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Klinische Beitrige zur hyperirophischen
Lebercirrhose.

{Aus dem Berliner stadtischen Krankenhaus im Friedrichshain,
Abtheilung des Herrn Prof. Fidrbringer.)

Von Dr. Freyhan, Assistenzarat.

Laénnec, der zuerst die Lebercirrhose als ein besonderes
Krankheitshild gegen andere Lebererkrankungen abgegrenzt hat,
erblickte das Charakteristicum dieser Affection in elner Volums-
abnahme des Organs. Diese Auffassung erfuhr in der Folge
durch die Erweiterung der histogenetischen Kenntnisse eine er-
hebliche Modification. Da man einsehen lernte, dass die eigent-
liche Grundlage der cirrhotischen Degeneration in einer Zunahme
der interlobuliren Bindesubstanz des Leberparenchyms bestehe,
so schlossen scharfsinnige Theoretiker folgerichtig, dass der Neu-
bildung von Bindegewebe zuniichst eine Vergrosserung der Leber
entsprechen miisse, die erst secundir die won Laénnec posiu-
lirte Atrophie nach sich ziehe.

Klinik und pathologische Anatomie wetteiferten nun mit ein-
ander, um diesem theoretischen Gebdude auch ein praktisches
Fundament zu verleihen. Besonders fiir die neue Lehre sprachen
die anf dem Sectionstisch gemachten Befunde von Leberver-
grosserungen mit glatter oder leicht granulirter Oberfliche, die
ohne weiteres als ein frithes Stadium der Hepatitis interstitialis
angesprochen wurden. Kine ganz entscheidende Beweiskraft
mussten auch die Félle erlangen, bei denen Autoren mit aner-
kannt gutem Namen eine Verkleinerung der Leber unter ihren
Augen entstehen sahen, wo also der allmidhliche Uebergang der
beiden Stadien in einander direct verfolgt werden konnte. 8o
war es nicht zu verwundern, dass rasch die Lehre eines ersten
hypertrophischen und darauffolgenden atrophischen Stadiums bei
der Lebercirrhose mehr und mehr an Gestaltungskraft gewann
und anstandslos in die gangbaren Lehrbiicher iiberging.
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Indessen ist diese lange Zeit hindurch uneingeschrinkt herr-
schende Anschauung je ldnger je mehr durch mannichfache Zweifel
erschiittert worden, und man wird durch die im Laufe der Jahre
gewonnenen Erfabrungen dahin gedringt, einzugestehen, dass
diese fir das schematische Verstindniss so plausible Eintheilung
in dem friither angenommenen Umfange nicht mehr aunfrecht er-
halten werden kann. Die Anfeindungen richten sich vor Allem
gegen den Werth der behaupteten Vergrosserung des Organs
und gegen die Nebeneinander- und Gleichstellung der beiden
Stadien. Alle Beobachter stimmen darin iiberein, dass ein ex-
quisit hypertrophisches Stadium #usserst selten zu Tage trete,
jedenfalls weit seltener, als man friiher auf Grund theoretischer
Betrachtungen angenommen hat; die besten Autoren schildern
die dabei vorkommende Lebervergrisserung nur als eine missige;
ein so klassischer Zeuge wie Frerichs') sagt bei der Beschrei-
bung der beiden Extreme des cirrhotischen Desorganisationspro-
zesses vom ersten Stadium, dass hier gewbhnlich ,die Leber
nur etwas vorgréssert oder von normalem Umfange sei. Wenn
demnach die durch so vielfache Zeugunisse erhiirtete Hypertrophie
des Orgavs ‘bei der gewdnlichen Cirrhose vorkommen kann und
wirklich auch in seltenen Fillen zu stattlichen Vergrésserungen
fiithrt, so wird sie sich in der Regel doch mnur in so missigen
Grenzen bewegen, dass es fiberhaupt fraglich erscheint, ob sie
ein so hervorragendes klinisches Interesse verdient, und ob sie
weiter als ein nothwendiges Attribut der in Rede stehenden
Affection betrachtet zu werden braucht. Eine ausdriickliche Be-
tonung dieses Punktes erscheint ganz besonders nothwendig, denn
nur beim strengen Festhalten der eben vertretenen Anschauung
kann es gelingen, ein Krankheitsbild schirfer hervortreten zu
lassen, das bis jetzt in Deutschland noch viel zu wenig gewiir-
digt ist. Wir meinen die genunine hypertrophische Cirrhose, eine
Leberaffection, die zweifellos klinisch und pathologisch - anato-
misch von der Laénnec’schen Cirrhose scharf zu trennen ist.

Es war Todd?®), der im Jahre 1857 zum ersten Male auf
klinischem Wege den Versuch machte, die hypertrophische Le-
berentzlindung als eine selbstindige Krankheit von der gewihn-

" Frervichs, Kiinik der Leberkrankheiten. 1861. Bd. II. S. 23,
% Todd, Med. Times and Gaz. 1857,
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lichen Cirrhose abzutrennon. Der Werth der Kriterten, die er
als charakteristisch fir diese Erkrankung aufstellte, ist bis auf
den heutigen Tag anerkannt geblieben; als die hervorstechend-
sten Ziige im Symptomenbilde schilderte er bereits damals neben
der michtigen Lebervergrosserung einen fast stets sich entwickeln-
den intensiven Ieterus und das Fehlen oder geringe Vorhanden-
sein von Pfortaderstauangen.

Eine weitere Firderung fand diese Frage zunfichst nicht.
Zwar versuchtdn Charcot und Luys') im Jahre 1859 auf dem
Gedankengange Todd’s fussend in einer kurzen Mittheilung an
die Société de biologie eine Differenzirung der hypertrophischen
von der vulgidren Cirrhose auch auf pathologisch-anatomischem
Wege anzubahnen, indessen fand ein erheblicher Fortschrift in
dieser Richtung erst um die Mitte der siebziger Jahre statt, wo
durch die Arbeiten von Charcot und Goembauit?), Hayem?),
Hanot*) und Cornil®) die noch offene Frage wenigstens in
Frankreich wieder in den Vordergrund der medicinischen Dis-
cussion trat. Die franzosischen Forscher, vor allem Charcot
und Gombault, die im Wesentlichen das von Todd gezeich-
nete Symptomenbild bestétigten, legten den Schwerpunkt bei
der Unterscheidung beider Krankheiten anf die Pathogenese.
Bei der hypertrophischen Cirrhose suchten sie die fundamentale
Verindernng in einer Entziindung der Gallenwege, von welcher
die Neubildung des Bindegewebes unter gleichzeitiger, oft sehr
excessiver Entwickelung neuer Gallengiinge ihren Ausgang nehmen
sollte; den Ursprung der Laénnec’schen Cirrhose dagegen ver-
legten sie in’s Venengebiet. Die einmal angeregte I'rage blieb
in der Folge lebhaft im Fluss; in Frankreich und England we-
nigstens verging bis in die opeueste Zeit fast kein Jahr, ohne
dass casuistische Mittheilungen laut wurden, welche geeignet
waren, die Aufstellung der hypertrophischen Cirrhose als einer

) Cit. nach Hanot, Etude sur une forme de ecirrh. hypertr. du foie.

Paris 1876,

?) Charcot et Gombault, Arch. de physiol. norm. et pathol. 1876, —

Charcot, Lecons sur les mal. du fole. Paris 1888.

%) Hayem, Contrib. & ’étude de V'hépatite interst. chron. avee hypertr.

Arch. de phys. norm. et path. 1874.

Y Hanot, L ¢
% Cornil, Arch. de physiol. norm. et pathol. 1876. May et Juin.
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besonderen Krankheitsform zu rechtfertigen und ihr Symptomen-
bild in allen Theilen zu vertiefen.

Um so auffallender ist das Missverhiltniss, das zwischen
der deutschen und der auswirtigen medicinischen Literatur in
diesem Punkte besteht. Nur zwei einschligige casuistische
Publicationen sind hier vorhanden, deren eine Ackermann'),
die andere Mosler?) angehért. Der Grund fiir diese immerhin
merkwiirdige Erscheinung ist wohl in der ablehnenden Haltung
zu suchen, die man lange Zeit in Deutschland gegeniiber der
von den Franzosen aufgestellten Ansicht eingenommen hat. Noch
im Anfang der achtziger Jahre sucht Simonds?®) durch eine
kritische Beleuchtung der franzdsischen Mittheilungen den Beweis
zu flibren, dass ,die sogenannte hypertrophische Cirrhose kein
einheitliches Krankheitsbild darstellt“, sondern dass die hierher-
gehdrigen Fille unter andere Lebererkrankungen bequem rubri-
cirt werden kdnnten. Ebenso kommt Mangelsdorf*) in einer
ungemein fleissigen Arbeit unter Heranzichung der gesammten
Literatur tiber Lebercirrhose zu dem Schluss, dass es aus den
vorliegenden Beobachtungen nicht miglich ist, die fragliche Af-
fection als eine selbstindige Krankbheit mit festen Grenzen zu
constrairen. Auch Birch-Hirschfeld®) weist noch die Existenz-
berechtigung der hypertrophischen Cirrhose zurtick und Kiissner®)
will in seiner Monographie die Aufstellung zweler grundverschie-
denen Yormen vorldufig nicht gelten lassen. Denselben Stand-
punkt nimmt im Grossen und Ganzen auch Jirgensen”) ein.
Seitdem hat sich aber ein gewisser Umschwung der Meinungen
auch in Deutschland vollzogen; einmal auf Grund der Autoritds
Thierfelder’s®), der die hypertrophische Cirrhose unter die Le-

1 Ackermann, Ueb. hypertr. u. atroph. Lebercirrhose. Dies. Arch. Bd. 80,

%} Mosler, Ein Fall von hypertr. Lebercirrhose. Deutsche med. Wochen-
schrift. 1882,

%) Simonds, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. XXVII.

