sus hepatique 94. 
- paludeenne 701. 
Clonorchis sinensis, Anatomie und Verbrei

tung der 706. 
- - Infektionsmodus mit 708. 
- ~ (Distomum:sinense,Distomum,spatula. 

tum, Distomum hepat1s inocuum, Di· 
stomum hepatis endemicum, Disto· 
ma japonicum) in der Leber 706. 

Darm, Amobiasis des 688, ti89. 
- Tuberkulosedes. 562, 577 .. 
Darmveranderung bei Leberzirrhose 371,372. 
Diabetes und Erkrankung, innersekretorische 

483. 
- bei Hamochromatose 187, 188, 424, 425. 
- bei Leberzirrhose 370, 371, 482. 
Diathese, bindegewebige und Leberzirrhose 

309. 
- hamorrhagische bei Leberzirrhose 367. 
- Kongestion der Leber, tropische 83. 
Degeneration, fettige, der Leber 132, 149 bis 

166. 
- der Leber, allgemeines uber 132, 133. 

Degeneration, hydropische der Leberzellen, 
148. 

- bei Ikterus, Begleiterscheinungen 199. 
- vakuolare, der Leberzellen 148. 
- zystische, der, s. auch Zysten 39. 
Dehnungs. oder Spannungsrisse der Leber 773. 
Dermoidzysten der Leber 35. 
Dicrocoelium lanceolatum 715. 
DIssEsche Spaltraume, Odem der 251. 
Dissoziation der Leber 252. 
Dissoziationen der Leberzellen, Bedeutung 

fur die Entstehung des Ikterus 354. 
Distomatosis 332. 
Distomum endemicum hepatis 706. 
- hepaticum 714, 715. 
- innocuum 706. 
- japonicum 706. 
- sibiricum seu felineum 708, 709, 871. 
- sinense 706. 
- spatulatum 706. 
Druckatrophie der Leberoberflache 5. 
Driisentuberkulose, Veranderungen der Leber 

bei 541. 
Ductus choledochus, Bildung des 6. 
- - experimentelle Unterbindung des und 

Folgen fUr Leber 147. 
- cysticus, Bildung des 6. 
- hepaticus, Divertikelanlagen im Bereiche 

des 46. 
- venosus Amntii 4, 5. 
- - - Fehlen des 30, 31. 
Dunciekte 330, 331, 467. 
Durchwanderungsperitonitis nach Leber-

traumen 791. 

EBERTH·GAFFKYScher Typhusbazillus 536, s. 
aUch Typhusbazillen. 

Echinokokken 721-751, 993, 1027 (s. auch 
Leberechinokokken). 

Echinokokkenmembranen als Kern von 
Gallensteinen 729. 

Echinokokkus, Absterben und Zerfall von 732. 
- Beschaffenheit der Zystenflussigkeit des 

736, 737. 
- Entwicklung des, zU Zysten 723. 
-:- Entwicklungsdauer zu Tochterblasen bei 

725. 
- Haufigkeit des, bei Menschen und Tieren 

725, 726. 
- Histologie der Blasen des 734-736. 
- in Gallenblase und -wegen 728, 729. 
- Infektionsquelle des, fUr den Menschen 

725. 
- Leberhypertrophie bei 730, 993, 1027. 
- Morphologie und Entwicklung des 722 bis 

724. 
- Vereiterung der Blasen des 731. 
- Zusammenvorkommen des, mit anderen 

tierischen und pflanzlichen Parasiten 
733. 

- alveolaris 738-751. 
- - Alters· und Geschlechtsstatistik bei 

739. 
- - Anatomie des 741-743. 
- - der Gallenblase 745. 
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Echinococcus alveolaris des GroBhirns 748. 'EPP:r:NGERSChe Gallenkapillarfarbung bei 
- - der Leber 741, 744-747. Vberregeneration 1013. 
-" - geographischeVerbreitung des 738, 739. Erkrankungen, striare, Leberveranderungen 
- - Histologie des 748f. bei 25. 
- - Sonderstellung des 740. Erythroblastom, ,angeborenes 636. 
~ - - Verbreitungswege des 751. Erythroblastosis der Leber bei angeborener 
- - - Wachstum des 751. Wassersucht 639. 
- - Zahl und Beschaffenheit der Haken ErythrozytMmie und Erythramie, Leber bei 

,beim 739. 649. 
- - - Zerfallsvorgange bei 743. Erythrozytopoese, hepatische 633. 
- - Zusammenvorkommen mit Tuber-

kulose 747. 
Eklampsie, puerperale, Atiologie 228, 229. 
- - LeberMmatome bei 779. 
- - Leberruptur bei 230. 
- - Leberveranderungen bei 92, 108, 109, 

178, 179, 225-228, 462, 463, 779. 
- - Leberzellembolien bei 229. 
- - Plazentamesenzellenembolien bei 229. 
- Pseudozirrhose der Leber hei 462. 
Eimeria Stiedae in der Leber 705. 
Eisenpigmentablagerung in der Leber 182 bis 

187, 189, 190,357,358,.412,415-417, 
651,,652,,699; 854 (s.auch Hamosiderose 
und Hamochromatose). 

Eisenpigment-Kalkinkrustation in der Milz 
357-359. 

Emetinbehandlung von Amoheninfektionen 
688. 

Enchondrom, sekundares, der Leber 963. 
Endarteriitis bei hypertrophischer Leberzir-

rhose 347. 
- obliterans und Leberzirrhose 312. 
Endokarditis bei Leberzirrhose 480. 
Endokrine Organe und Leberzirrhose 373, 

374. 
Endophlebitis hepatica obliterans 101, 312, 

348. 
Endothelapparat der Leber, Mobilisation des 

252. 
Endothelhyperplasien, systematisierte, der 

Leber 930. 
Endothelialite 252: 
Endothelien der Leber, Hyperplasie der 252. 
Endotheliom undhepatozellularer Krebs 867. 
- allgemeines, iiber 907. 
- der Leber 907, 921, 922, 925, 928, 929, 

, 931. 
- Kritik des Begriffes 675. 
Entamoeba histolytica, Bedeutung fiir Amo-

biasis der Leber 688. 
Enteroptose 26. 
Entziindung, akute, der Leber 249-278. 
- - - diffuse 250--254. 
- - - eitrige 257-272. 
- - - herdformige 254£. 
- fetale, Bedeutung der, fUr Entstehung 

von MiBbildungen 18. 
Enzephalitis, epidemische, Leberzirrhose im 

AnschluB an 466. 
Eosinophilie bei Infektion mit Fasciola 

hepatica 714. 
Epigastrius, Fehlen der Leber bei 9. 
Epignathus, Verhalten der Leber bei 9. 
Epithelaktivierung in der Leber als Abwehr-

reaktion 672. 

Fadenpilzabszesse der Leber, metastatische 
533. 

Fasciola hepatica, Anatomic und Verbreitung 
714. 

- - Distomum hepaticum in der Leber 713. 
- - Entwicklung und Infektionsmodus 

714, 715. 
Fegato cardiaco 85. 
Fasern, elastische, Verhalten der bei Leber" 

zirrhose 391. 
Fettablagerung in der Leber 88, 89, 149 bis 

166. 
- - autolytische 162. 
- - Bedingungen der 163, 164. 
- - Beziehungen zwischen Ernahrungs. 

zustand und 155. 
- - GroBe der Fetttropfen bei, 154. 
- - inseIformige 165, 166. 
- - in KUPFFERschen Sternzellen 152, 160~ 

161. 
- - Lokalisation der in den Lappchen 153, 

154. 
- - physiologische 150, 151. 
- - postmortale 162. 
- - resorptive 163. 
- - in Gallengangsepithelien 161. 
- - in Leberzellkernen 161. 
- - Unterschiede zwischen Degeneration 

und Infiltration 156-158. 
- - Ursache der 158-160. 
- - - Beziehungen, Kreislaufstorungen 

und 156. 
Fettbildung aus ZelleiweiB 162. 
Fettleber 149. 
- abgemagerte 166. 
- dllr saufer 279,306. 
- ZerreiBu.ng der 782. 
Fettsauren, experimentelle Leberzirrhose 

durch 327. 
Fettzi.rrhosen der Leber 405-407. 
Feuersteinleber 282, 303, 582, 583, 639. 
Fibrom der Leber 945, 948. 
Fleckfieberknotchen in der Leber 547. 
Flimmerepithel in den Gallenwegen 36. 
Flimmerepithelzysten der Leber 35, 36, 883 

886-888. 
Foie appendiculaire 258. 
- cardiaque 85, 93. 
- infecte 256. 
Foramen oesophagicum, Sitz von Zwerchfell

briichen 56. 
Fossa venae cavae 4. 
Fuszinpigmentierung der Leber 186 (s. auch 

Abniitzungspigment, braune Atrophie). 
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Galle, Dia- und Parapedese der 354. 
- Wirkungsweise der auf Leberzellen und 

Bindegewebe 440, 441.. 
Gallenblase, Ascaris lumbricoides in der 716. 
- bei Leberzirrhose 367, 368, 369. 
- bei Lymphogranulomatose der Leber 606. 
- Entwicklung der 6, 989. 
- Parasiten, tierische der 705. 
- Taenia saginata in der 72l. 
~ Verhalten der bei MiBbildungen der Leber 

58, 62. 
Gallenfarbstoff, Frage nach der Entstehung 

des 200. 
Gallenfisteln bei Leberschiissen 787. 
,Gallengang bei Lymphogranulomatose del' 
,. Leber 606. 
- Tuberkulose des 574. 
Gallengange, Entwicklung der 46, 989. 
- aberrierte, Bedeutung fur Zystenleber 45. 
- Adenome der.43. 
- Adenokystome dllr 43, 819. 
- Entwicklung der 46, 989. 
- bei Gelbfieber, Obliteration der 696. 
- Retentionen in und Entstehung von 

Leberzvsten 45. 
Gallengangsadenome, Entwicklungs

stiirungen u. Beziehungen zu 48,49,810, 
813,814, 818, 820. 

- multiple 818-820. 
- - und Leberzirrhose 479, 819. 
Gallengangsepithelien, Entwicklung der 47, 

799, 989. 
- Fettablagerungen in 161. 
Gallengangsentzundungen, aufsteigende, 

eitrige 276, 27~ (s. auch Cholangitis 
und Cholangiolitis). 

- experimentelle, Bedeutung fur Zirrhose 
322. 

Gallengangskrebs, primarer 842, 856-859, 
871, 876, 877, 882. 

- - Alter und Geschlechtsstatistik bei 
877. 

- - Beziehungen zu Distomum felineum 
der Leber 709, 871. 

- - bei Leberechinokokkus 733, 734, 871. 
- - Beziehungen zur Leberzirrhose 87l. 
Gallengangsplatte 46, 989. 
Gallengangsreste in Fixationsbandern der 

Leber 27. 
GallengangsverschluB, Leberzirrhose bei 437. 
Gallengangswucherungen der Leber 133, 209, 

326, 334, 385-386, 437, 600, 801, 983, 
1000, 1005-1008, 1010-1012. 

Gallengangszyste 36, 883f. (s. auch Leber
zyste und Zystenleber). 

GaIIenkanalchen, interlobulare, Entwicklung 
der 47, 989. 

Gallenkapillaren, Entstehung. 989, 1007. 
Gallenpleurafisteln bei Leberschussen 787. 
Gallenstauung 322, 437, 439, 440,592, 693. 
- bei Hydropos fetus 592. 
- bei angeborener Lebersyphilis 639. 
Gallenstauungszirrhose 437. 
Gallensteine und Ascaris lumbricoides 716. 
- in Gallenzysten 787. 
- bei Leberzirrhose 368. 

Gallensteine und Schistosomeneier 713. 
Gallensteinbildung bei Infektion mit 

Clonorchis sinensis 708. 
GaIIenthromben 195, 197, 199 (s. auch 

Gallenzylinder. 
Gallenwege 38, 39, 321, 368, 369,574, 710, 

715, 716, 989 (s. auch GallenkanaIchen, 
Gallengange, Gallenka pillaren). 

- abirrende, Beziehung zu Leberzysten 39, 
884. 

- adenomartige Wucherungen der bei As-
caris lumbricoides 716. 

- Ascaris lumbricoides in 715, .716. 
- bei Lebertuberkulose 574. 
- bei Leberzirrhose 368, 369. 
- Entstehung der 46, 47, 989. 
- Obliteration von 38. 
- bei Schistosomiasis 710. 
- Verhalten der bei experimenteller Leber-

schadigung 32l. 
Gallenzylinder bei Ikterus 197, 198, 353. 
Gallenzysten, traumatische, 787. 
GAUOHERsche Krankheit 410, 467-469, 470, 

668-672. 
- - VerhaIten der Leber bei 668-67l. 
Gauchermilz 468. 
Gaucherzellen, Lagerung im Leberbinde-

gewebe 672. 
- Herkunft der 6g5~. 
Gelbfieber, Lebllr bei 256, 257, 693, 694, 697. 
- experimentelles 697. 
Gelbsucht s. Ikterus. 
Geschlechtswege, gallige Lebertuberkel bei 

Tuberkulose 575. 
Gewachse der Leber 797-987. 
Gewebskulturen, getrenhtes·W achstum von 

Leber- und Gallengangszellenin 1002, 1003. 
Giardia s. Lamblia. 
Gitterfasern, VerhaIten der bei Leberzirrhose 

292, 293, 391. 
- -- - - chronische Stauung 96-98, 122. 
- - - Verhalten der in Leberzellen 856, 

857. 
- - - - in Lebergranulomatose 609. 
GLISsoNsche Kapsel, Entzundung, akute, 

diffuse 245, 254, 255, 256. 
- - und Immunsera, Veranderungen durch 

324. 
- - Leberzirrhose, Beteiligung der bei 335, 

381. 
- - lymphomatose Verbreiterung der bei 

Infektionskrankheiten 255. 
- - adem der 251. 
- - bei Stauungsleber 486. 
- - tuberkulose Entzundung der 302. 
Glykogenablage;rung in der Leber 172-176. 
- - Aligemeines uber 172, 173. 
- - AntagonismuszwischenFettu.174,473. 
- - bei angeborener Syphilis 593. 
- - bei Tuberkulose von Mensch und Tier 

572, 573. 
- - bei Leberatrophie 1016. 
- - bei Leberkrebs 854. 
- - Morphologie der 175. 
Glykosurie nach Leberverletzung 793. 
- und WILsoNsche Krankheit 467. 
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Granula, ALTMAID\Bche, Beziehung zu"Eisen- ,Hemizep.halus, Leber bei 38. 
ablagerung'190. Hepar crocatum 157. 