4 Mangelsdorf, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. XXXI.

5 Birch-Hirschfeld, Lehrb. d. patholog. Anatomie.

8) Kissner, Ueber Lobercirrhose. Volkmann’s Sammlung klin. Vor-
trige. No. 141,

™ von Jurgensen, Lebrbuch d. spec. Pathol. und Therapie.

& Thierfelder, Ziemssen’s Handbuch der spec, Pathol. und Therapie.
Bd. VIIL. 1880.
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beraffectionen als eine eigne Krankheit aufoimmt, und dann wohi
hauptsidchlich auf Grund der ausgezeichneten Arbeit von Acker-
mann®) iiber atrophische und hypertrophische Lebercirrhose.
Man neigt daher jetzt durchans nicht mehr so allgemein dahin,
eine Differenzirung der beiden Krankheiten zu verwerfen, ob-
gleich die hypertrophische Cirrhose noch als ein iiheraus seltenes
Vorkommniss gilt.

Bei dieser Lage der Dinge und der mangelhaften diesbe-
ziighichen Casuistik glauben wir mit der Mittheilung von 4 ein-
schldgigen, durch die Section bestiitigten Fillen nicht zuriickhal-
ten zu sollen, die im vergangenen Jahre auf der inneren Station
des Berliner stidtischen Krankenhauses im Friedrichshain beob-
achtet worden sind. Ich verdanke die Erlaubniss zur Publication
meinem hochverebrten Chef, Herrn Professor Fiirbringer, dem
ich hierfiir und fiir sein reges Interesse an dieser Arbeit meinen
lebhaftesten Dank ausspreche.

Ich lasse die Krankengeschichten folgen.

I Fall

Karl H., Restaurateur, 51 Jahre alt. Aufgenomwmen am 29. Juli 1891.
Gestorben am 21. September 1891.

Anamnese. Patient stammt aus gesunder Familie und will stets ge-
sund und kriftig gewesen sein. Er hat angeblich immer ein solides Leben
gefithrt; nur brachie es sein Beruf als Restaurateur mif sich, dass er sich
einem missigen Alkoholgenuss nicht gut entziehen konnte. Die jetzige Er-
krankung entwickelte sich ganz allmihlich und schleichend. Die ersten An-
zeichen derselben spiirte er vor ungefdbr 3 Monaten; sle bestanden haupt-
sichlieh in zunehmender Schwiche, Appetitlosigkeit und Verdavungsbeschwer-
den. Letztere traten in den folgenden Wochen in den Vordergrund des
Krankheiisbildes: mehrfach trat Erbrechen auf; an Stelle der zu gesunden
Zsiten ganz regelméssigen Defication stellten sich hiofige und profuse Diar-
rhéen ein. Als neue Momente machten sich vor nunmehr 6 Wochen eine
Gelbfarbung der Haut und eine Entfirbung der Stiihle geltend, die bis anf
den heutigen Tag angebalten haben. Gleichzeitig soll aueh der Leibes-
umfang des Kranken allmihlich zugenommen und sich besonders am Abend
Schwellungen der unteren Extremititen eingestellt haben. Er sucht jetzt im
Krankenhause Abbiilfe seiner Beschwerden.

Status praesens. Patient ist ein grosser, ziemlich kréftig gebauter
Wann in mittlerem Ernihrungszustande. Bei der Inspection fallt zunichst
ein hochgradiger Icterus auf. Die gesammten Hautdecken des Kranken

%Y Ackermann, a. a. 0.
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haben einen intensiv gelben Ton mit einem Stich in’s Grinliche; die Con-
junctivae bulbi sind tiefgelb tingirt, ebenso die dbrigen sichtbaren Schleim-
hiinte. Die unteren Extremititen weisen méssige Ocdeme aunf; das Abdomen
erscheint im Verh@ltniss zur Brust ziemlich aufgetrieben. Die Zunge ist nur
wenig belegt, der Appetit nicht schlecht. Die Temperatur betrigt bei der
Aufnabme 36,49, die Pulsfrequenz 108 und die Respiration 24.

Der Urin wird in spirlicher Menge secernirt, ist braunschwarz und beim
Schiitteln gelbschaumig; er hat einen starken Bilirubingehalt und giebt beim
Kochen eine leichte Tribung; beim lingeren Stehen lisst er ein leicht wol-
kiges Sediment fallen, das ausser einigen Epithelien und Eiterkérpern spar-
liche hyaline, icterisch gefirbte Cylinder enthélt. Der Stuhlgang ist trage,
die Féces hart und von grauer, thonartiger Beschaffenheit.

Die Untersuchung der Lungen ergiebt ausser einigen belanglosen, feuch-
ten Rasselgeriuschen in den hinteren Partien keinerlei Abnormitaten. Ebenso
ist die Herzddmpfung normal und die Téne véllig rein.

Das Abdomen ist halbkuglig vorgewdlbt, méssig gespannt, und zeigt in
den Hautdecken keine Spur eines vendsen Collateralkreislaufes. Es ist nir-
gends druckempfindlich, giebt aber in den untersten Partien das Gefithl
siner undeutlichen Fluctuation. Das Percussionsresultat bestiitigt wit Sicher-
heit das Vorhandensein eines méissigen, frei beweglichen Ascites.

Die Leber ist michtig vergréssert und deutlich palpabel; der linke
Lappen ist stirker hypertrophisch als der rechte und lasst sich mit Leichtig-
keit weit in’s linke Hypochondrium verfolgen. Unebenheiten sind nirgends
zu constatiren. Der Rand ist deutlich abgerundet fihlbar, die Consistenz
ist eine auffallend harte.

Der obere Leberrand steht in der Hohe der 5. Rippe; der untere reicht
in der Parasternallinie gut handbreit unter den Rippenbogen, wihrend er in
der Mammillarlinie nicht ganz so weit herabsteigt.

Die Milz ist ebenfalls percutorisch vergréssert, aber nicht palpabel; sie
reicht von der 8. bis zur 12. Rippe.

Aus dem weiteren Krankheitsverlaufe ist hervorzuheben, dass die Tem-
peratur sich vom Anfang bis zum Ende in den normalen Breiten bewegte,
wihrend die Pulsfrequenz andauernd eine hohe blieb. Das Allgemeinbefinden
des Kranken wurde progressiv schlechter und der Krifteverfall schritt lang-
sam, aber unaufhaltsam fort. Der Ycterus blieb vollig stabil, ebenso die Be-
schaffenheit des Urins; dagegen machten die anfangs harten und entfirbten
-Fécalmassen nach etwa Btigigem Krankenhausaufenthalte allmahlich dinn-
filissigen, normal gefirbten Stihlen Platz. Der Ascites stieg nur sehr lang-
sam; jedoch klagte der Patient so bestindig und anhaltend Gber Spannung
und Beschwerden im Leib, dass wir uns am 11. September zur Punetion der
Bauchhéhle entschlossen und etwa 3000 ccm einer tiefgelb gefarbten Flissig-
keit entleerten, die mikroskopisch keine Besonderheiten aufwies. Nach der
Punction spiirte der Kranke nur eine voriibergehende Erleichterung. Sechon
am 13. September traten schwerere nervise Erscheinungen auf, die sich schon
Tage vorher durch das Bestehen heftiger Kopfschmerzen eingeleitet hatten.
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Der Patient wird unklar und verworren; die Sprache ist undeutlich und
schwerfallig. Der anfangs sopordse Zustand geht langsam in ein tiefes Coma
tiber, in dem der Kranke ganz unbesinnlich ist und aunf starke Reize kaum
reagirt. Stubl und Urin erfolgen in’s Bett; die Athmung wird auffallend tief
und langsam und bei villig aufgehobenem Bewusstsein erfolgt am 21. Septom-
ber der Hxitus lethalis.

Obduction am 22. September.

Diagnose. Cirrhosis hepatis hypertrophica. Tumor lienis. Ascites.
Laryngitis: Pharyngitis. Bronchitis catarrhalis. Oedema pulmonum. Hy-
pertrophia cordis. Arteriosclerosis. Nephritis parenchymatosa.

Die Haut der Leiche ist braungelb verfirbt, stellenweise bronzefarben,
so zum Beispiel an der inneren Flache der Schenkel, wihrend das Gesicht
blasser ist. Ziemlich starke Oedeme der untsren Extremitiiten. Die Schleim-
haut der Luftrobre und des Pharynx stark icterisch gefirbt und mit schleimig-
eitrigem Secret bedeckt.

In den Pleurahdhlen beiderseits ganz geringe Mengen klarer, gelber
Vitssigkeit. Die linke Lunge ist an der Spitze leicht mit der Brustwand
verwachsen; sonst sind die Lungen blutreich, Gdematés, itberall Iufthaltig.
Aus den Bronebjen entleert sich auf Druck reichlich schaumige Flissigkeit.

Im Herzbeutel sehr wenig Serum. Das Herz ist verbreifert, im linken
Ventrikel theerartig flissiges Blut, daneben stark icterische, speckhiutige
Gerinnsel. Klappenapparat intact. Oberhalb der Aortenklappe zeigt die
Intima atheromatise Verinderungen. Die Musculatur ist gelblichbraun,
briichig und von weicher Beschaffenheit.

Aus der Bauchhohle fliesst eine ansehnliche Menge — etwa 4 Liter —
triber, etwas fadenziehender, tief gelb gefirbter Flissigkeit. Die Dirme
sind missig geblaht, schwimmen frei auf der Oberfliche der Flissigkeit; die
Serosa ist stellenweise leicht getribt und verdickt.

Der Magen enthillt eine schmutzigbraune Fldssigkeit; die Schleimhaut
ist zum Theil stark gerSthet, namentlich gegen den Pylorus hin. Die Min-
dung des Ductus choledochus tritt im Zwolffingerdarm deutlich hervor und ent-
leert bei Druck normal gefirbte Galle. Der Darminhalt ist im Jejunum gelb,
im lleum mehr briunlich. Die Schleimhaut des Diinndarms ist schwach gerdthet
und etwas aufgelockert, gegen den Dickdarm hin nimmt die Injection zu.

Die Milz ist um die Hilfte vergrossert, ihre Kapsel stark verdickt. Anf
dem Durchschnitt ist sie von blaurother Farbe und mit schwarzblauem Pig-
ment durchsetzt.

Die Nieren sind gross und dick; die Kapsel lisst sich ziemlich leicht
ablésen; die Oherfliche ist glatt, zeigt aber 3 seichte Einsenkungen., Auf
dem Durchsehnitt starker Blutgehalt; nur die Papillen haben ein weisslich
triibes Aussehen. Die Rinde ist verbreitert, die Glomeruli méssig gefillt.

Die Leber ist sebr volumings; besonders entwickelt ist der linke Lap-
pen. Die Oberfliche ist ungleich und von zahlreichen Granulationen ein-
genommen; die Grosse der einzelnen Granula wechselt in weitem Umfange.
Die Grenzen der Granula sind nirgends scharf und werden meist nur durch
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schmale, seichte Vertiefungen gebildet, so dass an keiner Stelle starke Ni-
veauunterschiede hervortreten. Die Oberfliche bat ein chagrinirtes Aussehen;
die Grundfarbe ist blassgelb; aus ibr heben sich braunrothe Zonen deutlich
ab. Das Gewicht der Leber betrigt 3100 g, die Linge 27 cm, die Breite
21 em und die Dicke des rechten Lappens 11, des linken 9 cm. Die Con-
sistenz ist derb und fest. Auf dem Durchschnitt ist die acindse Zeichnung
noch zu erkennen. Die Acini erscheinen dunkelbraunroth inmitten breiter
Zuge von gelblichgrauem Gewebe; die Venendurchschnitte kiaffen.

Die Gallenblase ist mit ungefihr 30 cem vollig normaler Galle gefillt
und enthilt einen ganz glatten, haselnussgrossen Gallenstein. Der Ductus
choledochus, Ductus hepaticus, sowie alle intrahepatischen Gallenginge sind
stark dilatirt, aber véllig durchgingig; ilire Schleimhaut ist durchgehends intact.

II. Fall

Paul W., Schlachter, 29 Jabre alt. Aufgenommen am 8. September 1891,
gestorben am 9. Qctober 1891,

Apamnese. Der Patient lebt in geordneten Verhéilfnissen wund ist
hereditér nicht belastet. TLues ist bel ihm mit Sicherheit auszuschliessen,
dagegen gesteht er unumwunden eine starke Vorlisbe fir alkoholische Ge-
trinke zu. Er hat in seiner Jugend die Halsbriune durchgemacht, ist aber
sonst stets gesund gewesen. Mit seiner Verdauung ist er schon seit Monaten
nicht recht in Ordnung; der Appetit ist missig, die Zunge belegt; er leidet
bestandig an Durchfillen. Vor 4 Monaten erbrach er, nachdem er am Mor-
gen sein gewdhnliches Frilhstiick verzehrt hatte, bei der Arbeit ungefihr
% Quart dunklen Blutes und wurde damals léngere Zeit bettligerig. Das
Blutbrechen soll sich an demselben Tage noch einmal wiederholt haben,
spiter aber nicht mehr. Um dieselbe Zeit will er auch bemerkt haben, dass
sein Leib hart und stramm wurde. Indessen gingen diese Erscheinungen
damals zurick, und er wurde wieder arbeitsfahig. Erst seit ungefihr einem
Monat bemerkt er eine allmahlich zunehmende Schwellung seines Leibes,
verbunden mit leichten Kndéchelddemen; am meisten aber wird er bennruhigh
durch eine aus derselben Zeit stammende Gelbfirbung seiner Haut und
schwarze Verfirbung seines Harns, welch letztere er einer Blutheimengung
zuschreibt. Da er sich sehr matt und kraftlos fiihlt, so zieht es es vor,
seine Aufnahme im Krankenhaus nachzusuchen.

Status praesens. Schlanker, ziemlich kréftig gebauter, etwas apathi-
scher junger Mann mit reichlichem Fettpolster und derber Musculatur. Haut
und Schleimhiute sind icterisch verfarbt. Die Temperatur betrigt 36,6, die
Pulsfrequenz 120; der Puls ist von regulirer, weicher Beschaffenheit.

An den unteren Extremititen bestehen missig starke Ocdeme; auch die
Hautdecken der oberen Kdrperhilfte zeigen leichtes Anasarca.

Der Urin ist sparlich, von tiefgelber Farbe; er enthilt weder Eiwsiss
noch Zucker, aber sehr viel Bilirubin. Die Stuhlginge erfolgen hiufig, sind
von diinnfliissiger Consistenz und véllig normaler Farbe.

Die physikalische Untersuchung der Lungen weist das Besteben eines
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diffusen Bronchialkatarrhs mittelstarken Charaliters und eines systolischen
Gerdusches an der Herzspitze nach. Die Herzdimpfung fberragt rechts etwas
den linken Sternalrand und erreicht links die Mammillarlinie; der Herzstoss
ist an normaler Stelle fiiblbar.

Das Abdomen prasentirt sich etwas aufgetrieben; die Bauchdecken sind
in missigem Grade gespannt. In den unteren Partien bestebt eine deutliche
Diampfang, die sich gegen den tympanitisehen Bauchschall in einer nach
oben concaven Linie abgrenzt: Fluetaation ist hier deutlich nachzuweisen.
Die Dampfung fndert ihre Gestalt beim Lagewechsel.

Die Leber ist ausserordentlich stark vergrossert, Die Hypertrophie be-
trifft ganz besonders den vechten Lappen, der ungefihr 2 Querfinger unter
eine durch den Nabel gezogene Horizontale herabreicht. Der linke Leber-
lappen steht mit seinem unteren Rande in der Linsa alba ungefihr in der
Mitte zwischen Processus ensiformis und Nabel. Wenn man den unteren
Leberrand in seiner ganzen Ausdehnung von rechis nach links verfolgt, so
glaubt man einen tiefen Einschnitt zwischen beiden Lappen nachzuweisen.
Unebenheiten und ¥uollen sind nirgends zu constatiren; die Consistenz des
Organs ist fiberall eine gleiche und ziemlich harte.

Dis Milz ist percutorisch ebenfalls vergrossert, aber nicht palpabel.

Obgleich nach Lage der Dinge die Diagnose mit Wahrscheinlichkeit auf
Cirrhogis hepatis hypertrophica gestellt werden musste, wurde doch die Mog-
lichkeit eines die Gallenwege obstruirenden Hindernisses, speciell eines
Echinococcus mit Ricksicht auf das nachtrigliche Zugestindniss des Pa-
tienten, dass er viel mit Hunden zu thun gehabt habe, nicht ausser Acht
gelassen. Auch an einen malignen Tumor wurde trotz der Jugend des Pa-
tianten gedacht, besonders als der anfinglich geringe Ascites an Michtigkeit
zu gewinnen anfing. Um kein Mittel zur Rettung unversucht zu lassen, ver-
anlasste Herr Professor Firbringer, da der Zustand des Kranken immer
schilechter wurde, im Binverstindniss mit demselben am 20. September Herrn
Geheimrath Hahn eine Probelaparotomie vorzunehmen, welche die erstgestellte
Diagnose einer bypertrophischen Cirrhose mit aller Bestimmtheit sicherte.