- - - zuFettablagerungi.LeberzellenI53. - lobatum 17, 18 .. 
Granulom, venerisches, Leberabszesse be i702. - - als Abheilungsform der erworbenen 
Granuloma fungoides der Raut, Leber- Leberlues 602. 

verii.nderungen bei 614. - - - der Lymphogranulomatose 602. 
Granulome im Leberbindegewebe 254, 255, - succenturiatum 19. 

256, 506. - cysticum 39 (s. auch Zysten- und Zysten-
Granulomatosen, Zusammenkommen von leber). 

Leberzirrhosen mit 470, 471. Hepatikobronchialfisteln bei Leberechino-
Granulozytopoese in der Kaninchenleber 682. kokkus 729. 
GRAWlTzsche Gewachse der Leber 54, 899 Hepaticola hepatica 719. 

bis 902. Hepatite parenchymateuse nodulaire bei 
Leberzirrhose 802. 

Hepatitis 247-256, 274,302,324,336, 337, 
1Iii.mangioendotheliom der Leber 50,52,923 462,486,789 (s.auchLeberentziindung). 

bis 929. - akute, diffuse 250. 
- - Vorkommen bei Leberzirrhose 480. - - eitrige 253, 254. 
Hamangiom, kavernoses der Leber 49, 938 - - heilbare 274. 

bis 948. - - herdformige nekrotisierende 256. 
Hama"t!>idin, Ablagerung von in der Leber - - interstitielle 253. 

191, 198. - - serose 248. 
- - ~ bei Echinococcus alveolaris 743. - bei Polyserositis 486. 
Hamatom der Leber 145, 777, 779, 787, 789. - exsudativ proliferative, als Ursacheder 
1Iii.matome, intrahepatische 145. Leberzirrhose 336. ' 
- - tjbergang in Zysten 787. - haemorrhagica 252, 253, 462. 
Hamatothorax bei Leberverletzung 784, 790. - interstitialis, tuberculosa 302. 
Hamochromatose 182, 183, 184, 185, 186 bis - interstitielle, traumatische 789. 

189;.415-425. . -~nekrotisierende und prt>duktive 337. 
- allgemeine 188, 416, 417, 420. - - als Ursache der Zirrhose 336. 
- - Atiologie der 420. - parenchymatose 149, 247, 248, 250, 252. 
- - Ausdehnung der 417. - serosa 253, 324. 
- - und Diabetes 188, 422--425 (s. auch Hepatodystrophien und Gallengangswuche-

Bronzediabetes). rungen 1013. 
- - Hamoglobinurie bei 422. - und Gallenkapillaren 1016. 
- - Nebenerkra.pkungen und Neben- -, uJ.!.d L.e~flrregenera.,.ti9n '1005. 

, ersbheinungen bei 422. - 'imd Pseudotubulioildung 1007, 1013. 
- - Wesen der 187, 417. - toxische und erworbene Lues der Leber 
- der Leber, Entstehung der nach Blu- 599. 

tungen und Blutzerfall 189, 419. Hepatolienale Erkrankungen 360, 409. 
- - und Hamosiderose 186, 187,415,420. Hepatom, Kritik der Bezeichnung 881. 
- - bei Leberzirrhose 186, 188, 415, 418, - embryonales 875. 

421, 422. Hepatopathia chronica 375. 
- - also toxische Pigmentierung 188. Hepatuphlebitis ORTHs 265. 
- - Ursachen der 188, 421. Hepatoptose 26, 27. 
Hamofuszin 186, 416, 417 (s. braune Atrophie Hepatose, Beziehung zU Leberzirrhose und 

der Leber). -entziindung 333, 375. 
Hamoglobinamie, Bedeutung der ffir Eisen- HER:J(HEIMERSChe Reaktion bei erworbener 

ablagerung in der Leber 184. I Lues in der Leber 594. 
Hiiomoglobinlosungen, experimentelle Leber- Hirnsklerose, tuberose 26. 

zirrhose durch 327. Histiozyten, Entstehung der aus Kapillar-
Hamosiderin, s. Eisenpigment, Eisen- Endothelien der Leber 252. 

ablagerung. Histoplasma capsulatum in der Leber 698. 
Hamopoese, postfetale in der Kaninchenleber Histoplasmosis der Leber 698, 699. 

682. HODKINSche Krankheit, s. Lymphogranulo-
Hamosiderose der Leber 184, 357, 412-422, .matose. 

639, 652, 658" 661, 712. HQden~ Teratom .d. 963. 
- der Leber bei angeborener Lites 588. " - Atrophie d. bei Bronzediabetes 373. 
Hamozoen in Leberzellen bei Malaria 699. Hohlvenen, Seitenbahnen, Kreislauf-
Hamartie, dysontogenetische Endotheliose verbindungen 349. 

674. Holocardius amorphus Leber 9. 
lIANoTsche Krankheit und cholangiolotische Hydramnion als Ursache von fetaler Blut-

Leberzirrhose 450. bildungsstorung 638. 
- Zirrhose 398,.399, 400. Hy.drehepatosis430. 
Helle Zenen der Leber 93, 387, 1001, 1017. Hydrops fetus, Blutbildung mit extra-
Helminthen in der Leber 524. medullaren 636, 637, 638, 639. 
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Hyperamie der. Leber, aktive 82-84. 
- - passive 84-102. 
Hyperglobulie als Folge von Leberfunktions

sWrung 650. 
Hypernephrom, Vorkommen in der Leber 

54, 899, 902. 
Hypoplasie der Leber 2, 9. 

Kachexie, chQlotoxische, bei Leberrupturen 
785. 

Kachexie, hepatische 476. 
Kake und Leberzirrhose 304. 
Kalaazar und Leberzirrhose 304. 
- Veranderungen der Leber bei 698. 
Kalkablagerung in der Leber 178-179. 
Kalkinkrustationen der Milz, entziindliche 

Entstehung der 359. 
Ikterus 133, 193-202, 303, 310, 321, 352, Kapillaren der Leber, Zirrhose durch isolierte 

353-355,357,403,413,439,440,441, Schadigung der 325. 
449, 450, 453, 456, 592, 593, 605, 639, Karzinomleber, Zerreillung der 782. 
652, 714, 719, 792, 1001. Karzinomsarkom der Leber 931. 

_ angeborener 201, 202, 512. Katajamakrankheit der Pferde 332. 
_ bei Ascaris lumbricoides der Leber 719. Katarrhalfieber der Rinder 255. 
_ catarrhalis 198. Kavernom der Leber 49, 938-948. 
_ dynamischer 354. - und Leberzelladenom, solitares 812. 
_ familia.rer 199, 310. Kerasin bei Morbus Gaucher 671, 684. 
_ durch Fasciola hepatica 714. Kernfett in Leberzellen 161. 
_ Formen des, verschiedene 198, 199. Kernglykogen in Leberzellen 174, 176. 
_ bei Gelbfieber 697. Kerngranula in Leberzellen, eisengefa.rbte 
- hamolyticus, Erythrozyten an der Leber 190. 

bei 652.· . Kern der Leberzellen, Bedeutung fUr Ent-
- hamolytischer 199, 314, 355, 357, 652. stehung des Eisenpigments 190. 
_ konstitutioneller hamolytischer 357. Kindesalter, Leberkrebs im 873-876. 
_ bei Leberzirrhose 310, 352, 353, 354, 403, - Lebersarkom im 913. 

413, 449, 450, 453, 456. - Leberzirrhose im 308, 309, 342. 
_ nach Leberverletzung 793. - Mischgewiilste der Leber 932, 933. 
_ bei Lymphogranulomatose der Leber 605. - Seltenheit von Echinokokken,im 726 741. 
- mechanischer 194, 321, 453. Knochimmark, Veranderungendes;.bei~ber-
__ durch experimentellen VerschluB der zirrhosen 365, 366, 367. 

Gallengange 321. KnollenbIatterschwammvergiftung, Verande-
_ menstrualis 201. rung en der Leber bei 222, 223; 224. 
- Nekrosen der Leber beil93, 198,439,440, - Verlauf der 222. 

441. Kokzidien in der Leber 705. 
_ neonatorum und' Leber, Erythroblastose 'Ko~idiosis der Leber, chJ:onillche-.' ElltziiIF 

639. dung'der Leber bei 332. 
_ pleiochromicus nach Leberverletzungen Kollateralen, TALMABche 351, 477. 

793. Krebsanamie, Myelozyten in der Leber bei 
- und Regeneration der Leber 1001. 640. 
_ bei SchnUrfurchen 133. Krabse der Leber s. unter Leber. 
_ bei Syphilis 303, 592, 593. - bei Leberzirrhose 405, 477, 479. 
_ toxischer 198, 199, 354. Kryptococcus farciminosus bei Histoplas-
TIeus bei Leberzirrhose 372. mosis 699. 
Immunsera, Wirkung auf Lebergewebe 324. KupFFEBSChe Sternzellen, Bindegewebsbil-
Indian liver 83. dung aus 391. 
Indophenolblausynthese, positive, bei akuter - - Eisenablagerung in 189, 414, 417. 

leukii.mischer Myelose .661. - - Entwicklung der, zu Leberepithelien 
Induration, zyanotische der Leber 97. 252. 
:I:nfantilis~us, hepatischer 15. - - - zu Leukozyten 682. 
Infarkt der Leber 101, 108, 114, 115-118, - - - zu Makrophagen in Leberwunden 

145, 146, 225£. (s. auch Leberinfarkt). nk 252. 
Infektionskrankheiten, Leberverfettung bei - - fu tionelle Bedeutung der 244, 245, 

158. 246, 666. 
_ Regeneration der Leber bei 1003. - - bei Gelbfieber, Verhalten der 696. 
Inne:rllekretorische Storungen bei. Leberzir- - - bei Hamosiderose der Leber 414, 417, 

. rhose 483. 651. 
Insekten in der Leber 752. - - und'haI~lOlytische'l' Ikterus, Verhalten 

bei355. . 
Insulin, Wirkung des, auf die Glykogenab- - - der Leber 152,170,171,189,244-247, 

lagerung in der Leber 175. 252,314,355,391,414,558,607 bis 
609, 651, 652, 666, 682, 696. 

Jagziekte 332. 
Jodoformtamponade, toxische Wirkung auf 

Leber 243. 

- und LeprabaziIIen 558. . 
- - bei Lymphogranulomatose der Leber 

607, 608, 609. 
- - Spaltpilzaufnahroe durch 246, 247. 
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KUPFFERsche Sternzellen und Leprabazillen, 
- - Verfettung der 152, 160, 16l. 
- - Wucherung der, als Wirkung von Im-

munsera 324. 
Kupfervergiftung und Leberzirrhose 307. 

Lamblia intestinalis, Vorkommen in der 
Blasengalle 705. 

- - - bei Cholezystitis 706. 
- - - Bedeutung der, in den Gallen-

wegen 706. 
- - - in der Leber 705. 
LAENNEcsche Krankheit375 (s. auch Leber

zirrhose). 
Leber, Abnutzungspigment, braunes, der 133, 

134, 186, 191, 192. 
- - bei Hamochromatose 186, 188. 
- - bei Stauungsatrophie 89. 
Leberabszesse, der 230, 257, 259, 261, 263, 

265, 267, 272, 688-693. 
- bei Amobiasis 688, 690, 692, 693. 
- arteriogene 259. 
- Askarideneierbefunde im 717, 718. 
- durch Askaris lumbricoidis 267,717,719. 
- Ausgange der 263, 264. 
- durch Bakterienverschleppung, retro-

grade 27l. 
- cholangitische 272, 273, 276-278. 
- disponierende Momente fUr 266. 
- Durchbriiche der 264. 
- einheimische, der 262£. 
- Entstehungsweise der 258-261, 269, 271, 

272. 
- Erreger bei den einheimischen Formen261. 
:-- durch Fasciola hepatica 714. 
- Friihfalle von 263. 
- gashaltige 26l. 
- bei venerischem Granulom 702. 
- GroBe der 263. 
- Haufigkeit der 264. 
- Heilung von 264. 
- Histologie der 264. 
- idiopathische, Entstehung aus Hama-

tomen 788. 
- Komplikationen bei 263, 264. 
- durch Kriegsverletzungen 267. 
- miliare oder infarktahnl. (arteriogene) 259. 
- auf Grund von Nekrosen durch Bestrah-

lung 268. 
- portogene,der 260, 261, 265, 266. 
- bei Ruhr, bazillarer 27l. 
- Amobenruhr 688. 
- bei Sauglingen bei Nabelinfektion 266. 
- Sitz der, in der Leber 269. 
- traumatische 267, 269, 789. 
- - Durchbruch der 788, 789. 
- tropische 83, 687, 688, 690-692, 702. 
- tuberkulose 270, 27l. 
Leber, Adenokystom 39, 88l. 
- Adenoid der 807, 810. 
Leber,Adenome, der48,49,478, 479,797,799, 

800-820, 1017. 
- Abgrenzung der, von knotiger Hypoplasie 

798, 799, 802-805. 
- - von Leberkrebs 805-807. 

Leberadenome, Bau 801, 8l2, 814. 
- Beziehungen der, zu Entwickluno-sstornn

gen 48, 49, 799, 808, 811~ 813. 
- - Leberzirrhose 478, 479, 797, 809, 812, 

815, 816. 
- Bindegewebskapsel als Unterscheidungs

merkmal 804. 
- bOsartige (maligne) 797, 798, 806, 821, 

881, 882. 
- Definition der 800, 802. 
- diagnostiziert in vivo 819. 
- Druck des, auf Nachbargewebe 805. 
- Einbriiche in GefaBe 821. 
- Einteilung des 809-810. 
- Gallengangebefund im Bindegewebe d.805. 
- Gallensekretion bei 805. 
- Geschichtliches iiber 807, 808. 