Der Patient iberstand die Folgen der Operation ziemlich gut und blieb
bis zum 20, October am Leben.

Wihrend der ganzen Krankheit verfinderte sich weder die icterische
Hautfarbe, noch die Beschaffenheit des Uring und Stuhlgangs. Es bestanden
von Anfang bis zu Ende profuse Diarrhéen, die nicht ganz selten betrhcht-
liche Blutbeimengungen zeigten; auch blutiges Erbrechen war eivmal auf-
getreten. Hrwihnenswerth ist noch das Verbalten der Temperatur und des
Pulses; erstere war wihrend des ganzen Krankheitsverlaufes durch verein-
zelte, nie Uber 389 sich erhebende abendliche Steigerungen ausgezeichnet;
die Frequenz des letzteren blieb constant tiber 100.

Das agonale Stadium zog sich tdber 4—35 Tage hin. Die ersten An-
zeichen bestanden in grosser Unruhe, lautem Klagen und Stéhnen; der Pa-
tient warf sich umher und wihlte in den Kissen; eigentliche Delirien wur-
den nicht beobachtet.
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Das Excitationsstadium machte sehr rasch einem comatésen Zustand
Platz, aus dem der Kranke durch Anrufen und Schiitteln nur sebr schwer
erweckt werden konnte. Die Reaction der Pupillen blieb dabei vollkommen
erhalten. Unter zunehmendem Coma erfolgte am 20. October der Tod.

Section am 20. October.

Diagnose. Cirrhosis hepatis hypertrophica. Ascites. Icterus. Hyper-
plasia lienis. Atrophia fusca cordis. Phthisis pulmonum inveterata. Oedema
pulmonum. Bronehitis catarrhalis.

Die Haut der Leiche ist sehr icterisch gefirbt; die untere Kérperhilfte
ist ddemaids geschwollen; der Leib erscheint stark aufgetrieben.

Die Schleimhaut der Luftwege ist injicirt und mit gelbrothlichem Secret
bedeckt.

Die Pleurahdhlen enthalten beiderseits keine Flissigkeit; die Lungen,
besonders die linke, sind an der Spitze adhirent. Der linke Oberlappen ist
in der Spitze indurirt und mit gelbgrauven Tuberkelknétchen durchsetzt. Im
rechten Unterlappen ebenfalls ein derber, fast luftleerer, aus grauweissen,
kleineren und grosseren Knodtchen bestehender, etwa walnussgrosser Heerd,
in dessen Umgebung sich noch vereinzelte kleinere befinden. Im Uebrigen
sind die Lungen lufthaltig; die Schnittflaichen entleeren reichlich blutig-serose
Flissigkeit. Die Schleimhaut der Bronchien ist gerdthet; bei Druck quillt
aus ihnen ebenfalls eine reichliche Menge schaumiger Flissigkeit.

Im Herzbeutel nur einige Tropfen serOser Flissigkeit. Das Herz ist sehr
schlaff, der rechte Ventrikel klein, seine Papillarmuskeln déinn ; der linke Ventrikel
hat seine normalen Dimensionen bewahrt, seine Wandungen sind aber sehr schlaff.

Das Endocard ist ohne Besonderheiten; alle Klappen sind vollkommen
schlussfihig. Die Musculatur ist gelblichbraun und sehr brichig.

Aus der Bauchhéhle entleeren sich ungefihr 3 Liter einer etwas triiben,
dunkelgelb gefarbten, mit Fibrinflocken untermischten Flissigkeit; im kieinen
Becken befinden sich etwas reichlichere Fibrinniederschlige. Die Dérme sind
leicht mit einander verklebt, die Serosa derselben ist triibe, etwas verdickt;
ebenso ist das Mesenterium verdickt.

Die Magenschieimhaut ist im cardialen Theil lebhaft gerdthet und ge-
schwollen, gegen den Pylorus hin ist sie mehr graubraun verfirbt. Die Duo-
denalpapille lisst Galle ungehindert hindurchtreten. Die Schleimhaut des
Darmes ist zum Theil lebhaft injicirt, an anderen Stellen blasser; an den
gerdtheten Partien ist die Mucosa vielfach mit blutiger Fliissigkeit bedeckt;
die Facalmassen sind dinnbreiig und dunkelbriunlich.

Die Nieren sind gross, blutreich; die Kapsel ist leicht abziehbar. Sie
haben eine derbe Consistenz und eine dunkelrothe Farbe. Auf dem Durch-
schnitt ist die Zeichnung nicht deutlich erkennbar; die Rindensubstanz zeigt
verschiedentlich gelbstreifige Fleckung.

Die Milz ist stark vergréssert und mit straff gespannter und verdickter
Kapsel versehen, Sie ist blauroth, blutreich und von missig weicher Con-
sistenz. Auf dem Durchschunitt erscheint die Pulpa weinfarben; die Malpighi-
schen Kdrperchen sind nicht zu erkennen.
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Die Leber ragt, besonders mit ihrem rechten Lappeun, tief in's Epigastrium
herab. Sie wiegt 3900 g; ihre Linge betrigt 30 cm, ihre Breite 24 cw, die
Dicke des rechten Lappens 11 und des linken 6 em. Der scharfe Rand ist
in der ganzen Ausdehnung etwas abgerundet; die Serosa ist durchgehends
tribe und graufleckig. Die Oherfliche ist uneben; die Unebenheiten werden
bedingt durch flachhiigelige Prominenzen des Leberparenchyms. Die Granula
sind im linken Lappen von einem kleinkdrnigeren Kaliber sls im rechten;
die Farbe ist hier eine mehr rothe, wihrend sie rechis einen gelblich-grauen,
mit réthlichen Flecken untermischten Ton annimmt, Das Parenchym selbst
ist von mhéssiger Hirte und schneidet sich schwer; auf dem Durchsehnitt
erscheint dag Gewebe fberall briunlich-roth, durchzegen vou weisslich-graunen
Streifen; die Zeichnung ist undeutlich; auch -hier ist eine ausgesprochens
Granulation vorhanden.

Die nicht vergrisserte Gallenblase ist gefillt mit dicker, gelblich-brauner
Galle. Die Gallenwege sind vollkommen frei und intact,

I Fall

Albert K., Restaurateur, 36 Jahre alt. Aufgenommen am 2. November
1891, gestorben am 8. November 1891,

Anamnese. Der Patient hat sich immer einer ungetribten Gesundheit
erfreut. Er ist Restaurateur, dem Alkoholgenuss sebir srgeben und giebt als
sein tdgliches Quantum 12-—15 Glas Bier und noch andere Spirituosen an.
Er hat nie Erscheinungen einer specifischen Infection gezeigt.

Seit Jahresfrist ungefihr leidet er an Schmerzen in der Oberbauchgegend,
welche jedoch nicht sehr infensiv waren und keine auffallende Beeintrachti-
gung seines Wohlbefindens zur Folge hatten. Niemals steigerten sich die
Schmerzen zu Kolikanfillen und waren auch nie von Erbrechen oder Fieber
begleitet. Seit Pfingsten, also etwa seit 6 Monaten, fand sich allmiblich
eine icterische Farbung der Haut ein, und gleichzeitig traten die Symptome
eines Gastrointestinalkatarrhs anf; Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Durchfille
abwechselnd mit Obstipation. Diese Beschwerden hielten 3—4 Wochen an,
um dann zu verschwinden, so dass er das Beft wieder verlassen und seine
Thatigkeit aufnehmen konnte. Ende August kehrte das Leiden aber mit
vermehrter Intensitit zuriick; der Appetit verlor sich vollstindig; hartnickige
Durchfille traten anf. Der Icterus, der angeblich ganz verschwuanden war,
trat wieder stirker hervor, ohne dass die Stihle jemals entfirbt gewesen sein
sollen. Die Spannungszunahme im Leib wurde ibwm sehr lastig; die Krifte
nabmen rapide ab. Am 2. November 1891 lasst er sich in’s Krankenhaus
Friedrichshain aufnehmen,

Status praesens. Der Patient ist von mittlerer Statur und stark ab-
gemagert., Seine Hautfarbe schillert in’s Griinlich-Braune; die Haut ist zu
lebhaften Absonderungen geneigt und zeigt deutliche Kratzeifecte als Resi-
duen eines starken Juckreizes.

Sein Kréftezustand giebt zu lebhaften Besorgnissen Anlass; er fihlt sich
ausserordentlich matt und elend.
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Die Zunge ist grauweiss belegt, der Appetit liegt ginzlich darnieder; es
bestehen hartnickige und profuse Durchfille. Der Urin ist sparlich, biet-
braun, giebt eine leichte Riweisstriibung und setzt beim Stehen ein harn-
saures Sediment ab.

Die Temperatur ist véllig normal; dagegen betrigt die Pulsfrequenz 120
und die Respiration 40.