Karzinom in, Ubergange von 807, 820. 
- Leberzerstorung, nach degenerativer 803. 
- bei, Leberatrophie, akuter, gelber 808. 
- "Metatypie" bei 804. 
- malignes 881. 
- multiple 479, 814-819. 
- als Regenerationsfolge 800. 
- solitare 810-814. 
- bei Tieren 820. 
- Unterscheidungsmerkmale zu knotigen 

Hyperplasien 805. 
- Untersehiedtl. zu Leberkrebs 805, 820. 
- Wachstum,autonomes des 802. 
- Zell-Anaplasie bei 804. 
Leber, Agranulozytose der 665, 666. 
- Aklimatisationshypertrophie der 83. 
- Aktinomykose der 230, 261, 525-530. 
- - anatomisches und histologisches Bild 

der 526-:-528. 
- histologische Befunde "bei 666. 
- - der Gallengangswucherungen der 528. 
- - - der makro- und mikroskopischen 

Befunde bei 526-528. 
- - Milzabszesse bei 529. 
- - der, Haufigkeit der 525, 529. 
- Amyloidablagerung in der 167-172. 
- Amyloid, Ausbreitung des 169. 
- - grob- und fermentativer Befund bei 

167, 168. 
- - knotiger 168, 170, 171. 
- - Riickbildung der 171, 172. 
- Anamie der 81, 102, 103. 
- - fleckformige der 103. 
- - prozentualer Blutgehalt der, bei 102. 
~ - und Verfettung 102. 
- Aneurysma, intrahepatisches, traumati

sches 765, 767. 
- Angiektasien der 146, 941, 942. 
- Angioendotheliom der, in zirrhotischen, 

Vorkommen der 50, 480, 926 (s. auch 
Hamangioendotheliom) . 

- Angiom d. 943. 
-Angiosarkom d. 907, 908, 914. 
- Angiomwandung, Zellbeschaffenheit der 

50 (s. Kavernom,Hamangiomkarzinom). 
- Anomalien des GefaBapparates 27. 
- Anschoppung, akute 83. 
- Anteflexionen der 27. 
- Anteversionen der 27. 
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Leber, Aplasie der 9, 10. 
- Apoplexie der 145. 
- Apoplexie, zentrale der 777. 
- Argyrie der 180, 181. ' 
Leberarterien, Abgang derEntwicklungd. 5, 7. 
- BeziehungenzUEntwicklungsstorungen28. 
- experimentelle Unterbindung der 111, 

112, 113, 323. 
- Hypertrophie, kompensatorische der 108. 
- Kreislaufsoorungen irn Gebiete der III bis 

118. 
- Rami parenchymatosi der 144. 
- iiberzii.hlige 28. 
- Unterbindung'der beirn Menschen 113, 

114, 115, 117. 
- - Technik der 115. 
- Verii.ste.~ung und Anastomosen zwischen 

den Asten der 117. 
Leber, arterieller und anii.mischer Infarkt der 

115 (s. auch unter Infarkt). 
- Arterien-VerschluB der 111-115, 145. 
- - Folgen des 113. 
- - durch Thrombosen und Embolien 114. 
- Askaris lumbricoides in der 715, 718. 
Leberatrophie, einfache 134, 148, 149. 
- gelbe, alrnte 13, 202-215, 495, 460, 463. 
- - - anatomische Befunde bei 203-205. 
- - - histologische Befunde bei 206, 207, 

209. 
- - - -Beziehungen zwischen Syphilis und 

211, 213-599, 601. 
- - - - - Salvarsan und 214. 
- - - Zunahme der, in der Nachkriegs-

zeit 215. 
- - - Beziehung zur Leberzirrhose 211, 

456-460. 
- - - postmortale Verii.nderungen in der 

Leber bei 211, 212. 
- - - traumatische 789. 
- - - Regeneration bei 205, 208, 209, 

210, 211, 1004, 1016, 1021. 
- - Gallengangsepithelien, Umbildung der 

zu funktionstiichtigem Leberge
webe bei 209. 

- - Vorkommen der im Kindesalter 459, 
460. 

- graue 202, 208. 
- Hyperplasieder, knotige bei208, 210.1024. 
- subakute rote 203, 204, 
- zyanotische 89, 135, 1025, 1026. 
Leber, Atrophie der 89, 133, 134, 135, 148; 

149, 202, 204, 205, 206, 208, 209, 
210, 212, 213, 215, .459, 460, 730. 

- - braune 134, 148. 
- - chronische der 135. 
- - diffuse, wahre 1030. 
- - bei Echinokoklrns 730. 
- - gelbe chronische 460, 461, 557-559. 
- - der, bei Hungerzustii.nden 135. 
- Bandwiirmer der 719. 
- Beriihrungsfelder der 5. 
- Beweglichkeit der, abnorme 27. 
Leberbewegungen, ausweichende der 773. 
- physiologische 771. 
Leber, Biegungsfurchen der 23. 
Leber, Bindegewebe d., Fettablagerung iml61. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /1. 

Leberbindegewebe, Hypertrophie des, lymph-
adenoide 255. 

- - bei Infektionskrankheiten 254. 
- Infiltration, diffuse lymphomaoose d. 254. 
- Reizung des, formative 325. 
Leber, Biasenzellen der 231, 232. 
- Blutbildung i., embryonalefetale 632-635. 
- - - Fortdauer der, nach der Geburt 

635-639. 
- - in der, extravaslrnlii.r~, aus lympho

zytoiden Zellen 633. 
- - enrauterine in der 641, 642. 
- Biutzellbildung in Gewii.chsen der 51, 683, 

927. 
- - bei Magenkrebs 401. 
- - postfetale 642. 
- - Wiederauftreten der, in der 640-654. 
- BlutgefaBe der, Entwicklung 7. 
- - Verhaltender, beiBauchfellentziindung 

347. 
- Blutgefii.Bgeschwiilste der 49, 50, 51, 683, 

921£., 938f. (s. auch Hii.mangiom, 
Hamangioendotheliom, Endotheliom, 
Karzinom, Sarcome angioplastique). 

- Blutgehalt der 76, 77, 79, 80, 81, 781. 
- - bei Anaphylaxie 80, 81. 
- - und Atembewegung 781. 
- - Bestimmung des 77. 
- - Beziehung zUm, des Gesamtorganis-

mus 79. 
- - normaler 76. 
- BlutinseIn in 632. 
- Blutmenge und Lebergewicht, Beziehung 

zwischen 78. 
- ala Blutreservoir 80, 780. 
- Blutungen der 81, 118-121, 146, 572, 

730, 779" 783, 784,833, 837, 953. 
- - traumatische 145, 146, 777-779, 783, 

784, 787, 788. _ 
- - subkapsulii.re 118, 119, 226, 779. 
- Blutzellenbildung aus Kapillarendothelien 

der 632. 
- - bei osteosklerotischer Anii.mie 641. 
-:- -Bronchusfistel bei LeberschuB 787. 
- GhloroformscMdigungd.137,215,216,217. 
- Ghloroformvergiftung, experimentelIe, 

Verhalten der, bei 232, 998, 999. 
- bei Chlorom und Chloroleukii.mie, alrnter 

662, 663, 664. 
- Chorioepithelien, primii.re, der 867, 935 

bis 938. 
- - sekundii.re, der 963, 964. 
- Distomum endemicum der s. Clonorchis 

sinensis. 
- - hepaticum 714, 715. 
- - incocuum der s. Clonorchis sinensis. 
.,- -c-- japonicum der s. Clonorchus sinensis. 
- - sibiricum seu feliueum der 708, 709. 
- - sinense der s. Clonorchis sinensis. 
_ - spatulatum der s. Clonorchis sinensis. 
Leberdivertikel, primii.res, Bedeutung fiir 

Entstehung der Gallengii.nge 47. -
Leber, Durchbohrung der, durch Ascaris 

1umbricoides 717. 
- Durchtrennung, traumatische 770._ 
- Dysplasie der 25. 
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Leber, Dystrophie der, ausgeheilte 1021. 
- Echinokokkus der 721-751 (s. auch 

Echinokokkus ). 
- - anatomische Veranderungen des, bei 

729, 730. 
- - und Aktinomykose 733. 
- - und Amobiasis 733. 
- - .Ansiedlung, sekundii.re 727. 
- - Aussaat, intraperitoneale 727. 
- - Blutungen bei 730. 
- - Einbruch, sekundii.rer 728, 729. 
- - Entwicklung, massive 737. 
- - gallige Durchtrankung der Blasen des 

bei 732. 
- - und Gewachsbildung 733, 734. 
- - Hii.ufigkeit des 726. 
- - Hepatobronchialfisteln mit Konkre-

menteri bei 729. 
'-- - Histologie der Leber bei 734, 735. 
- - hyperplastische, regeneratorische Ver-

ii.nderungen bei 802, 1017,1027,1028. 
- - Ikterus bei 728. 
- - Kompression der Vena cava bei 730. 
- - Multiplizitii.t 726, 727. 
~ - Spontanheilung 732. 
- - Tochterblasen, endogene 726, 727. 
- - und Tuberkulose 733. 
- - Vereiterung 731. 
- - Verkalkung 732. 
- - Verschleppung in die Gallengange 728. 
- - alveolaris 738-751. 
- - - Folgen und Komplikationen 745. 
- - - Fortleitung des nach der Niere 747. 
- - - Gallenpigmente in 743. 
- - - Histologie der Leber 749. 
- - - Hypertrophie der Leber bei 746. 
- - - Ikterus bei 747. 
- - - Reaktion, biologische bei 740. 
- - - Sonderstellung des 740. 
- - - und Tuberkulose 747. 
- - - Wachstum, infiltratives 751. 
- Einkapselung von Geschossen in 787. 
~ Einziehungen, narbige 793. 
- Eisenablagerung in der 184, 185, 189, 408, 

409, 412--422, 639, 651, 652, 658, 661, 
712, 854. 

- Eisengehalt der 421. 
'- embryonale und fetale Blutbildung der, 

s. auch Blutbildung. 
- Enchondrom, sekundares der 963. 
- Endophlebitis typhosa circumscripta in 

der 537. 
'-- Endotheliom d. 921-931. 
- - Blutbildung in 924, 927, 928. 
- - - GefaBembolien bei 927. 
- - - Beziehungenzu.Angiosarkom u. 908. 
- - - - - Chorioepitheliom u. 922, 931. 
- - - - - Entwicklungsstorungen und 

931. 
- - - Riesenzellenbildung in 923, 927. 
- Endotheliose in der 672, 673, 674. 
- Enterokystom der 36. 
- Entlastungshyperamie bei atrophischen 

Zustii.nden 102. 
- entgiftende Wirkung des Reticulo

endothels und der Leberzellen 246. 

Leber,Entwicklung d. 6-8,37 f., 631, 98,8, 98!). 
- Entwicklungsstorungen der 9-65, 635. 
- - Beziehungen zu Gewii.chsen und 34 

bis 45, 49-55, 800, 808, 810, 813, 
872--874,887-894,899-902,906, 
914f., 932-938, 940. 

- Entziindungen der 243--488. 
- - Allgemeines iiber 243--250. 
- - Einteilung der 250. 
- - hamorrhagische 252, 253. 
Leberentziindungen, akute, diffuse 250-254. 
- - eitrige 257-272, 276, 277. 
- - hamorrhagische 252. 
- chronische 248, 304, 278--488. 
- - Hii.ufigkeit der 249. 
- - tuberkulose 375. 
- - nicht zirrhotische 279. 
- herdforIDige, akute 254-278. 
- - allgemeines iiber 254-257. 
- posttraumatische, akute, septische 257,787. 
Leberepithelien, cholopoetische 355. 
Lebererkrankungen, cholangitische und 

cholostatische 337. 
Leber bei Epigastricus parasiticus 65. 
- Erythroblastose der 581. 
- Erythroblastose, angeborene der 636. 
- - und Icterus neonatorum 639. 
- Erythrozystenbildung in 633. 
- Exspirationsfurchen der 23, 134. 
- Exstirpation der und Folgen 473. 
- Farbe bei leukii.mischer chronischer Mye-

lose mit hamorrhagischer Diathese 655. 
- Farbstoffe und farbig erscheinende Ge

bilde, Ablagerung von 180-202 (s. auch 
Pigment). 

- Fasciola hepatica der 713. 
- fetale Blutbildungsherde in 631. 
- - nicht syphilitischeEntziindungen d.257 • 
- Fettablagerungen 149-166 (s. auch Fett-

ablagerung, Verfettung). 
- Fettarmut der 151. 
- Fettgehalt der, Bedeutung des allge-

meinen Ernahrungszustandes fiir 155. 
- Fettknoten der umschriebene 166. 
- Fettphanerose der 151. 
- Fibrose, hyperplastische 332. 
- Fleckfieberknotchen der und Thrombosen 

der LebergefaBe 547. 
- Fleckung, septische 103, 252, 255. 
- Flimmerepithelzysten der 35, 886. 
- Form, ,pithekoide der 33. 
- Formverii.nderungen der 15, 16, 27, 29. 

133, 772. 
- Fiillungsmoglichkeit, ungleichmii.Bige der 

781. , . 
- Furchenbildung, abnormed. 22'--26, 31,70. 
- Gallengangsadenom, solitii.res 813, 814. 
- - multiple der 818--820. 
- Gang, kaudaler 6. 
- kranialer 6, 7. 
- GefaBkrampf in der bei Anaphylaxie 81. 
- gelappte 17. 
- Gestaltsverii.nderungen der 17, 133. 
- Gewachse der 797-987. 
- - primare, Seltenheit von 797. 
- Gewebe in der Milz 22. 
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.Leber, Gewebe in der Niere 22. Leber, Hyperplasie und Hypertrophie der~, 
- Gewebsnekrose in der 800, s. unter 10,83,454,730, 797, 1014--1027. 

Nekrose. - Hypertrophie, vikariierende bei Leber-
- Gewebsneubildungen, regenerative und abszeB 1026. 

"autonome" 803. - - vikariierende, der ganzen, bei Diabetes 
- Gewicht der 3. 1029. 

Gifte 222, 318, 319, 405. " - - bei Echinokokkus730, 1026, 1027. 
GLISsoNsche Kapsel der, Odem der 122 - - bei Leberzirrhose 757, 802, 1015, 1023. 

(s. auch Perihepatitis). - - knotige, bei akuter gelber Leber-
Glykogen, Ablagerung in der 172-176 atrophie 802. 

(s. auch unter Glykogen). - - bei allgemeiner Plethora 83. 
- GranuIaratrophie der 378 (s. auch Leber- - - vikariierende, verschonter Leberteile 

zirrhose). bei syphilitischen Lebererkrankun-
- . Granugenolvergif tung, experimentelle gen 1028. 

232. - - - der bei Leberzysten 1026. 
- Granulierung u. Elitsfuhungsweise d. 380. - Ikterus der, s. u.nter Ikterus; 
- Granulome, miliare der im Tierversuch - Infarkte, der 101, 109, 1l0, ll5-ll8, 145, 

erzeugte .. 586. 146, 786, 991. 
- Ha.mangioendotheliom der 50-52, 480, - - anamische ll5-ll8. 

923-931. ~ - traumatische 786. 
- Hii.matom der ll8, ll9, 767, 775, 777, 778, - - hamorrhagische 145. 

779, 780, 784. - - roter atrophischer 109, 1l0, lll, 145. 
- - subkapsulii.re ll8, ll9, 775, 778, 780. - - ZAHNscher Ill. 
- Hamochromatin- und Hamosiderin- - - bei Pfortaderverstopfung 108. 

ablagerung in der 182. - - durch VenenverschluB 101. 
- Hamachromatose der s. unter Ha.ma- - Innervation der 75. 

chromatose. - Kalkherde in der, durch abgestorbene 
- Mmolytische Fahigkeiten der 414. Parasiten 754. 
- Hii.mopoese in der 632, 635, 638. - Kapselab16sung beim Neugeborenen 78(}. 
-. Hamosiderose der 185, 189, 412-422, - Kapselhii.matome bei Totgeborenen 779. 

639, 651, 652, 658, 661, 712, 854. - Karzinom, primares der 820-882 (s. auch 
- - bei Anaemia perniciosa 651. Krebs der Leber). 
- - Definition der 185. - Karzinosarkom der 931. 
~ - bei Hydrops fetus 639. - Kavernom der 21, 48-50, 938-948 (s. 
- - Leukamie bei 657, 658. aUch kavernoses Hamangiom). 
- - Myelosen bei akuter 661. - bei Kephalothorakopagen 63, 64, 65.-
- - bei Schistosomiasis 712. - Kleinheit der 10. . -
- Hemmungsbildung der 18. Leberknotchen, infektiOse, ihre Entstehung 
- Herdbildungen in der bei Bronchitis und und ihr Schicksal 543. 

pIi.eumonischen Prozessen bei Saug- - bei Schistosomiasis, Histologie der 712_ 
lingen 522. Leber, Kohlenstaubablagerung in der 180 

- - in der im AnschluB an Darmkatarrh . (s. auch Anthrakose). 
523. - Kokzidien der 705. 

- - bei Diplococcus pneumoniae 523. - Kollapsinduration der 288. 
~ - bei ErnahrungssWrungen der saug- - Kompression der 776. 

linge 521, 522. - Kompres!!ionsrupturen der' 773. 
- Herde der tUberkelartige, ~ei Schisto- -:- Kongemitmszustande der 82 . 

. somiasis 711. - Konsistenzanderungen, pathologische782. 
- Histologie, feinere mit besonderer Be-I- Kontusionen, Verhalten d. Kapsel bei 765. 

riicksichtigung der Frage der Ent-Leberkrebs, primarer 820-882. . 
stehung des Ikterus 195, 196. - - Abgrenzung.desAdenoms806,807,820. 

- Hyalinablagerung in der 166, 167. - - angeborener 874. 
- Hyperamie der, aktive 82-84. - - angeborene Disposition fiir 872. 
- - atonische der 82. - - angioplastische Funktion der- 855 •. 
- -.:.. bei anaphylaktischem Schock 82. - - durch Ascaris lumbricoides 718. 
- - funktionelle 781, 1030. - - Aszites bei 877. 
- - aktive, klimakterische 84. - - Atrophie der Leberzellen bei 841. 
- - menstruelle 84. - - beginnende Formen 857-860. 
- - aktive bei PolyzytMmie 84. - - Bedeutung der Regenerationsvorga.nge 
- tropische 83. . fiir die Entstehung 869, 870. 
- - vOriibergehende 781. - - Bindegewebsentwicklung, mit starker 
- ~ passive der 84--102 (s. auch unter 842, 866. 

Stauungshyperamie). - - Blutungen-jn S33, 867. 
:- GRAWITzsche Gewachse der 899. - - driisige Formen des 842. 
- Hii.mangiosarkom 922. - - Durchbruch ins Peritoneum 833. 
- Hypernephrome der 899-902. - - im AnschluB an Echinokokken 870. 
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Leberkrebs, primarer, einzelne histologische 
Besonderheiten bei 864. 

- -. embryonale Grundlage des 872. 
- - Einteilung d., nach grob-anatomischen 

Gesichtspunkten 826 bis 828. 
- - Entstehung aus Leberzellen oder 

Gallengangen 846, 851. 
- - Fettablagerung in der Krebszelle bei 

. 841, 834. 
- - mit Flimmerepithel 866. 
- - als Folge von Leberzir..rhose 868. 
- - gallenbildende Eigenschaften des 851, 

852. 
- - GefaBeinbruche bei 860, 878. 
- - Glykogenspeicherung ind.Zellend.853. 
- - grob-anatomisches Verhalten des 828 

bis 834. 
- - "helle Zellen" 835. 
- - histologischer, der 834-841, 844. 
- - histogenetische Einteilung des 844£., 

860. 
- - Ikterus bei 877. 
- - Kapillarenneubildung bei 855. 
- - bei Kindern, Haufigkeit 873, 874,875. 
- - KROMPEOHERSche basalzellige Form 

864. 
- - KUPFFERschen Zellen, Entstehung von 

856. 
- - mit Kutikulabildung der Geschwulst-

zellen 866. 
- - Leberzellen bei, Verhalten des 841. 
- - und Leberstauung 869. 
- - und Lebersyphilis 869. 
- - Lichtungen in 841, 862-865. 
- - Lungen-undPleurametastasendes878. 
- - Lymphknotenmetastasen 878. 
- bei Infektion mit Opistorchis 709. 
- mit Schistosomiasis 713, 869. 
- sekundarer 948-961. 
- - Alters- und Geschlechtsstatistik 951. 
- - Blutungen in die BauchhOhle bei 953. 
- - Blutversorgung der Krebsteile 955. 
- - Entstehungsweise 959. 
- - GriiBenverhaltnis zum Primartumor 

959. 
- - Haufigkeit 949. 
- - Metastasenbildung 877-880. 
- - infarktahnliche Formder 956, 957. 
- ~ bei Kindern 951. 
- '- Krebsentwicklung innerhalb von Blut-
. .' gefaBen bei 955. 
- - regressive Metamorphosen in den Kno

ten 952. 
- - statistisches ube'r den Primarherd bei 

950. 
- - Verhalten des Lebergewebes bei 954. 
- - Verkalkung nekrotischer Massen bei 

953. 
- - durch rUcklaufige Verschleppung 960. 
- -;- Wucherung der Krebszellen in den Ka-

pillaren bei 954. 
- - Zeitpunkt der Metastasierung bei 961. 
- - Zystenbildungen in 953. 
- Kreislaufstiirungen der 71, 81. 
- Kystadenom 883-899 (s. a. Zysten und 

Le berzysten). 

Leber, Kystadenom und Echinokokkus 895. 
- - des, durch Entwicklungsanomalien 896. 
- - und Leberzirrhose 894. 
- - und Leberkarzinome, Ubergangsbilder 

898. 
- - multiple 894. 
- - durch Parasiten"erreger" 899. 
- - mit Tuberkulose 894. 
- - Ubergang zu den Adenomen 893. 
- Lamblien der 705. 
Leberlappchen 381, 385; 
Leber, Lappchenbau der 71, 94. 
- Lappchennekrose, zentrale 137, 142, 143. 
- - - Bedeutung des Glykogenmangels 

143. 
- Lappchenverfettung, zentrale bei Ana-

mien 651. 
- Lappenbildung der 15, 18. 
- - abnorme, der 19. 31. 
Leberlappen, Entwicklung der 8. 
- - mangelhafte, des rechten 11. 
- Spaltung des 18, 105. 
- Trennung viillige, des rechten und linken 

19. 
- uberzahliger 18. 
- Verkleinerung des rechten 14. 
- Verdoppelung des linken 19. 
Leber, Leichenveranderungen der 148. 
- Lepra der, Abszesse in der, bei 556. 
- - Amyloidablagerung in der, bei 559. 
- - Haufigkeit der Veranderungen der, 

bei 554. 
- - und Tuberkulose 554, 559. 
- - LANGHANSSche Riesenzellen bei, Vor-

kommen bei 559. 
- - Leberzirrhose bei 555, 559. 
- - Verhalten der, bei 554-559. 
- Leprazellen in der 517. 
- Leptotrichose der 533. 
- Leptothrixerkrankungen der 531. 
- Leptothrixherde der 531. 
- Lipom, sekundares 963. 
- Lipoidablagerungen in der 149, 667, 

668. 
- Lobus caudatus, Zertrummerung 770. 
- - quadratus, Zertrummerung 770. 
- - SpigeJii, Hypertrophie des, kompen-

satorische Ursachen fur 1029. 
- Lues, angeborene der, Amyloidbildung in 

der, bei 593. 
- - - und Aszites 582, 583. 
- - - Blutbildung, fetale der 587. 
- - - Gallenstauung bei 592. 
- - - Glykogenreichtum der, bei 593. 
- - - miliare Granulome der, bei 585. 
- - - gummiise Veranderungen der, bei 

585, 590, 592. 
- - - Hamosiderin-Ablagerung in der, 

bei 588. 
- - - Ikterus bei 592. 
- - - Miliar-Syphilome 584, 585, 586. 
- - - Nekrosen, ischamische in der, bei 

585, 590. 
- - - Pericholangitis, gummiise bei 591, 

592. 
- - - Perihepatitis bei 592. 
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Leber, Lues, angeborene, der, 
- - - Peripylephlebitis productiva in der 

bei 590, 591. 
- - - Regenerationserscheinungeninder, 

bei 600. 
- - - Riesenzellen als Aussprossungen 

von Gallengangen bei 589. 
- - - Spirochatennest, zentrales, bei 582, 

584, 585. 
- - - Veranderungen, diffuse, in der, bei 

582. 
- - erworbene der 593--604. 
- - - Amyloidose der, bei 599. 
- -'- - Aszites als Komplikation 604. 
- - - Ausheilung der Prozesse in der, bei 

594. 
- -, - Endophlebitis bei 598 .. 
- - - GefaBwanderkrankungen 598. 
- - - Granulome in der Venenwand in 

der, bei 594. 
- - ,- Hepar lobatum bei 603. 
- - - HERXHEIMERBcheReaktionbei594. 
-,- - - Paketleber als Abheilungsform der 

602. 
- - - Peripylephlebitis bei 607. 
- - - Pfortaderthrombose· bei 603, 604. 
- - - Pylephlebitiden, chronische und 

, Folgen 599. 
- - - und Spirochatenfund 578, 579, 581. 
- - - Urobilin im Ham bei 593. 
- - Veranderungen der, bei 548-604. 
- Lymphadenose, aleukamische, der 660. 
- - leukamische, der 660, 664. 
- Lymphogranulomatose 605-611. 
- - Endophlebitis granulomatosa in der, 

bei 609. 
- - Fibrinnetze in den Knoten bei 610. 
- - Gelbsucht, bei 605. 
- - undlymphatische Leukamie 615. 
- - und Lymphosarkom 615. 
- Lymphome der, bei Typhus 536. 
- - miliare der 547. 
- Lymphombildungen, Organikterus durch 

659. 
- Lymphosarkom der, als kongenitale Ge-

schwulst 55. 
- - primare 914. 
- Lymphversorgung der 74. 
- Lymphzellen, vereinzelte, und lymphati-

sche Zellanhaufungen in 507. 
- Lymphzysten der 885. 
- bei Malaria 699, 700, 701. 
- Malariamelanin in der 193. 
- melanotische Gewachse der 914,961,962. 
- Metaplasie, myeloide der 648, 649. 
- metastatische Gewachse 948-964. 
- - - chorionepitheliomartige von 

Magenkrebs aus 963. 
- bei Mikromyeloblastenleukamie 661, 665. 
- miliare Lymphome in 230. 
- Mischgeschwwste der 52, 53, 800, 932, 

933, 934. 
- Milz und 402. 
- bei Morbus Gaucher 670. 
- Mycosis fungoides der, Beteiligung der, bei 

611-615. 

Leber, bei Myeloblastosis, chloroleukami
scher 663. 

- Myelose, leukamische der 654, 655, 656, 
66l. 

- Myolipom, angeborenes der 948. 
- Myom, sekundii.res 962. 
- Myosarkome, sekundii.re 962. 
- Myxom 948. 
- Nebennierenverlagerungen in der 54, 899. 
- Nekrosen der disseminierte 516. 
- -herdfiirmige und miliare 117, 137 bis 

. 140, 141, 142, 230, 320, 509, 
514, 517, 519, 523,540, 547, 
614--697, 714, 749. 

- - - - argentofile Spaltpilze bei 137, 
521, 523. 

- - - - bakterielle 141, 142, 230, 519. 
- - - - nach CholedochusverschluB 

320, 321. 
- - - - bel Darmerkrankungen 523. 
- - - - beiEchinococcus'alveolaris749. 
- - - - bei Endokarditis 141, 142. 
- - - - bei durchFasciola hepatica 714. 
- - - - bei Gelbfieber 694--697. 
- - - - bei Pest 553. 
- - - - bei Lungenphthise 542. 
- - - - beiParatyphusB·Bakterien514. 
- - - - beiPseudotuberkulose517,519. 
- - - - bei Typhus 536, 537, 540, 543. 
- Nekrosen 254, 389f. 
- - Bedeutung fiir Leberzirrhose 256, 327. 
- - und Hypertrophie 997. 
- - durch Immunsera 324. 
- - Lenko· und Lymphozytenansamm-

lungen in 255. 
- - toxische 786. 
- - traumatische 144, 785; 786. 
- normaler Kreislauf der 71. 
- Oberflache der 4, 5. 
- Odem der 81, 103, 121-123, 248, 249, 

251. 
- - akutes, entziindliches 250, 251. 
- - fleckiges 103. 
- - hamorrhagisches der 123. 
- - toxisches 248, 249. 
- Opisthorchis·der 708, 709. 
- Parasiten, tierische der 705-760. 
- Paratyphus.A-Kniitchen der 544, 545. 
- - B·Kniitchen der 545,546. 
- Parenchym, Kontraktilitat des und Ein-

fluB auf Blutverteilung 80. 
- Pentastomen in der 753. 
-'- Periarteriitis nodosa bei 548-552. 
- - - und Gelbsucht 55!. 
- - - und Infarktbildungen 549, 550. 
- - - als septische Infektion 548. 
- Perikarditis, bei chronischer 95, 455, 487. 
- Pestabszesse der 552, 553. 
- bei Pfordaderveranderungen 313. 
- bei PfortaderverschluB 943. 
- Phlegmone der 257, 258, 259. 
- Phosphorvergiftung 162, 163, 219-222, 

998. 
- Pigmentablagerung in der 180-202. 
- Pigment, echtes, melanotisches in der 193. 
- - Malariamelanotisches 193. 
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Leber, Pigmentzirrhose der 321, 322, 412 Leber, Regeneration und Hypertrophie der, 
bis 425. bei Pocken·loo3. 