Die Lungen sind emphysematds gebliht; es besteht ein starker Katarrh
der Luftwege mit reichlichen, grauweissen, zdhen Sputis. Das Herz zeigt
keine Abnormititen.

Die Inspection des Leibes ergiebt eine Hervorwolbung des rechten Hypo-
chondriums; nirgends besteht bei Druck Schmerzhaftigheit. Die Bauchdecken
sind méssig gespannt; Ascites ist auch in den abhingigsten Partien nicht
nachzuweisen; der Percussionsschall klingt dberall voll und tympanitisch.
Die enorm vergrdsserte und gut filblbare Leber ragt weit iiber Handbreite
unter dem Rippenbogen hervor, erreicht in der Mittellinie die Gegend des
Mabels und erstreckt sich von hier im leichten Bogen nach aufwirts in’s
tinke Hypochondrium hinein. Der obere Rand wird im Niveau der 5. Rippe
gefunden, der untere Rand ist der Betastung in allen Theilen zugingig und
fithlt sich leicht abgerundet an. Die convexe und concave Fliche der Leber
ist, soweit sie befihlt werden kann, glatt, ohne Knoten und Prominenzen.

Die Milz ist stark vergréssert und ebenfalls fihibar.

Big zum 7. November ist keine erhebliche Verfinderung im Befinden des
Kranken zu constatiren; nur sind die Durchfille dusserst profus und kaum
zu stillen. Am 7.November aber treten Delirien meist heiterer Natur auf;
der Kranke wird sehr unruhig und ist kaum im Bett zu halten. Der Auf-
regung folgt am Abend ziemlieh plotzlich eine starke Depression; der Patiens
wird sichtlich comatdser, verfallt immer mebr und am 9. November erfolgt
unter steigendem Lungenddem der Exitus lethalis.

Section am 9. November.

Diagnose. Cirrhosis hepatis hypertropbica. Hyperplasia lienis. Broncho-
poneumonia lobi inf. sin. Oedema pulmonum. Tuberculosis inveterata lobi
sup. dextr. Bronchitis purulenta. Gastritis. Enteritis.

Leiche eines mittelgrossen, etwas abgemagerten, aber kriftig gebauten
Mannes. Die Haut ist tberall gleichmissig gelb verfirbt, auf dem Riicken
mit ausgedehnten Todtenflecken besstzt. Starke Todtenstarre. Das Zwerch-
fell ragt rechts bis zum oberen Rand der 3., links bis zur 6. Rippe.

Der Herzbeutel liegt in mehr als normaler Ausdehnung unbedeckt; die
Lungenrinder sind retrahirt, namentlich auf der linken Seite.

Die Bronchialdrisen sind geschwollen. Die linke Lunge ist massig gross,
auf dem Durchschnitt stark icterisch gefirbt, missig blutreich; im Unter-
lappen findet sich heerdweise eine aus einzelnen pneumonischen Stellen be-
stehende Infiltration. Die rechte Lunge ist derber, ebenfalls sebr iecterisch
gefirbt, dberall lufthaltig. Nur'im rechten Oberlappen findet sich eine etwa
haselnussgrosse, derbe, als Knoten durchfiihibare, luftleere, auf dem Durch-
schniit aus mehreren kleinen Kalkheerden bestehende Partie mit graugriiner
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Verfirbung, Auf dem Durchschnitt ist die abgestrichene Flissigheit schlei-
mig-eitrig; bel Drueck quillt gelbschaumige Flilssigheit aus den Bronchien
hervor; deren Schleimhaut ist lebbaft gerSthet,

Im Herzbeutel findet sich eine missige Menge stark gallig gefarbter
Flissigheit. Das Herz ist missig gross, fettreich und blassgelblich. Der linke
Ventrikel ist weit, angefiillt mit sehr viel flissigem Cruor wnd stark icteri-
schen Glerinmseln. Die Wandungen sind schlaff, die Papillarmuskeln abge-
flacht; die Musculatur hellbraun. Der rechie Ventrikel ist didnnwandig. Die
Klappen schliessen; die Aorta ist missig eng.

Tn der Bauchhible finden sich hdchstens 300 cem gelblich klarer Flissigkeit.

Dis Schleimhaut des Magens ist stark iInjicirt und theilweise mit Ha-
morrhagien durchsetzf. Ebenso zeigt die Darmschleimhaut die deutlichen
Zeichen eines starken Katarrhs.

Die Nieren sind etwas grdsser als in der Norm; die Kapsel haftet nicht
fest an; die Oberfliche ist glath, Die Corticalsubstanz ist graugelb, tribs,
geschwollen. Die linke Nisre ist stirker cyamotisch verfirbt als die rechte.

Die Milz ist machtig vergrbssert, ungefahr auf das Doppelte ihres ur-
springlichen Volumens: ihre Maasse betragen in der Linge 20 cm, in der
Breite 15 ¢m und in der Dicke 6 cm. Sie ist praligespannt; ihre Consistenz ist
missig derb; auf dem Durchschnitt erscheint sie braunroth und blutreich;
die Pulpa ist briiehig.

Die Leber ist ausserordentlich voluminds und ragt tief in’s Epigastrium
herab. Die Vergrosserung betrifft beide Lappen ziemlich gleichmissig. Sie
wiegt 4600 ¢ und misst in der Linge 32 cm, in der Breite 35 cm und in
der Dicke durchschnittlich 11 em. 8ie ist in ganzer Ausdebnung von einem
System mit einander communicirender seichter Furchen und Vertiefungen
durchzogen, welche sich aber nirgends tief in das Gewebe einsenken. Die
zwischen den Furchen liegenden meist sehr kleinen Gewebsinseln prominiren
daher nur wenig tber die Oberfliche. Die Farbe der Oberfliche und des
Durchschnittes ist ziemlich gleichméssig griinlich-gelb; die Consistenz ist
eine auffallend harte und bereitet dem schneidenden Messer Schwierigkeiten.
Auf dem Durchschnitt treten die Parenchyminseln inmitten der umgebenden
Bindegewebsziige ebenfalls scharf hervor. Der Inhalt der Gallenblase ist zihe,
dickfiiissige Galle; die Gallenginge sind in allen Theilen frei und wegsam.

1v. Fall

Friedrich M., 34 Jahre alt. Aufgenommen am 21, November 1891, ge-
storben am 25. November 1891.

Anamnese. Der Patient hat in seiner Jugend vielfach an cardialgi-
schen Beschwerden gelitfen und vor 3 Jahren eine Lungenentziindung durch-
gemacht. Er will sonstige Krankheitserscheinungen nie an sich bemerkt
haben. Erst seit 4 Wochen leidet er an einem heftigen Durchfall mit reich-
lichen, diinnen Auslesrungen und zeitweisen Leibschmerzen. Der Appetit ist
dabei vermindert und die Zunge belegt; in den letzten 14 Tagen hat sich
noch haufiges, mitunter blutiges Erbrechen dazu gesellt. Er wurde in Folge
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dieser Beschwerden ausserordentlich matt und fiblte, dass seine Krifte tiglich
mehr und mehr abnabmen. Angeblich erst vor 8 Tagen trat eine icterische
Farbung seines Gresichts auf, die ihn veranlasste, arztliche Hilfe in Anspruch
zu nehmen. Da aber die Krankheitserscheinungen nicht zurtickgingen und
er zu Hause nur mangelhafte Pflege geniesst, wird er am 21.November in’s
Krankenhaus Rriedrichshain geschafft.

Er giebt starken Potus zu, stellt aber eine specifische Infection in Abrede.

Status praesens. Der robust gebaute, aber ziemlich abgemagerte
Patient zeigt eine intensiv gelbe Farbe der Hautdecken und der Conjunctivae.
"Die Wangen sind livid roth, die Zunge ist an den Rindern roth, in der Mitte'
weissgrau belegt und trocken. Der Appetit ist gering, aber der Durst gross.

Der Harn ist mit Gallenfarbstoffen stark gesittigt, enthalt Spuren von
Eiweiss und im Sediment hyaline, gelb gefirbte Cylinder.

Der Stubl ist von diinnbreiiger Consistenz und normal brauner Farbe,
ohne Blutbeimengungen.

Die Temperatur ist afebril, die Pulsfrequenz normal; die Beschaffenbeit
des Pulses ist eine ziemlich gute.

Die Organe der Brusthihle bieten, abgesehen von animischen Geriuschen
am Herzen und einem starken Bronchialkatarrh, niehts Abnormes dar.

Der Thorax ist flach, nach unten und seitlich durch das stark aufge-
trisbene Abdomen vorgebuchtet. Die Auftreibung des Leibes ist eine ziem-
lich gleichméssige; der Umfang in Nabelhohe betrigt 90 cm. Die Bauch-
decken sind stark gespannt und in der Lebergegend empfindlich. In den
untersten Partien des Abdomen befindet sich eine sehr geringe Menge frejer
Flissigkeit, deren Niveau in der Riickenlage des Patienten einer Curve mit
nach oben gebogener Concavitit folgt, die 4 Querfinger unterhalb des Nabels
verldnft.