- Plastizitat der 772. - - Pseudotubuli bei 1009, 1010, 1011, 
- Probeexzision aus der 245. 1012. 
'-- Protozoen in der 705. - - Riesenzellen bei 1016. 
- Pseudoazini der 1025. - - bei Scharlach 1003. 
- Pseudodiphtherie der 514, 515, 520. - - bei Stauungsvorgangen 1004, 1005, 
- Pseudotuberkel der 230, 541. 1027, 1029. 
- - toxische, der 541, 547. - - bei SUblimatvergiftung 1004. 
- - typhOse der 536. - -;- bei Syphilis 1016, 1017, 1029. 
- Pseudotuberkelbazillen in der 514, 520. - - Tierversuche liber 991-996, 998, 999, 
- Pseudotuberkulose der 137, 141, 142,514, 1010. 

516, 517, 519, 520, 521, 525. - - bei Typhus 1003. 
- Pseudotubuli der 1008, 1009, 1010, 1011, - - bei Verletzungen, kleinere der 995. 

1012. - - bei WEILscher Krankheit 1003. 
- Pseudozirrhose der 95, 455, 487, 672. - Regenerationsfahigkeit der 797. 
- pulsierende 85. - ReguIationsmechanismen fiir Blut-
- Quetschungen der 766-768. ,striimung in 81. 
- QuetschzerreiBungen 768. - Reizwucherungen, experimentelle in 325. 
- Raumfalten, angeborene der 24. - Rekreation der 794, 993. 
- Raumfurchen der 24. - Retentionszysten der 38 (s. auch Leber-
- Reaktionder, beiAllgemeininfektionen511. zysten, Zysten). 
- Regeneration und Hypertrophie der 988 - Retikulosen und Endotheliosen der 666. 

bis 1037. - Retikuloendotheliosen, allgemeinere der 
- - Amitose der Zellen bei 1015. 672. 
- - bei Arsenvergiftung 998. - bei aleukamischer Retikuloendotheliose 
- - Aus- und "Uberpflanzungsversuche bei und Lymphadenose 683. 

1002-1003. ,- Riesenzellen in der 559, 571, 589, 817, 
- ....., Beziehungen der, zur Bildung von' 916; 1016 .. 

Adenomen und knotigen Hyper- - Rippenfurchen der 23, 134. 
plasien 1017. - Risse der 767, 769, 770, 775, 776, 996. 

- - BindegewebswUt;Jherung bei 1014. - Rotzkrankheit der .534-536. 
- - bei Chloroformvergiftung 998f. - RotzkniitcIlen der 534. 
- - degenerative Vorgange an den neu- - Rundwiirmer der 715. 

. gebildeten Zellen bei 1017. - Ruptur der 143, 144, 145,230,767,769, 
- - fetale Bildungsvorgange bei If)00, 770, 771, 782, 793(s. 1l.U<Th Leberriese). 

1005, 1017. - - bei Eklampsie 230. . 
- - Gallengange als Ausgangspunkt der -;- subkutane 770. 

1009. - Sagitalfurchen der 22, 23, 24, 70, 134. 
- - nach Gallengangsunterbindung 1003. - - Entstehungszeit und -weise der 70. 
- - Gallenstauung und Gallenzylinder bei - Sagittalrupturen der 769. 

1016. - Sarkom, prima.res der 52, 800, 833, 903 
- - Glykogenreichtum der Zellen bei 1001, bis 920. 

1016. - - Alters- u. Geschlechtsstatistik 912, 913. 
- - Auftreten der "hellen Zellen" bei 1001. - - alveolarer Bau 911, 914. 
- - ·bei infektiiisen, Vorgii.ngen 999, 1003. - - Angeborensein des 914. 
- - Ikterus bei 1001, 1016. - - Ausbreitung in den Kapillaren 911. 
- - Ikterogenvergiftung bei 999. - - Ausgangspnnkt 914. 
- - Kernteilungen, direkte bei 1001. - - Bindegewebs- und elastische Fasern, 
- - und Leberadenokarzinom 807. Verhalten der 913. 
- - bei akuter, gelber Leberatrophie 1004. - - und Echinokokkus 915. 
- - bei Leberatrophie 801. - - Einbruch in die Venen 911. 
- - bei Leberechinokokkus 1027, 1028.' - - Haufigkeit der 800. 
- - Leberzellen- und Gallengangsneu- - - kunstliche Erzeugung von 920. 

bildung bei 1003, 1013. - - und Leberkarzinom bei Kindern 913. 
- - bei experimenteller Leberzirrhose 999. - - und Leberzirrhose 915. 
- - bei Leberzirrhose 1004, 1013, 1014, - - Metastasenhaufigkeit 911. 

1020. - - Neuroblastoma sympathicum 906. 
- - bei Lungen- und Darmtuberkulose - - polymorphzelliges, primares 910. 

1003. - - prasark{,lmatiise Erkrankung bei 920. 
- - bei Malaria 1003. - - Riesenziillenbefund 913. 
- - Mitosen in den Leberzellen bei 1001, - - "Uberwiegen der rundzelligen Sarkome 

1015. 913. 
- - pathologische 991£. - - Spindelzellensarkome, Haufigkeit des 
- - Phosphorvergiftung 998, 999. kleinzelligen 913. 
- - physiologische, der 890, 991. - - und Syphilis 915. 
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Leber. Sarkom, primii.res,'Q.er, 
- - tabellarische Zusammenstellung dar 

veroffentlichten Fa.lle 916, 918. 
- - bei Tieren 920. 
- - Wachstumsdauer 911. 
- - sekundii.res 961, 962. 
- Sarkome angioplastique der 922. 
- bei Scharlach 153. 
- Schistosomiasis bei 709-713. 
- Schlauch, kranialer 8. 
- Schleimdriisen, tubulose 35. 
- Schniirfurchen der 24, 133. 
- SchuBverletzungen der 765, 777, 785, 787, 

790. 
- - Gallenfisteln bei 787. 
- - Nebenverletzungen bei 790. 
- - Verhalten der GefaBe bei 765. 
- bei Schwarzwasserfieber 702. 
- Schwellung, entziindliche der 248, 250. 
- - toxische 250. 
- - vOriibergehende traumatische 789. 
- - triibe 107, 108, 149. 
- Senkung 26. 
- Sichelzellanamie der 683. 
- Siderose und Milzsiderose bei Anii.mien 

651. 
- Sklerose insulii.re der 336. 
- Spatabszesse, Entwicklung der 788. 
- SpecIP~ber 16.8., . 
- Spulwiirmer in der 715. . 
- Stauungsatrophie 88, 100, 101, 210. 
- Stauungshyperamie der 84-100, 780, 

1025. 
- Stauungsikterus mechanischer, verschie-

dene Formen des 196. 
- Stauungszeichnung der 87. 
- Stauu;ngszirrhose. der 100, '4:54--456. 
- SteIllIng der ·im Kreislauf··76. 
- Sternzellen der, s. KUPFFERBche Stern-

zellen. 
- Stoffwechselsttirungen der 147. 
- Storungen des zellulii.ren Fettstoffwechsels 

150, 151. 
- Streptothrixherde der 531, 532. 
- Syphilis der, s. Lues. 
- Tanien reife in der 719. 
- Teleangiektasien der 146, 942. 
- Teratome der 935. 
- bei Thorakophagus 64, 65. 
- Tiefstand der 27. 
- Tod durch Insuffizienz der 475. 
- Trabekel beim Feten 7. 
- Transposition der 61, 62, 63. 
- Trematoden in der 706. 
- Tuberkel der, Bau und Entstehungsweise 

der 560-569. 
- - l3eteiligung der KUPFFERschen Stern

zellen am Aufbau der 563, 564. 
- - gallige, Glykogengehalt der 572, 573, 

575. 
- - intra- und interlobuIare566, 567. 
- -Riesenzellenbildung in 563, 571, 575. 
- - solitare 575. 
- - Vererbung der 570, 571. 
- Tuberkulose der 560-577. 
- - abszeBartige Form 270, 271, 575. 

Leber, TuberkiIlose der, 
- - l3azillen-Ansiedlungsort der 562. 
- - l3ildung und Vorkommen von Riesen-

leberzellen bei 571, 575. 
- - l3lutungen in der bei 121, 146, 572. 
- - und Darmtuberkulose 562, 577. 
- - disseminierte miliare Form der 560 

bis573. 
- - geschwulstahnliche 575-577. 
- - groBknotige 573, 574. 
- - lliufigkeit der 560. 
- - und Leberzirrhose 301, 302, 481, 571. 
- - miliare der, bei Pankreastuberkulose 

562. 
- - Pathogenese der 562, 577. 
- - tuberkulose Pseudotumoren der 575. 
- - beim Rind 572. 
- - rohrenformige 574, 575. 
- Tularamie der 553. 
- bei Typhus abdominalis 515, 536-544. 
- Typhusbazillen Vorkommen der, in den 

Typhusknotchen 543, 544. 
- Typhusknotchen der 537-544. 
- - Spaltpilzbefunde bei 543. 
- - Entstehungsweise der 540, 541. 
- - histologischer Bau 538, 539, 541. 
- bei Typhus exanthematicus 547. 
- Umbau der, bei Leberzirrhose 383. 
- VarianteJl der physiologische 9. 
- Veitch, Bau. der 73. 
- - l3eziehung von Millbildungen zum28. 

29, 30, 31. 
- - riicklii.ufige Embolie in der 79. 
- - Endophlebitis obliterans der 99. 
- - MUskulatur, glatte in 81. 
- - Thrombose der 99, 100. 
- - VerschluB der angeborener 99. 
- Verii.nderuilgen beiBauchspalte 55, 59, 60. 
- - bei DoppelmiBbildungen 55, 63, 64, 66. 
- - bei Echinokokkus 729. 
- - bei GefaBerkrankungen 311, 312. 
- - im Hunger 782. 
- - bei Mycosis fungoides 614. 
- - bei Nabelhernien 55, 59, 60. 
- - bei Pankreassklerose 370. 
- - bei Pilzvergiftung 222-224, 257. 
- - bei Polyzythamien 649. 
- - bei Purperaleklampsie 108, 109, 225 

bis 229, 461, 462. 
- - bei Schistosomiasis 709, 710. 
- - bei Situs inversus 55, 60, 61, 62, 63, 

65. 
- - in der Verdauung 782. 
- - bei Zwerchfellhernien 55, 56, 57, 58. 
- - Hyperamie der 82. 
Leberverfettung, degenerative akute 158. 
- - - und infiltrative Abgrenzung beider 

161, 162, 163. 
- - diffuse 154, 155. 
- - und Glykogenschwund 159. 
- - irregulare 155. 
- - kachektische 159. 
- - periphere 154, 159, 160. 
- - TropfergroBe bei 156. 
- - bei Tuberkulose 159. 
- Vergiftungen bei, mit Arsenik 149, 218. 
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Leber, Vergiftungen" experimentelle mit Pilz
extrakt 224. 

- - bei Phosphor 149. 
- - experimentelle, Tetrachlor- und Tetra-

bromphenolphthalein 218. 
- Verkleinerung der, partielle, experimen

telle 473. 
- Verletzungen der, Albuminurie bei 792. 
- - Blutansammlung in der Fossa iliaca 

784. 
- - Blutungen durch 782-784, 787. 
- - Cholothorax bei 785. 
- - Gallenergiisse im Bauchraum bei 785. 
- - Glykosurie bei 793. 
- - Hamothorax bei 784, 790. 
- - Ikterus bei 793. 
- - Infektion von Blutergiissen bei 784. 
- - durch Kontrekoupwirkung 768. 
- - Nebenverletzungen bei 789-791. 
~ - Peritonitis nach 784. 
- - Pleuritis nach 790. 
- - durch· SCHULTzEsche Schwingungen 

781. 
- - durch Seitenschiisse 764. 
- - Spatikterus nach 793. 
- - Tussis hepatica bei 791. 
- - nach Traumen 794. 
- Vorfall in Pleura und Perikardraum 

790. 
- Vorkommen von Insekten (s. auch Penta-

stomum) in der 752. 
- Wachstumszentren in der 231. 
- Wasservergiftung der experimentelle 232. 
- bei WILSON scher Krankheit 24, 462 bis 

467, 1024. 
- Wucherungen adenomatiise bei Echino-

kokkus 730. 
- Wulst 8, 988. 
- Wunden der Heilung von 996. 
- - bei HUngertieren 781. 
- - Infektion der 788. 
- - und Narbenbildung 995. 
- Wurmherde in, durchAscaris lumbricoides 

Histologie der 718. 
Leberzellbalken, Neubildung von Leberzellen 

aus 1001. 
Leberzellen, Adenombildung aus 850. 
- hyaline Veranderungen der, bei Gelbfieber 

696. 
- - Umwandlung der, bei alkoholischer 

Zirrhose 307. 
- Bedeutung der, fiir Fernhaltung infektiiiser 

Reize 247. 
- Entartung, blasige der 230, 231. 
- Entwicklung der 799, 988, 989. 
- und Gallengangepithelien, genetisches 

Verhalten 799, 9SS. 
- experimentelle Schadigungen der, Be-

deutung fiir Zirrhose. 324. 
- Wassergehalt der 231. 
Leberzellenadenom 810-S13, 814-81S. 
- multiples 814-S18. 
- - Anatomie, Beziehungen der zu Leber-

zirrhose 479, 4S0, 815, 817. 
- - und Leberhyperplasien, knotige S17. 
- - Riesenzellen 817. 

Leberzelladenqm, solitares 810-813. 
- - Beziehungen zu Entwicklungs-

stiirungen 810, 811, 813. 
- - Beziehung zu Leberzirrhose 812_ 
- - Kasuistik 811, S12. 
- - mit Leberstauung 811, 812. 
- - mit Nekrose und Blutung 812. 
- - Verbindung mit Kavernen 812. 
- - mit Zellverfettung 811. 
- - bei Zystenleber 813. 
Leberzellenkrebs und Endotheliom 867. 
- primarer,.Verteilungauf Geschlechter876_ 
- und Gallengangskrebs in derselben Leber 

866. 
Leberzellembolie 229, 791, 792. 
Leberzellkerne, Fett in 161. 
LeberzerreiBlichkeit, Abhangigkeit der, vom 

Blutgehalt 780. 
LeberzerreiBung, s. auch unter Risse und 

Rupturen. 
Leberzerquetschung durch Kontrekoupwir

kung 770. 
Leberzertriimmerung, Verhalten der GefaBe 

bei 777. 
Leberzirrhose 278-505 (s. auch Zirrhose). 
- Abgrenzung der hypertrophischen For

men, pathologisch - anatomisch und 
klinisch 398. 

- 4denome, mUltiple bei 479,480,815,817_ 
- Atiologie, der 294-332. 
- Altersstatistik der 341. 
- angeborene 333. 

Alkoholismus und 305-308, 319. 
- Anastomosen, hepatopetale bei 352. 
- Angiektasien bei 393. 
- Arterienerkrankungen und 481. 
- atrophische 136, 333, 377 f., 778. 
- Aszites bei344. 
- biliare 375, 383, 385, 429, 431£., 453. 
- biveniise 382. 
- - Narbenziige bei 293. 
- Blutgehalt der Leber bei 395. 
- Blutkrallkheiten und 485. 
- Blutungsneigung bei 367. 
- Blutversorgung der Leber bei 394. 
- Blutzerstiirung und 410. 
- chemische Analyse der Leber bei 395, 396. 
- cholangitische und cholangiolitiEche 333, 

335, 431, 434, 437f., 441, 445 f., 448. 
- Cholesteringehalt des Blutes bei 389. 
- Chorea mit 466. 
- Diabetes und 370f., 482. 
- Einteilung der 332-340. 
- elastische Fasern bei 391, 392. 
- elephantiastische 281, 331. 
- endokrine Organe bei 373, 374. 
- endotheliotoxische 410, 411. 
- Entwicklung aus Pseudozirrhose 462. 
- Enzephalitis und 466. 
- experimentelle 82, 83, 313, 328, 411, 439. 
- Fettleber und 407. 
- Folgeerscheinungen der 476. 
- Formen, seltene der 453. 
- Gallenblaseerkrallkung bei 367, 368. 

Gallengangswucherungen bei 384, 385, 
819, 1007, 1014, 1017. 
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Leberzirrhose und Erkrankung der Gallen
wege 430, 431. 

- geographische Verbreitung der 283, 284. 
Geschichtliches tiber 282, 283, 
GeschwUlste bei 480, 481. 

- Giftwirkung, ungleichmaBige bei, fiir 291. 
- Gitterfasern, Verhalten der 293,390,391. 
- Glykogenreichtum und 1016. 
- groBknotige der 1021, 1023, 1024. 
- hamochromatotische 187, 188,366£.,409, 

415,f., 421, 423. 
- Ha'mosiderose bei 386, 410. 
- Haufigkeit der 283. 
- und Herzerkrankungen 481. 
- hamolytischer Ikterus und 354. 
- hypertrophische333, 396f. 
- - angiohamatoxische 407. 
- - mit partieller Hypertrophie 405. 
- - Endarteriitis bei 312. 
- - Fettzirrhose 401, 405. 
- - elephantiastische Form 397. 
- - Haufigkeit der 403. 
- - Vererbung bei 310. 
- Ikterus bei 352-355. 
- innersekretorische Storungen und 483. 
- insulare 289. 
- intestinale· 337. 
- intralobulare 335, 381. 
- juvenile 467. 
- kindliche 342, 343. 
- Knochenmark bei 365, 366. 
- Kollateralkreislauf bei 348. 
- Konstitution und 309, 310, 311. 
- Regeneration und Hypertrophie bei der 

289, 1015, 1023. 
- krebsige 868. 
- Krebs bei 397, 477, 479, 832. 
- Kupfervergiftung bei 307. 
- Leberatrophie, akute, gelbe, chronische 

und 456f., 460, 461, 557£, 1005. 
- LAENNEcsche 188, 403f. 
- Leukamie 472f. 
- Lungenerkrankungen 48l. 
- Lymphknoten bei 367. 
- Lymphogranulomatose der Leber 471, 

472. 
- Magen- und Darmkanal als Quellender 

Lebervergiftung bei 294. 
- - und Darmveranderung bei 371, 372. 
- Magengeschwiir und Erosionen bei 483. 
-'-- Malaria 304. 
- Manganvergiftung 326. 
- metalymphamische 472. 
- Verhalten der Milz bei, 295,355,356,366. 

402. 
- Nebenerscheinungen, innere bei 344. 
- Nekrosen der Leber bei 387f. 
- Nieren bei 372, 481. 
- Pankreasentziindungen bei 368, 369. 
- parasitare 305, 710, 71l. 
- partielle 313. 
- vergleichende Pathologie der 329-332. 
- perikarditische 94, 455, 487, 672. 
- perilobulare bei Schistosomiasis 525. 
- periportale 328, 335. 
- Peritonitis bei 301, 345. 

Leberzirrhose, Pfortaderthrombose bei 347. 
- pigmentierte 408, 409, 412, 414. 
- Porphyrinamie, chronische und 472. 
- prazirrhotischer Zustand, Veranderungen 

bei 382, 383, 384. 
- primare und sekundare 337, 338. 
- Pseudotuberkulose bei 519. 
- Pseudotubulibildung bei 1014. 
- Regeneration bei 305, 999, 1004. 
- Spatnekrosen, spontane bei 388. 
- Speicheldriisen bei37l. 
- splenomegale 360, 361, 409. 
- Syphilis der Leber und 303f. 
- Todesursachen bei 473,-477. 
- traumatische 313, 789. 
- Tuberkulose und 298f., 300, 301, 302, 

303, 332, 471. 
- Varixbildungen bei 350. 
- zentrale Veranderungen bei 466. 
- Vererbung der311. 
- WILsoNsche Krankheit und 464, 465. 
- Leberzellneubildung bei 1015. 
- Zellteilung bei 382. 
- Zelluntergang bei, Art der 291. 
- ZuckerguBleber bei 365. 
- Zystenbildung, Bedeutung fUr 45. 
Leberzysten 34, 35, 41, 42, 883-898 (s. auch 

Zystenleber). 
- angeborene und erworbene 35, 884. 
- Auffassung als Fibroadenoma zystoides 

43. 
- durch OholedochusverschluB 893. 
- Druckwirkung auf Lebergewebe 37, 43. 
- embryonale, bei Erwachsenen 886, 887, 

893. 
- Entstehung durch Erweiterung von 

Gallengangen und Gallenstauung 45, 
884, 885. 

- GroBe der 37, 885. 
- Histologie der 42, 43, 886. 
- solitare 35, 37, 39. 
Leber, Zystizerken der 751. 
- Zusammenhangstrennungen der 761. 
- Zwerchfellfurchen der 23, 24. 
- Zwerchfellhernien der 24. 
- zyanotisch indurierte 455. 
- Zystadenom der39, 883 (s. auch Kyst-

adenom). 
- Zystadenom, Solitarzyste 895. 
Lecithinanreicherung bei NIEMANN -PICK scher 

Krankheit 684. 
Leishmania Donovani bei Kala-Azar 698. 
Leptothrix-Herde der Leber 531, 533. 
Leukanamie, Leberbefund bei 654, 685. 
- bei Magenkrebs 641. 
- akute, bei Verletzungen der Leber 661. 
- chronische Veranderungen der Leber bei 

654. 
- fetale (Hydrops fetus) 637, 639. 
- und Leberzirrhose 472, 484. 
- lymphatische der Leber und Lympho-

granulomatose 615. 
Leukostasen, intravaskulare, lymphoide 644. 
Leuzin, bei akuter Leberatro:phie 220. 
Ligamenta alaria der Leber 5. 
Ligamentum coronarium 5, 8. 
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Ligamentum falciforme 4. Magenkrebs, ,Kontusionsgeschwiiredes, nach 
- hepatocolicum 5. Lebertraumen 791. 
- hepatoduodenale 5, 8. - Veranderungen des bei Leberzirrhose 
- hepatogastricum 5, 8. 371, 372, 482. 
- hepatorenale 5. Malaria, Leber bei 699-702. 
- suspensorium 6, 8. - Leberregeneration bei 1003. 
- suspensorium hepatis rudimentares 19. - Beziehung zur Leberzirrhose bei 304. 
- teres 4, 5, 7, 19. Malariamelanin in der Leber 193, 699. 
- - Fehlen des 19. Malleus s. Rotzkrankheit. 
- triangulare 5. Manganvergiftung, Wirkung auf Leber 326. 
- venosum Arantii 4, 7. Melanom, sekundares der Leber 961. . 
Linguatula rhenaria (L. serrata, Pentastomum Mikromyeloblastenchlorome der Leber und 

taenoides), Larve in der Leber 752. Chlorolymphadenose der 665. 
Linitis plastica 346. . Milz, Abszesse der bei Aktinomykose der 
Lipofuscin 186, 191. Leber 529. 
Lipamie bei Diabetes und Retikulose der - Arbeitshypertrophie kompensatorische, 

Leber 668. bei Leberzirrhose 359. 
Lipoidzellen bei Pseudotuberkulose 519. - Diffusion folliculaire 363. 
Lipoidhistiozytosis, essentielle, der Leber s. - Eisenkalkinkrustationen, periarterielle der 

NIElIIANN-PICKsche Krankheit. 358. 
Lipoidzellhyperplasie der Leber 668. - Exstirpation der und Blutbildung 645. 
Lobus caudatus Spigelii 4. - Fibroadenie der Pulpa 358. 
- posterior, Persistenz des 33. - Fibrose 359. 
- quadratus der Leber 4, 13, 61, 62. - - entziindllche Natur der 359, 563. 
- - Fehlen des bei Transposition 61, 62. - Gewicht bei Leberzirrhose 355, 356. 
- - mangelhafte Entwicklung der 13. - lIii.mosiderose bei Leberzirrhose 356,357. 
- Spigelii, Atrophie des 12. - Unterbindung des Hilus der, Wirkung auf 
- - GroBenveranderung der 13. die Leber 323. 
- - Hyperpktsie .des 33. - Hel'ausnab;me der, bei Leberzirrhose 359. 
- '- D:r;eiteilll.ng 19.· - Hyperplasie in BeziehUJ;lg, zum Knochen-
Lues der Leber s. unter Leber-Lues der. mark und Leberbefund 410. 
Lungenerkrankungen bei Leberzirrhose 372, - Infarkte nach Leberschiissen 791. 

373, 481. - und Knochenmarksbeschaf£enheit bei pig-
Lungenfettembolien nach Leberzerreillung mentierter Leberzirrhose 413. 

792. - Odeme der 361. 
Lungeninfarkte durch Leberzellembolle 7D2., - Kapselentziindung der, bei Leberzirrhose 
Lungenphthis~, Bl'utungsherde. der Leber bei 364.-. _ . _ 

120, 121, 146, 572. - Pulpahyperplasie bei Leberzirrhose 363. 
- Herdnekrosen umschriebene der Leber bei - Schwellung bei Zirrhosen, entziindllcher 

571, 572. Charakter der 365. 
Lungenzirrhose neben beginnender Leber- - Sklerose der 358, 361, 362. 

zirrhose 461. - Stauungsblutungen in, bei Leberzirrhose 
LungenzerreiBungen 775. 356. 
LUpine Krankheit, chronische 331. - VergroBerung der, bei hamolytischem 
Lymphadenose leukamische akute Leber- Ikterus 355. 

lymphome bei 664. - - prazirrhotische 323. 
- - chronische der Leber 658. - ZuckerguBmilz bei und ihre Entstehung 
Lymphoblasten der Entstehung aus Retiku- 365. 

lumzellen 682. Mischgeschwiilste der Leber 932, 937. 
Lymphknoten bei Leberzirrhose 367. MiBbildungen der Leber 1-66. 
- peribronchiale Tuberkulose der, und gal- Mitosen bei Lebergewebsregeneration 387. 

lige Lebertuberkel 575. Monozytenangina und Agranulozytose 666. 
Lymphogranulomatose, Hepar lobatum als Morbus Banti 31, 360. 

Abheilungsform der 602. - Gaucher 468, 669-672, 685. 
- der Leber und Leberzirrhose 471, 472. - - Blutbildung in der Leber bei 672. 
- MucHsche Granula bei 604. - - Endothelbeteiligung bei 673. 
- und Tuberkulose 604. - - ossuare Form, echter zirrhotischer Pro-
Lymphosarkom und Lymphogranulomatose zeB bei 463. 

der Leber 615. - - ossuare Formen der, zirrhotische Vor-
Lymphosarkomatose -der Leber und Leber- gange undCholesterin 469. 

zirrhose 472. - - Konglomerattuberkel in der Leber bei 

Magen, Darmschlauch als Quelle des Zirrhose
giftes 21J5. 

Magenkrebs, Blutbildung inder Leber bei 641. 

670. 
- - Leber, Hamosiderin bei 672. 
- - - 'Ubersichtsbild bei 670. 
- - Leberzirrhose bei 469. 
- - Pseudozirrhose der Leber bei 672. 
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Morbus Gaucher, regenerative V. organge bei I Nieren bei Leberrupturen. 793. 
468. - bei .Leberzirrhose 372, '373, 481. 