Die Leberdimpfung beginnt bereits am unteren Rand der 4. Rippe und
reicht weit Gber den Rippensaum nach abwirts. Sie ist in grosser Aus-
dehnung der Betastung zuginglich, erscheint von glatter Oberfliche und
fester Consistenz, der rechte Lappen ist stirker hypertrophiseh als der linke.
Nirgends sind Hocker oder Knoten zu fiihlen; die Palpation der Leber ist
schmerzhaft. Auch die Milz ist erheblich vergrossert, ohne fiihlbar zu werden.

Der ziemlich indolente Patient klagt tber sehr wenig Beschwerden und
liegt meist still und apathisch da, ohne an den sich in seiner Umgebung
abspielenden Vorgiingen Interesse zu nehmen.

Bei der Morgenvisite am 25. November erscheint-er benommen, sopords,
antwortet indessen mnoch auf Fragen und klagt dber Schmerzen im Leib.
Bald nacher wird er vollkommen comatds; der Puls setzt aus, und der Pa-
tient kommt rasch zam Exitus.

Obduction am 26. November.

Diagnose, Cirrhosis hepatis hypertrophica. Tumor lienis. Ascites.
Atelectasis pulmonum. Bronchitis catarrhalis. Oedema pulmonum. Gastritis.
Enteritis.

Leiche eines mittelgrossen, kraftiz gebauten, gut genihrien Mannes von

Archiv f. pathol. Anat. Bd, 128. Hit. 1. 3
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stwa 30 Jahren mit starker allgemeiner icterischer Verfirbung der Haut-
decken und geringen Todtenflecken.

Der Herzbeutel ist etwas verdickt und getriibt; auf dem rechten Ven-
irikel bemerkt wan einen grossen Sehnenfleck. Die Wandungen der Ven~
trikel sind unverindert; das Endocard ist icterisch verfirbt; der Klappen-
apparat vollstindig intact. Die Kranavenen sind etwas erweitert. Die Con-
sistenz der Musculatur ist schlaff.

Die oheren Lungenlappen sind blutreich und ddematds, der untere rechte
tuftleer, briichig, graugelb, auf Druck ein eitriges Fluidum entleerend. Der
Rand des unteren Lappens der linken Lunge ist colizbirf. Die aus den
oberen Partien ausdriickbare Oedemflissigkeit ist gelbschaumig, die Bron-
chialsehleimbaut stark: gerfthet, mit geringem schleimigen Secret bedeckt.

In der Bauchhohle erscheinen die Dirme collabirt; im kleinen Becken
befinden sich etwa 400 com dunkelgelb gefarbter Flssigkeit.

Die Magenschleimhaut ist aufgelockert und injicirt; hie und da mit
Ecchymosen bedeckt. Die Dinndarmschleimhaut ist blass, im Diekdarm
findet sich etwas stirkere Injection.

Die Nieren sind von missiger Grosse, braungelb, glatt. Auf dem Durch-
schoitt - ist das Nierenbecken und beide Subsianzen gelblich gefirbt. Die
Siructur ist Gberall deutlich erkennbar, die Rinde von mittlerer Breite.

Die Milz ist betrachtlich vergrdssert, misst in der Léinge 18 cm, in der
Breite 10 cm und in der Dicke 5 em. Ibre Consistenz ist méssig weich,
briichig. Die Farbe izt auf dem Durchschnitt tiefbrannroth, fast chocolade-
artig, auf der Oberfliche graurcth,

Die Leber wiegt 3500 g. Die Maasse befragen: Linge 28 cm, Breite
23 cm, Dicke des rechten Lappens 12, des linken 7 cm, Die Counsistenz ist
miassig derb, die Farbe briunlichgelb, Die Oberfliche erscheint auf den
ersten Blick fast vollig glatt; erst beim deutlichen Zusehen und besonders
wenn man dag Organ mit der concaven Fliche anflegt, erscheinen zahlreiche,
iiberaus seichte Unebenheiten und Griibchen, welche kleinere und grdssere
Granula abtrennen. Dasselbe Bild bietet sich auf dem Durchschnitt, dessen
Farbe mehr in’s Gelbe spielt und eine charakteristische Zeichnung nirgends
mehr erkennen lisst.

Die Gallenblase enthilt eine kleine Menge orangegelber Galle; die
Gallenwege sind normal weit und nirgends obstruirt,

Eine genaue mikroskopische Untersuchiung wurde in Fall III
und IV an gehéirteten und gefirbten Schunitten vorgenommen,
Sie ergab beide Male fast iibereinstimmende Resultate.

Mikroskopischer Befund.

Am auffallendsten erscheint eine tdberaus starke Neubildung von Binde-
gewebe. Das ganze Parenchym ist von Dreiteren und schmileren Binde-
gewebsstrassen durchzogen, von denen sich wieder Ausliufer verschieden
starken Kalibers abtrennen, die vielfach mit einander anastomosiren. Die



35

Bindegewebsneubildung hilt sich nirgeuds in der Peripherie der Acini, son-
dern greift in grosser Ausdehnung auf das Gebiet der Lippchen selbst diber
und schiebt sich in radiiren Strahlen zwischen das Parenchym ein. Dabel
variiren die Wege, die das neoplastische Bindegewebe einschligt, so man-
nichfaltig, dass die von ihm eingeschlossenen Gewebsinseln ganz polymorphe
Gestaltung annehmens; bald sind sie klein, bald von grésseren Dimensionen,
bald sind sie mehr rund, bald sind sie mit Ausliufern versehen; kurz an
nur sehr wenig Stellen ist ein streng acindser Bau noch angedeutet. Ueberall
sonst sind die Leberzellenreihen so sebr auseinander gedringt und verschoben,
dass die urspriingliche Structur nur sebr schwer zu erkennen ist. Stellen-
weise stehen nur noch 2 oder 3 Leberzellen zusammen; an anderen Orten
finden sich wieder kleinere und grissere Balken von Lebergewebe isolirt. Das
neugebildete Bindegewebe ist ausgezeichnet durch eine von Zeit zu Zeit auf-
tretende massenhafte Anhiufung von weissen Blutkdrperchen; seine Structur ist
vorwiegend eine feinfibrillire, von nur wenigen schmalen Kernen unterbrochen.

Die Leberzellen selbst scheinen nirgends untergegangen zu sein; sie er-
scheinen zwar fast ausnahmslos etwas abgeplattet und meist in verschieden
starkem Grade atrophisch; aber sonst zeigen sie keine Spur einer fettigen
Entartung oder einer regressiven Metamorphose; tdberall sind die Kerne deut-
lich erhalten und gut gefarbt.

In den Bindegewebsziigen finden sich reichlich neugebildete Gallenkanal-
chen eingestreut. Sie besitzen eine scharf hervortretende Wandung, welche
mit regelmissigen cubischen Epithelzellen besetzt ist. Sie sind von verschieden
starkem Volumen, bald geschlingelt, bald wehr oder weniger gerade gestreckt.

Die vorstehenden Fille bieten so ausgesprochene klinische
Symptome und anatomische Eigenthiimlichkeiten dar, dass es
nicht- mehr erforderlich scheint, fiir sie den Beweis zu fiihren,
dass sie wirklich der hypertrophischen Cirrhose angehéren.

Indessen sind beziiglich der” Affection selbst noch so viele
Fragen schwebend und die Meinungen iiber sie so sehr getheilt,
dass ein niheres Eingehen auf die strittigen Punkte nicht un-
wesentlich erscheint. In der Hauptsache dreht sich der Streit
um das eigentliche Wesen der Krankheit und um die Berech-
tigung, sie anatomisch und klinisch als eine selbstindige Form
aufzustellen. Die franzosischen Forscher, die sich am friihesten
und eingehendsten mit ihr beschiftigt haben, sind darin fast
einig, dass schon die histologischen Verhiiltnisse allein streng
unterscheidende Merkmale zwischen den beiden Formen abgeben.
Eine besondere Aufmerksamkeit hat der pathologisch-anatomi-
schen Seite der Frage in seinen Legons sur les maladies du foie
Charcot zugewandt, der mit scharfem Blick die Charakteristica

3*
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der hypertrophischen Cirrhose erfasst und fiir eine geistreiche
Theorie verwerthet hat. Er bringt die hypertrophische Cirrhose
in Analogie mit der durch Unterbindung des Ductus choledochus
experimentell erzeugten Hepatitis und stellt beide — die erstere
ausgehend von den kleinen, die zweite vop den grésseren Gallen-
wegen — als biliése Form - einer venfisen, deren Repriisentant
die Laé&nnec’sche Cirrhose bildet, gegeniiber. Ip seiner con-
cinnen und prignanten Darstellungsweise versucht er die sin-
gehend studirten histologischen Verhiltnisse in seivem Sinne zu
deuten und in Einkiang mit seiner Theorie zu bringen.