- - des Siiuglings, Leber bei 685. Normoblasten' im Fetalblut 637. 
- - eine Systemerkrankung 6'69. 
- - Zellenchemie bei 670. 
- - Zellinhalt, Zusammensetzung des 670, 

671. 
- - Zellverteilung in der Leber bei 671. 
- - Zellen, Naturder 668, 669. 
- - Zirrhoseerscheinungen bei 468. 
MucHsche Granula und Lymphogranulo-

matose 604. 
Mundspeicheldriisen und Leberzirrhose 371. 
MuskatnuBleber 89, 135, 157. 
- atrophische 93. 
- fettige 157. 
- harte 97. 
Mycosis fungoides, Leberveranderungen bei 

611-614. 
Myeloblastenleukamie s. Myelose leukami

sche akute 661. 
Myeloblastosis chloroleukamische, Leber bei 

663. 
- - - Verfettung und Hamosiderose bei 

664. 
Myeloide Metaplasie der Leber 640. 
- - - bei Anamie 643, 644. 
- - bei Vergiftungsanamie 646. 
Myelokinesis644. 
Myelopoese, extramedullare, Histogenese der 

(s. auch Blutbildung) 646. 
Myelose leukamische akute der Leber 66l. 
- - chronische der Leber 654. 
- - mitmyeloiderMetaplasiederLeber649. 
- der Pferdeleber 647. 
Myelozyten im Fetitlblut 637. 
Myodegeneratio bei Leberzirrhose 480. 
Myolipom, angeborenes, der Leber 948. 
Myom, sekundares der Leber 962. 
Myosarkom, sekundares der Leber 962. 
Myxom der Leber 948. 

Nabelarterie, Restkanale der 3l. 
Nabelvene, ZerreiBung der 30. 
Narbenleber, syphilitische 303. 
Narkose, Spattod bei durch Leberschadigung 

143. 
Nebenleber 19, 20, 21, 313. 
- mit Zirrhose 313. 
Nebennieren, Beziehungen zwischen Leber

gewachsen und 899-90l. 
- akzessorische in der Leber 54, 900. 
Nebennierenkeime, Verlagerung in Leberliga

mente 900. 
Nebennierenversprengung, Rolle der Blut

gefaBe bei 900. 
Nekrosen der Leber bei Totgeburten 525 (s. 

auch Lebernekrosen). 
Netzhautveranderungen bei Leberrupturen 

792. 
Neugeborene, Wassersuchtbei 636. 
Neuroblastoma sympathicum, Verwechslung 

mit primarem Lebersarkom 906. 
NIEMANN-PICKsche Krankheit 410, 470, 471, 

668, 684. 

Oedema placentae universale 636. 
Opisthorchis, Anatomie und Verbreitung 708. 
- noverca, Distomum conjunctum der Leber 

709. 
Omentum minus 8. 
Ostkiistenfieber der Rinder 255. 
Oxydasereaktion, Bedeutung der, fiir die 

Leukamien 66l. 
Oxydationshemmungstheorie der Leberver

fettung 153. 

Pankreas und cholangitische Leberzirrhose 
446. 

- Sauferzirrhose des 369. 
- Sklerose und Diabetes bei Leberzirrhose 

370, 371. 
- Tuberkulose der, bei Leber-Tuberkulose 

562. 
- Veranderungen des, bei Leberzirrhose 368, 

369. 
Pankreasgang, Perforation der, durch Ascaris 

lumbricoides 719. 
P~):lkreasveritndettingen bei Leberzirrhose 

368-370, 483. 
Parafossarulus striatulus 708. 
Paracholie 353. 
Paralysis agitans 24. 
Parapedese der Galle 354. 
Parasiteneier in Leberknotchen 525. 
Pa;r3Jsiten, tierische,· der' Leher ufid Gallen-

blase 705-760"; .. 
Paratyphus der Leber 536. 
Parkinsonismus 463. 
Pars cystica 6_ 
- hepatica 6. 
Peliosis hepatis 146_ 
Pentastomen in der Leber, Vorkommen 753_ 
Pentastomum taenioides der Leber s. Lingu-

atula rhinaria_ 
Periarteriitis nodosa der Leber 548-551. 
Perihepatitis 346, 485-488, 693. 
- cartilaginea 487. 
- durch Clonorchis sinensis 707. 
- chronische 486. 
- hyalinschwielige 346. 
- Leberabszesse, tropische, bei 693. 
- Leberzirrhose bei 487. 
- parasitare 486. 
- bei perikarditischer Pseudoleberzirrhose 

487. 
- bei Schniirfurchen 133_ 
Perisplenitis bei Zirrhosen 365. 
Peritonitis, aktinomycotica 529. 
- nach Leberverletzung 784. 
- bei Leberzirrhose 345. 
- plastische, bei GallenerguB in den Bauch-

raum 785. 
- tuberkulose und Leberzirrhose 300, 301. 
Peripylephlebitis lymphogranulomatosa bei 

Lymphogranulomatose der Leber 607. 
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Perizyten, Mutterzellen der GAUcHERSchen 
Zellen 685. 

Perniziose Anii,mie, Leber bei 642, 650. 
Pest, Leber bei 256. 
- Leberentziindungen bei 257. 
Pfortader, Anatomie der 5. 
~ abnoime Bildung 33. 
- Kreislauistorungen im Bereich der 103. 
- Seitenbahnen, Kreislaufverbindungen 

349. 
- Sklerose der, bei Leberzirrhose 347. 
Pfortaderthrombose 33. 
- beiLeberzirrhose 347. 
- ,bei angeborener Lues der Leber 591. 
- nach Narbenbildung in luisch veranderter 

Leber 603. 
- radikulare 104. 
- bei Schistosomiasis 710. 
- trunkulare 104. 
- Veranderungen der, Folgen fiir die Leber 

313. 
PfortaderverschluB 145. 
- Folgen fiir das Lebergewebe 104, 105, 106, 

323 . 
.,- und funktioneller Ersatz durch Leber-

arterie 106, 107, 108. 
- Kc:illateralbahnen bei 107. 
Pfortaderwurzeln, innere 107. 
Phosphorvergiftung, Leberveranderungen bei 

219, 999, 1008. 
- Schwangerschaft bei 221. , 
Phosphor, Wirkung des, auf Leber 483. 
Pigmentatio fuseader Leber 186. 
Pigment haemoglobinogenes in der Leber 187, 

188. 
- proteinogenes ,im EingeweidegefaBsystem 

192. 
Pigmentzirrhose, hamochrome Form 415. 
- Ursachen der 414, 415. 
Pilzvergiftung, Leberveranderung bei 257. 
- - Morchel, Lorchel, Fliegenpilz 222, 224. 
Plethora vera, Leber bei 649. 
Pleuritis, serose, durch Cholothorax 785. 
- als ,Spatfolge von Leberverletzungen 790. 
Pneumonieleber, ZerreiBung der 782. 
Pneumonien nach LeberzerreiBungen 791. 
Pocken, Leberregeneration der 1003. 
Poikilozyten im Fetalblut 637. 
Polydaktylie 38. 
Polyserositis 486. , 
Polyblasten aus kapillaren Endothelien der 

Leber 252. 
Polyserositis und ZuckerguBIeber 487. 
Polyzirrhose 309, 357, 402, 415, 418. 
- und Hamochromatose 415, 418, 422. 
Polyzythamien, Leberadenom bei 650. 
- Leberveranderungen bei 649. 
- Leberzirrhose bei 650. 
Porozephalus armillatus bei Mischformen in 

der Leber 753. 
Porta hepatis 4. 
Pra.zirrhotische Vera.nderungen, Verlauf der 

383, 385. 
Processus caudatus der Leber 4. 
Prostataadenom und Prostatahypertrophie 

805. 

Protozoen der Leber 705. 
Pseudoadenom der Leber, bilia.rer 386. 
Pseudoazini der Leber 289, 387. 
Pseudogallengange 209 (s. auch Pseudotubuli). 
Pseudoleukamie, lymphatische der Leber 660. 
~ und lymphogranulomatose der Leber 615. 
Pseudolobolie 378, 380. 
Pseudosklerose, WESTPHAL-'STRUMPELLSche; 

und Leberzirrhose 466. 
Pseudotuberkulose 515, 517, 519, 521, 523. 
Pseudotuberkel ,der Leber und zellige Herde, 

Unterschiede zwischen 54!. 
Pseudotubuli 1009. 
- und Farbung EpPINGER 1012. 
- und Hepatodystrophie 1007. 
- in der Leber, Ursprungsstatte der 1008. 
Pseudozirrhose der Leber 280, 285, 454, 455; 
- der Leber, durch schwere Blutstauungen 

380. 
- PICKsche, perikarditische 455, 487. 

Regeneration und Gewachsbildung, Bedeu
tung der, in zirrhotischer Leber 478. 

Regenerationsversuche an Tieren 991 (s. auch 
Leberregeneration). . 

Retikuloendotheliose und Retikulose der 
Leber 666, 667, 668, 675, 683, 684. 

Retikulumzellen der Leber und extra
inedullare Blutbildung 674. 

Rontgennekrose, Leberabszesse auf Grund 
, von 268. 

Rotzkrankheit, Leberveranderungen bei 535. 
Rotz, viszeraler, Haufigkeit beim Menschen 

534. 
Ruhr, bazillare, Leberabszesse bei 271. 
Rundwiirmer der Leber 715. 

Sauglingslues und Spirochatennachweis in 
der Leber 581. 

Safranleber 157. 
Sagittalfurchen der Leber 4. 
Salizylsaurevergiftung, Leberveranderungen 

bei 224. 
Salvarsan und akute Leberatrophie 213, 214. 
Saponinvergiftungen, experimentelle Leber· 

zirrhose durch 327. 
Scharlach, Leberveranderungen bei 255. 
- Leberregeneration bei 1003. 
Sarkom und Karzinom bei Leberzirrhose 480., 

der Leber 902-921 '(s. auch Leber-
sarkom). 

- - experimentelles 567, 577. 
- sekundares der Leber 961. 
Schistosomiasis der Leber 332, 709. 
Schistosomum haematobium und japonicum 

(Bilharzia) in der Leber 709-713. 
Schnapszirrhose 406. 
SCHOTTMULLERscher Paratyphus Bazillus 536. 
Schrumpfleber, arteriosklerotische 312, 347. 
Schwarzwasserfieber, Leber bei 702. 
Schuhzweckenleber 334, 464. 
Schwangerschaftsleber 159. 
Schwangerschaftsniere, fetale Blutbildungs-

storung bei 638. 
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,Schwefel-Ammoniumprobe 'der Leber hei 
Anaemia perniciosa 651. 

Schweinsberger Krankheit 330, 467. 
Seitenbahnen, Kreislaufverbindungen bei 

Leberverwachsungen 351. 
Senegalneger, Lebertuberkulose der 573. 
Sepsis, Leherentziindungen bei 257. 
Septum transversum 8. 
Serositis hyperplastica fibrosa 346. 
Sichelzellenanamie" Erythrophagenentwick-

lung aus Sternzellen bei 654. 
- hamolytischer Ikterus bei 653. 
,- Leberveranderungen bei 653. 
- Leberbefund bei 683. 
Situs viscerum inversus, Verhalten der Leber 

bei 38, 60-63. 
Skelet ,bei Leberzirrhose 374. 
Speicheldriisen bei Leb}'lrzirrhosen 371. 
Spirochaetapallida in der Leber bei Lues der 

578, 579. 
Splenektomie und BANTIsche Krankheit 428. 
Splenitis, zirrhotische 362. 
Splenomegalie bei Leberzirrhose 337, 472. 

familiare mit Leberzirrhose 472. 
- prazirrhotische 429. 
- s. GAUCHERsche und NIEMANN-PwKsche 

Krankheit. ' 
Spulwiirmer der Leber 715. 
Stase, serose, Bedeutung fUr septische .Leber

Heckung 252. 
Stauung in atrophischen Lebern und ihre 

Folgen 90. 
- EinfluB auf Bindegewebsvermehrung in 

der Leber 94, 95, 96. 
Stauungsikterus 197f., 353. 
- Dissoziation der Leberzellen bei 453. 
Stauungsleber 84, 102, 122, 135, 454, 456, 

1004. 
Abhangigkeit der Bindegewebsvermeh-

rung yom Blutgehalt der 98. 
anamische 102. 
atrophische 88, 89, 90. 
ausgelaufene 86. 
Bindegewebsneubildung in, der 93-98. 
Blutseen der 88. 
Blut- oder StauungsstraBen in 88. 
chronische 93, 97. 
degenerative 91. 
einfache 91. 
Fettablagerungen in der 88, 89. 
Gewicht der 88. 
Gitterfaser, Verhalten der, in der 96-98, 

122. 
hamorrhagische Ringnekrosen in der 456. 
bei Herzfehlern 86. 
Hypertrophie, kompensatorische in der 

92, 93, 454, 1004. 
Ikterus bei (Stauungszirrhose) 456. 
Regeneration des Parenchyms in 93, 1004. 
Riickbildung 85. 
verschiedene Stadien der 87. 
Umbauvorgange in der 92. 
Untergang der Leberzellen in 90, 91, 92. 
Verteilung des Blutes in 89. 
zentrale Nekrose in 91, 92. 

Stauungswassersucht 347. 

Stauungszirrhose der. Leber 98, 454-456. 
Steatozirrhosis 406 (s. auch Fettzirrhose). 
Sternzellen, Bedeutung der, fUr Fernhaltung 

infektiOser Reize 247. 
- Lipoideisengemisch in 190. 
- Verhalten der bei Allgemeininfektionen 

511. 
Sternzellverfettung 153, 160, 161. 
Streptothrix im Appendix vermiformis 530. 
-- bei Lungenerkrankung 530. 
Streptothrixheroe "und Drusen in der Leber 

530, 531. 
Syntropien bei Leberzirrhose 478-484. 
Syphilis, angeborene und Leberzirrhose 303. 

- Leberregeneration bei 1010. 
erworbene und Leberzirrhose 303, 304, 

305. 

Taenia echinococcus, Altersverteilung 726. 
Anatomie 722. 
Ausscheidung durch Stuhl 728. 
Brutkapselbildung 724. 
Entwicklungsgang 722, 723. 
Infektionsquelle und Verbreitung 725. 
Lebensdauer 733. 
Skolex-Hakenkranz 722. 
Tochterblasenbildung (E. altrici-

pariens) 724. 
Verteilung der auf Organe 726. 
Zahl, Sitz und GroBe 726. 