Bei der bilidsen Form sieht er den Ausgangspunkt der Er-
krankung in den Gallenwegen, von denen aus eine Entzlindung
der Umgebung statthabe und zur Neubildung von Bindegewebe
fiihre. Bei der venfisen Form dagegen seien primir die Plort-
aderverzweigungen afficirt, und von letsteren aus werde der Ent-
ziindungsreiz nach der Nachbarschaft fortgeleitet, Darans er-
kldre es sich, dass bei dieser Form das neoplastische Bindege-
webe zuniichst dem Verlauf der Gallencapillaren folge und sich
vorwiegend intraacindr finde, wihrend es sich im anderen Fall um
die Pfortaderverzweignngen localisire und streng an die Peripherie
der Acini gebunden sei. Daraus erklire sich weiter zwanglos das
Auftreten von Icterus -bei der hypertrophischen und das Vorhao-
densein von Pfortaderstanungen bei der Ladnunec’schen Cirrhose.

So verlockend diese Theorie auch scheint und mit wie eigen-
artigem Scharfsinn sie auch entwickelt ist, so kann sie doch
nicht aufrecht erhalten werden, da es keinem Zweifel unterliegt,
dass sie auf zum Theil falschen Voranssetzungen aufgebaut ist.
Nachdem schon Brieger®), Litten”) und Mangelsdorf®) be-
rechtigte Einwiinde gegen sie erhoben haften, hat ihr Acker-
mann darch seine eingehenden Untersuchungen jeden thatséch-
lichen Boden enizogen und an ihre Stelle eine andere Theorie
substituirt. - Er erkennt zwar mit gewissen Einschrinkungen die
Richtigkeit der von Charcot und Gombault gemachten An-
gabe an, dass bei der hypertrophischen Cirrhose die Bindege-
websneubildung intralobulir vor sich gehe und sich bei der vul-

) Brieger, a. a. O.
2y Litten, Ueber die bil. Form der Lebercirrh. Charité-Ann. 1880,
% Mangelsdorf, a. a. 0.
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giren Cirrhose vorwiegend extralobuldr verbreite, wenn er auch
in letzterem Falle bei Anwendung stirkerer Linsensysteme off
das gelegentliche Eindringen des Bindegewebes in das Innere
der Acini constatiren konnte; indessen sieht er den fundamen-
falen Unterschied zwischen den beiden Krankheiten nicht in der
Verbreitungsweise des hyperplastischen Bindegewebes, sondern
in gewissen inneren Eigenthiimlichkeiten desselben. Er betont
scharf den retractilen Charakter des Bindegewsbes bei der afro-
phischen und die fehlende Schrumpfungstendenz bei der hyper-
trophischen Cirrhose und stellt die Bindegewebshyperplasie im
ersten Fall in Parallele mit dem Narbengewebe, im andern mit
den Vorgdngen bei der Elephantiasis und chronischen Stauungs-
hyperfimien. Er unterscheidet nicht eine biliGse und vendse
Form, sondern leitet die Entstehung der einen, der hypertrophi-
schen, von den normalen Lebercapillaren ab und sieht den Aus-
gangspunkt der atrophischen in einer primédren Erkrankung des
Leberparenchyms selbst. In dieser Annahme wird er vor allen
Dingen durch die Wahrnehmung gefiihrt, dass bei der erster-
wihoten Affection die Leberzellen im Grossen und Ganzen intact
bleiben, wihrend bei der vulgdren Cirrhose die Degeneration der
Leberzellen im graden Verhiltniss zur Neubildung des Binde-
gewebes steht. Grade hierin liegt die Bedeutung der eingehend
detaillirten Ackermann’schen Theorie, die ja in manchen Ein-
zelheiten zweifellos tiber das Ziel hinausschiesst. Denn in der
That sprechen alle Anzeichen dafiir, dass bel der einen Affection
das Zwischengewebe und bei der andern das Parenchym priméir
erkrankt sei. Man wird in dieser Auffassung noch bestiirkt
durch den Vergleich mit einem verwandten Organ, der Niere,
fir welche die ausgezeichneten Studien Weigert’s') den Be-
wels erbracht haben, dass ein grosser Theil der krankhaften
bindegewebigen Verdnderungen sich hier erst secunddr ausbilde
und nur als Folgezustand des primér erkravnkten Parenchyms
zu betrachten ist. Dieser Vergleich ist zwar von mehrfachen
Seiten schon angezogen worden, aber doch nirgends so pricis
gefasst und so bestimmt ausgesprochen wie von Rosenstein?)

1) Weigert, Volkmann’s Samml. klin. Vortrige. No. 162 u. 163.
%) Rosenstein, Zur hypertr. Cirrhose der Leber. Berl. klin, Wochensehr,
1890. No, 38,
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gelegentlich seines Vortrages fiber Lebercirrhose auf dem X.
internationalen medicinischen Congresse. Er setst die grosse
Niere und ihre secundéren Stadien der hypertrophischen Leber-
cirrhose gleich und stellt die atrophische Form auf eine Stufe
mit der gemeinen Schrumpfniere. In der Verfolgung dieses Ge-
dankens sind Ackermann und Rosenstein stwas zun weit ge-
gangen; Ackermann hilt bel der hypertrophischen Oirrhose
eine secunddire Schrumpfung des Bindegewebes fiir ausgeschlossen,
und Rosenstein bestreitet, dass die atrophische Cirrhose im Be-
ginn jemals mit einer Lebervergrésserung einhergehen konnte.

Beides trifft nicht ganz zu. Auf der einen Seite haben
Hayem™) und Pitres®) Fille von hypertrophischer Cirrhose
verdffentlicht, bei denen sie eine Verkleinerung der Leber gegen
das Epde des Lebens constatiren konunten, und in der That ist
nicht einzusehen, warum die hypertrophische Leber immer im
Stadium der Vergrosserung verharren miisste und dberhaupt
nicht in secundire Schrumpfung iiberzugehen im Stande sei, wie
das auch bei der grossen Niere vorzukommen pflegt. Ebenso
wenig kann aber behauptet werden, dass dem atrophischen Zu-
stand bei der Ladnnec’schen Cirrhose niemals ein Stadium
der Vergrisserung verausgehe; denn so ohne weiteres kinnen
doch die dies beweisenden Beobachtungen fritherer und jetat
lebender Kliniker nicht bei Seite geschoben werden.

Wir meinen, dass hier ein vermittelnder Standpunkt der
richtige sein diirfte. Gleichwie nach dem Vorgange Weigert’s
das pathogenetische Princip fiir die Entziindungen der Niere
durchgefithrt wird — eine Auffassung, der ausfiihrlich in den
modernen specialistischen Lehrbiichern von Fiirbringer?®), Rosen-
stein®) u. a. das Wort geredet wird — so kann, wie wir glau-
ben, dieser Gesichtspunkt auch fiir die Lebercirrhose festgehal-
ten werden. In. der Leber wie in der Niere konnen sich zwei
verschiedene Krankheitsbilder entwickeln, je nachdem die inter-
stitiellen oder die parenchymatisen Verinderungen primir vor-

) Hayem, Bullet. de la société anat. Juin 1875.

%) Pitres, Ibidem. Juin 1875.

f) Férbringer, Die Krankheiten der Harn- und Geschlechtsorgane.
II. Aufi. 1890,

‘) Rosenstein, Pathol. und Therapie der Nierenkrankh. 1886,
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wiegen. Im ersteren Fall pflegt die Leber in Hypertrophie, im
andern in Atrophie tiiberzugehen. Indessen gilt dies nicht als
ausnahmslose Regel, sondern ebenso wie sich eine Schrumpf-
niere einmal aus der geschwollenen und vergrosserten Form ent-
wickeln kann, so kann auch dieser Vorgang fiir den analogen
Prozess in der Leber gelegentlich statthaben.

Wenn schon die anatomischen Betrachtungen dazu dréngen,
der hypertrophischen Cyrrhose eine selbstindige Stellung einzu-
rinmen, so kann ihr das klinische Biirgerrecht noch viel weni-
ger abgesprochen werden. Das ihr eigene Symptomenbild ist
in grossen Umrissen schon von ihrem Entdecker Todd gezeich-
net und spiter durch die franzdsischen Forscher in allen Be-
ziehungen vertieft worden. Als feststehende Charakteristica
kinpen gelten einmal die méchtige, meist gleichmissige Leber-
vergrosserung, der intensive, in der Regel mit geféirbten
Stihlen einhergehende Icterus und dann — allerdings nur
als negatives Zeichen — das Fehlen oder geringe Vorhandensein
von Ascites. Neben dieser Trias von Erscheinungen haben an-
dere Symptome eine mehr nebensichliche Bedeutung und fallen
nicht so schwer in’s Gewicht; hierher rechnen wir in erster
Reihe die fast nie fehlende Milzschwellung und die Neigung
zu Magen- und Darmkatarrhen himorrhagischen Charakters. Auch
das Alter spielt fiir die Diagnose eine nicht zu unterschitzende
Rolle; die Krankheit bevorzugt entschieden das II. und den An-
fang des IIL. Decenniums. Die Temperatur bewegt sich meist
in den normalen Breiten; abendliche Fiebersteigerungen gehiren
zu den Seltenheiten. Ueber die Pulsfrequenz haben wir in
den einschligigen Mittheilungen keine Bemerkungen gefunden,
mochten indessen hervorheben, dass sie in 3 von unsern Fillen
oine relativ hohe war — etwa 120 in der Minute — und mit
dem Icterus seltsam contrastirte.

Endlich weist das agonale Stadium noch Besonderheiten
auf, die fast nie vermisst werden, und auf die unseres Wissens
zuerst Charcot anfmerksam gemacht hat; es stellen sich nehm-
lich unter ErhShung der Kérpertemperatur gegen Ende des Le-
bens gewdhnlich Delirien, Sopor und Coma ein; kurz das Leiden
pllegt meist mit ausgesprochener Choldmie zu enden. Die
Dauer des Prozesses gilt im Allgemeinen als eine lange und
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wird fiir gewdhnlich aof 3—4 Jahre geschitzt; indessen kommt
anch ein welt rascherer Verlauf vor; in unseren Fillen wenig-
stens verlief die Krankheit im Maximum in einem Jahr, im
Minimum sogar in 4 Wochen.

In der Gruppirung der Symptome sind auch die Grundziige
ausgesprochen, die es gesfatten, unsere Affection klinisch von
der vulgdren Cirrhose scharf zu trebnew. Ja noch mehr, wir
meinen sogar, wenn wir uns auch wohl bewusst sind, hierin
mit der blichen lehrbuchméissigen Auffassung etwas im Wider-
spruch zu stehen, dass es bei geniigender Aufmerksamkeit und
der entsprechenden Beobachtungsdauer im Gros der Fille ge-
lingen muss, die richtige Entscheidung zu treffen. Freilich wenn
man den von mehrfacher Seite belisbten Weg einsehligt, die
einzelnen Symptome zu zergliedern und auf ibr alleiniges Vor-
kommen bei der in Rede stehenden Affection zu priifen, so wird
man unmoglich scharf unterscheidende klinische Merkmale
zwischen den beiden Formen statuiren kbnpen, denn ein Symp-
tom von eigentlich pathognomischer Bedeutung besitzen wir in
der That nicht. Das gilt besonders fiir den Icterus. Es ist eine
unbestreitbare Thatsache, dass sich auch bei der Ladnnec’schen
Cirrhose ein stationirer Icterus etabliren kann; in unserem Kran-
kenhause selbst sind zwei Fille von &chter Granularatrophie der
Leber zur Beobachtung gekommen, bei denen ein hochgradiger
Tcterus bestand, ohne dass die Section einen complicirenden
Verschluss der Gallenwege nachgewiesen hitte.

Aber damit, dass' dieses Symptom bei der vulgdren Cir-
rhose ausnahmsweise vorkommt, fillt doch noch lange nicht
seine pathognostische Bedentung fiir die hypertrophische. Die
dahinzielenden Bemiihungen Mangelsdorf’s, der aus der ge-
sammten Literatur nur acht Félle von La8nnec’scher Cirrhose
complicirt mit Icterus zusammenstellen konnte, miissen wir da-
her als gescheitert anmsehen; im Gegenthell scheint uns seine
Beweisfihrung mehr fiir als gegen unsere Ansicht zu sprechen.
Wenn npun schliesslich auch einmal bei der Beurtheilung eines
Krankheitsfalles der Icterus nicht in Betracht kommen sollte,
so sind in den vorhin erwihnten Symptomen, besonders in der
enormen Lebervergrosserung und dem fehlenden Ascites noch
Anhaltspunkte genug gegeben, um im eventuellen Falle die
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Wagschale zu Gunsten der hypertrophischen Cirrhose sinken zu
lassen.

Schwierigkeiten kann die Unterscheidung unserer Affection
von Lebertumoren bereiten und zwar einmal von solchen, die
im Leberparenchym selbst sitzen und anderen, die die grossen
Gallenwege obturiren. Nach beiden Richtungen aber, so will es
uns scheinen, ist auch hier eine scharfe klinische Grenze zu
ziehen. Von intrahepatischen Tumoren kommen eigentlich
nur Carcinome und multiloculire Echinokokken in Frage; erstere
haben zwar die Vergrosserung der Leber, die Hirte des Organs
und den Icterus mit der hypertrophischen Cirrhose gemein, unter-
scheiden sich aber von ihr durch die freilich nicht imwmer deut-
liche Hockerung der Oberfliche, den grésstentheils vorhandenen
Ascites und ganz besonders durch das Alter der betroffenen
Patienten, da sie nur selten vor dem 40. Lebensjahr auftreten.
Die Echinokokken haben wieder andere Charakteristica, die sie
vor der Cirrhose auszeichnen, so unter Anderem die harten und
kugligen Prominenzen der Oberfliche, die im weiteren Ver-
laufe der Erkrankung weich werden kinnen, die Empfindlich-
keit des Organs und den unregelmissigen Fiebergang.

Bei der zweiterwihnten Kategorie von Tumoren, die in den
grgsseren Gallenwegen wurzeln, kénnen sich erhebliche. diffe-
rentialdiagnostische Schwierigkeiten dann ergeben, wenn der Ver-
schluss kein vollstindiger ist und noch Galle in den Darm
passiren kann. Ist das aber nicht mehr der Fall, ist die Passage
vollig obstruirt, so mdchten wir darauf aufmerksam machen,
dass dann in dem eigenthiimlichen Verhalten des Icterus ein
differentialdiagnostisches Moment von ausschlaggebender Bedeu-
tung gegeben ist. Denn in dem einen Fall, wenn nehmlich ein
Verschluss der grossen Gallenausfiihrungsgéinge besteht, sind die
Stiihle euntfarbt und von grauem, thonartigem Charakter, bei der
hypertrophischen Cirrhose aber bleibt in der Regel die normale
Firbung des Stuhlgangs bestehen. Die Erklirung dieses
Umstandes fillt mit der Beantwortung der Frage zusammen,
wie denn tiberhaupt der Ieterus bei unserer Affection zu Stande
kommt. Wir sind hier iiber die letzten Ursachen noch nicht
im Klaren und vorldufig noch auf das Gebiet der Hypothesen
angewiesen. Bekanntlich hatte Charcot die Frage so zu losen
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gesucht, dass er als Ursache des Icterns eine primére Schidi-
gung der kleinsten Gallenwege annahr; man hat indessen diese
Ansicht wieder fallen lassen, als die histologischen Untersu-
chungen keine unterstiitzenden Beweisgriinde fiir sie zu Tage
fordern konnten. In neuerer Zeit hat Rosenstein die Hypo-
these aufgestellt, dass eine Polycholie als Ursache des Toterus
anzuschuldigen sei, d. h. dass ein Missverhéltniss zwischen reich-
licher Gallenabscheidung und erschwerter Gallenausscheidung
bestehe. Indessen trifft auch diese Hypothese den Kern der
Sache nicht, da sie ja nur die Frage weiter fasst, ohne sie zu
erschopfen. Wir sind der Ansicht, dass in der Charcot’schen
Ansicht, ohne sie in vollem Umfange anerkenuen zu knnen,
doch etwas Richtiges liegt; die Gallencapillaren sind zwar nicht
primér afficirt, aber jedenfalls zu einem Theile in Mitleiden-
schaft gezogen; auf Rechnung der erkrankten ist der Ricktritt
der Gallenbestandtheile in’s Blut zu schieben, auf Rechnung der
intact gebliebenen die fortdauernde Absonderung in den Darm.

Noch sehr im Unklaren sind wir iiber die Aetiologie der
Krankheit. Der Alkohol, der von franzésischer Seite in erster
Linie fir das Entstehen der Erkrankung verantwortlich gemacht
worden ist, ist von Rosenstein und Litten’) neuerdings nicht
anerkannt worden; indessen sprechen doch anch unsere Fille,
in denen die Anammese #bereinstimmend einen starken Alkohal-
missbrauch ergeben hat, dafiir, dass er als #tiologischer Factor
keine ganz unwesentliche Rolle spielt. Vielleicht bringt auch
die Bidumler’sche?®) Ansicht, dass zwischen der hypertrophi-
schen Cirrhose und der Tuberculose intime. Beziehungen beste-
hen, durch fernere Beobachtungen nidhere Aufschliisse, Sehr
prekir erscheint es aber, aus einer zufilligen Coincidenz bin-
dende Schliisse ableiten zu wollen, und ans diesem Grunde sind
die Bemithungen Vincenzo's?®), der auf Grund eines acciden-
tellen Kokkenbefundes eine bacillire Grundlage unserer Affection
statuiren wollte, wohl sicher als ibersilte zu bezeichnen und
halten einer ernsthaften Kritik nicht Stand.

1) Verhandl, des X. internat. medic. Congress. Bd. IL V. Abthlg. S.208.
%) Ebenda.
% Cit. nach dem Refer. in den Virchow-Hirsch Jahrb. 1890.

e