Tanien, reife in der Leber 719. 
TALMAsche Operation 351, 477. 
Teleangiektasia hepatis, disseminata 941. 
Teleangiektasien der menschlichen Leber und 

Leberkavernom,' Unterschiede 942. 
- der Rinderleber 459. 
Teratome der Leber 935. 
Tetrachloraethan, Vergiftungserscheinungen 

an der Leber durch 218. 
Tierzirrhose, endemische 331. 
Tierleber, Tuberkulose der und Glykogen-

gehalt 573. 
Torsionsspasmus 24. 
Traumatische Leberabszesse 269. 
Trllm!i.toden in der Leber 706. 
Tropenleber 83, 687. 
Trypanblauspeicherung, experim~ntelle 682. 
Tuberkel und Lymphogranulomknoten in der 

Leber 611. 
Tuberkulose der Leber, 566 (s. auch unter 

Leber-Tuberkulose). 
Bedeutung der, fiir Leberzirrhose 298, 

299, 300, 301, 302, 303. 
und Lymphogranulomatose der Leber 604, 

61l. 
Tuberkulose Leberabszesse 271, 471. 
Tularamie der Leber 553. 
Turnbullblaureaktion der Leber bei Anaemia 

perniciosa 651. 
Tussis hepatica bei Leberverletzungen 791. 
Typhus abdominalis, Leber bei 536, 537. 

exanthematicus der Leber 547. 
Regeneration der Leber bei 1003. 
und Paratyphus, Leberbindegewebe b. 254. 
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Typhusknotchen der Leber, ihre Zusammen
setzung und Entstehungsweise 539. 

Typhuslymphome der Leber 537. 
Tyrosin bei akuter Leberatrophie 220. 

Urobilinbefund im Harn bei Lympho
granulomatose der Leber 605. 

Valvula spiralis, Anatomie 6. 
Variationsbreite und MiBbildung 8, 9. 
Varixknoten bei Leberzirrhose 350,476,477. 
Vasa aberrantia, Rolle bei Entstehung von 

Leberkavernomen 944. 
Vasomotorische Einfliisse auf Blutgehalt der 

Leber 80. 
Vena umbilicalis 7, 31 (s. auch Nabelvene). 
- BURowsche und Caput medusae 349. 
- Paraumbilicale 3l. 
Verdauungsschlauch, Beziehungen zwischen 

Leberzirrhose und 373. 
Vergiftungen, Leberatrophie ahnelnde Krank

heitsbilder 215. 
- Leberverfettung bei 158. 
Verschwellung der intrahepatischen Gallen

gange 430. 
Vorleber 8. 

Wanderleber 26, 27, 791. 
- traumatische 791. 
\Vassersucht, angeborene 636. 
WEILsche Krankheit, Leberveranderungen 

bei 512-514, 1003. 
WIDALsche Reaktion 475. 
WILsoNsche Krankheit 253, 462,-467 802, 

1003, 1025. 
und akute gelbe Leberatrophie 463, 
Disposition und familiare 464. 
Glykosurie und 467. 
Leber bei 463, 464, 465,. 802, 1025. 
und Leberkoller des Pferdes 467. 
SpeichelfluBdysphagie und Hypo-

genitalismus 467. 

Wilsonzirrhose, Frage der zerebrogenen Sto
rungen der 467. 

W OLFFscher Korper 6. 
Wurminfektionen und Leberzirrhose 304, 305. 

ZAHNsche Leberveranderung bei Peri
arteriitis der Leber 550. 

Zellen, globuli- und siderofere in Eisenlebern 
184, 185. 

Zerebrale Veranderungen und akute, gelb{\' 
Leberatrophie 463. 

Zerebromnachweis beim Morbus Gaucher 685. 
Zirrhose der Leber, s. auch Leberzirrhose. 

alkoholische bei Schweinen 333_ 
- angiohamatotoxische 409. 
- Begleiterscheinungen 343. 

Berufsstatistik der 343. 
und Blutzerfall 413. 
cholangiolotische 449. 
cholostatische 435. 
echte und falsche 380. 
HANoTsche der Leber 276. 
indische 343. 
Nebenleber 313. 
Todesursachen bei 473f. 

ZuckerguBleber 95, 346, 485, 487. 
Zuckerstoffwechsel, Storung bei Hamochro-' 

matose 188. 
Zwerchfell, primares 8. 
Zusammenhangstrennungen der Leber, Vor

kommen 761. 
Zystenhygrome, Blutbildungsherde in 

Zystensacken 638. 
Zystenleber 39-48, 888-893 (s. auch Kyst

adenom der Leber, Zysten der Leber). 
- angeborene 3, 39-48, 887-892. 

dysontogenetischer Ursprung 890, 892. 
familiare Anlage und Vorkommen 44, 890. 

- Haufigkeit der 890. 
- Kombination mit Zysten in anderen Or-

ganen 44. 
- parasitare 48. 
Zystenniere 3, 44, 893. 
Zystizerken der Leber, Haufigkeit 751. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER/BERLIN 

Physiologie und Pathologie der Leber nam ihrem heutigen Stande. 
Von Professor Dr. Franz Fischler, Munmen. Zweite Auflage. Mit 5 Kurven 
und 4 Abbildungen. IX, 310 Seiten. 1925. RM 15.-

,'Aus dl!n Bl!sprl!(£ungm: 
Als im Jahre 1916'die erste Auf/age von Fismlers Bum ersmien, hatte man den Eindrud<, einem Werke 

von wirklimer Originalitat gegenliberzustehen, und dazu nom einem Burne, welmes auf eine der wimtigsten 
Funktionen des Organismus im gesunden und kranken Zustand neues Limt zu werfen geeignet war. ner 
Eindrud< erhoht sim bei der zweiten AurtaS'e, die eine vollige Umarbeitung und eine betramllime Erweiterung 
erfahren hat. Welme hohe Bedeutung die verriefte Erkenntnis der Leberfunktionen durm eine alle Hilfsmittel 
benutzende experimentelle Erforsmung gewinnt, wird von dem Autor in vorzliglimer Weise in sdnem Smlull= 
kapitel liber die J>l'aktisme Auswerrung der Leberfunktionen gezeigt. Wer die Rolle der Leber im Kohlenhy= 
drat=, Fett= und EiweiJJstoffwemsel zeitgemall kennenlernen will, findet in Pismlers Werk die ergi.bipste QyeUe 
der Belehrung. "Deutsche Medizz"nz"scke Wockenschrift." 

Pathologische Anatomie und Histologie desBlutes. des 
Knochenmarkes. der Lymphknoten und der Mllz. Bear~ 
beitet von'M. Askanazy, E. Fra'enkel t, ~. Helly, P. Huebsmmarin, 
O. Lubarsm. C. Seyfarth, C. Sternberg. ("HandbmD der spezielleri patholo
gisrnen Anatomie und Histologie", herausgegeben von F. Henke-Breslau und O. Lu-
barsch-Berlin, 1. ·Band.) , 

Erster Teil: Blut. Lymphknoten. Mit 133 Abbildungen. X, 372 Seiten. 1926. 
" RM 63.-; gebunden RM 66.~ 

Z w e it e r Teil: Milz. Knochenmark~' Mit 272 zum TeiIrfarbigen Abbildungen. 
VII, 788 Seiten. 1927. RM 192.-, gebunden RM 195.

Die Abnahme eines Teiles eines Bandes verpflimtet zum Kauf des !Tanzen Bandes. 

Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blut
bildenden Organe. Hamophilie. Hamoglobinurie. Hamatopor~ 
ph y Tie. Bearbeitet von L. As m 0 ff. Freiburg, M. Bur g e r # Kid, E. F ran k - Bres# 
lau, H. Gunther.Leipzig, H. Hirsmfeld-Berlin, O. Naegeli#Zurim, F. Saltz# 
man -Hdsingfors, O. Sma urn an t-Helsingfors, F. S me lion g- Kiel, A. Sm i tten
he I m t Kid, E. W 0 h lis m - Wurzburg, herausgegeben von A. Schlttenhelm. In 
zwei Banden. (Aus "Enzyklopadie der klinismen Medizin·'. Spezieller Teil.) 

Erster Band: Mit 110 Abbildungen. X, 616 Seiten. 1925. RM 72.-; gebunden RM 75.-
In h a Its u b e r s i m t: Allgemeine Embryologie, Morphologie und Biologie der Blut

zellen' und der blutbildenden Organe. Von Professor Dr. O. N a e gel i # Zurim. - Bemer
kungen zur pathologismen Physiologie des Blutes. Von Professor Dr. M. Burger~Kiel. 
Symptomatisme Blutveranderungen. Von Professor Dr. H. Hi r s m f e I d. Berlin. - Leuk
ainie und verwandte Zustande. Von Professor Dr. H. Hi r s m f e I d # Berlin. 

Zweiter Band: Mit 101 Abbildungen. VIII, 692 Seiten. 1925. RM 78.-; gebunden RM 81.-
In h a It sub e r s i m t: Sekundare Anamie, Chlorose. Von Professor Dr. M. Bur g e r,.. 

KieL. - Die perniziose Anamie. Von professor Dr, O. S·mauman t, und Dozent Dr. 
F. S a I t z man,.. Hdsingfors. - Die Polyzytliamie. Von Pr<.>fessor Dr. H. Hi r s m f d d,.. 
l3erlin. - Die hamorrhagismen Diathesen. Von Professor Dr. E. F ra n k # Breslau. - Das 
retikulo-endotheliale System: Morphologie des retikulo-endothelialen Systems. Von Ge,.. 
heimrat Professor Dr. L. Asmoff#Freiburg, i. Br. - Normale und pathologisme Physiologie 
des retikulo#endothelialen Systems. Von Professor Dr. A. S mit ten h elm - Kid. - Klinik 
des retikulo-endothelialen Systems. Von' Professor Dr. A. S mi t ten h elm - Kiel. - Die 
Hamophilie. - Von Privatdozent Dr. E. W 0 h lis m - Wiir2;burg. - Die, paroxysmalen 
Hamoglobinurien. Von Privatdozent Dr. F. Smellong-Kiel. - Hamatoporphyrie. Von 
Professor Dr. H. G ii nth e r # Leipzig. - Namen,.. und Samverzeimnis. 

Beide BiiniJe weriJen nur zusammen ab!Te!Teben. 

Allgemeine Pathologie. Von Dr. N. Ph. Tendeloo, o. o. Professor der 
A11gemeinen Pathologie und der Pathologismen Anatomie, Direktor des Pathologismen 
Instituts der. Reimsuniversitat Leiden. Z wei t e, verbesserte und vermehrte Auflage. 
Mit 368 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1040 Seiten. 1925. 

RM 66.- I gebunden RM 69 ......... 



V E R LAG VON' J U L IUS S P R I N G E RIB E R LIN 

Ober die' pathologische Anatomie der Spirochaetosis 
ictero - haemorrhagica Inada (Weilsche Krankheit). 
Von Dr. R~njiro Kaneko, a. o. Professor an der 1. Medizinismen Klinik der Kyushu 
Imperial Universitat zu Fukuoka. Mit 6 mehrfarbigen und 2 einfarbigen Tafeln. 181 
Seiten. 1923. RM 5.70 

Exotische ' Krankheiten. Rin Lehrbum fiir die Praxis. V~n Professor Dr. 
Martin Mayer, Abteilungsvorsteher am Institut fur Smiffs- und Tropenkrankheiten, 
Privatdozent an der Universitat,Hamburg. Zweite Auflage. Mit 252 zum Tei! far
bigen Abbildungen und 3 farbigen Tafeln. VII, 368 Seiten. 1929. 

RM 39.-; gebunden RM 40.80 

Die Erreger des Gelbfiebers. Wesen und Wirkung. Gemeinsame 
UntersudlUngen'mit Bianc'a Hohenadel. Dargestellt von Dr. phil. et med. Max 
H. Kuczynski, Professor an der Universitat Berlin, Abteilungsvorsteher am Patho
logismen Institut. Mit 158 Abbildungen und zahlreimen Tabellen. V, 191 Seiten. 1929. 

, RM 24.-

Die Erreger des Fleck- und Felsenfiebers. Biolo'gisme und 
, pat hog e net ism eSt u die n. Auf Grund gemeinsamer Untersumungen mit Dr. med. 
Wanda Bliihbaum und Elisabeth Brandtf. Dargestellt von Dr. phil. et med. 
Max H. Kuczynski, Professor an der Universitat Berlin, Abteilungsvorsteher am 
Pathologismen Institut. Mit I22 Abbildungen. IX, 256 Seiten. 1927. RM 24.-

Das Wolhynische Fieber. Von Privatdozent Dr. med. Paul Jungmoilnn. 
Assistent der I. Med. Klinik der Charite, Berlin. Mit 47 Abbildungen. VI, 126Seiten. 
1919. R~ 5.50 

j "-' 

Die pathogenenProtozoen und die durch $ieverursachtel'l 
Krankheiten. Zugleim eine Einfiihrung in die allgemeine Protozoenkunde. Rin 
Lehrbum fiil:' Mediziner und Zoologen. Von Professor Dr. Max Hartmann, Mit ... 
glied des Kaiser Wilhelm - Instituts fiir Biologie, Berlin ... Dahlem, und Professor Dr. 
Claus Schilling, Mitglied des, Instituts fiir Infektionskrankheiten "Robert Kem", 
Berlin. Mit 337 Textabbildungen. X, 462 Seiten. '1917. RM 18.-

Leitfaden der Mikroparasitologie und·Serologie. Mitbeson .. 
derer Berii<Ksimtigung del', in den bakteriologismen Kursen gelehrten Untersumungsme ... 
thoden. Ein Hilfsbum fiir Studierende, praktisme und beal1ltete Arzte. Von Professor 
Dr. E. GotschliCh, Direktor des Hygienismen Instituts der Universitat Gie6en und 
Professor Dr. W. Schurmann, Privatdozent der Hygiene und Abteilungsvorstand am 
Hygienismen Institut der Universitat Halle a. d. S. Mit 213 meistfarbigen Abbildurtgen. 
VIII, 361 Seiten. 1920. RM 9.40, gebunden RM 12.~ 

G. Jochmann's Lehrbuch der Infektionskrankheiten fiir 
Arzte und Studierende. , Zweite Auflage, unter Mitwirkung von Dr. B. Nocht, 
o. o. Professor. Direktor des Instituts fiir Smiffs", und Tropenkrankheiten zti Hamburg, 
und Dr. E. Paschen," Professor, Oberimpfarzt, Direktor der Staatsimpfanstalt zu 
Hamburg, neu bearbeitet von Dr. C. Hegler, a. o. Professor der Universitat, Stellver
tretender, Direktor des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-Sf. Georg. Mit 464 zum 
gro6en reil farbigen Abbildungen. XI, 1077 Seiten. 1924. 

RM 54.- ;gebunden RM 58.50 
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