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XI. 

Ein eigenthiimlicher Fall yon Lebercirrhose. 
(Combination yon partieller Hypertrophie und 

Atrophie der Lebersubstanz.) 
(Aus dem Pathologisehen Institnt zu Halle a. S.) 

Von Dr. mad. M a r c k w a l d ,  
Assistenten am Pathologischen Institut. 

(ftierzu Taf. V. Fig. 3.) 

Auf dem Congress fiir inhere Medicin 1892 zu Leipzig re- 
ferirten I~osenstain uud S tade lmann  fiber chronisahe Leber- 
entzfindung~). Erstarer gab dabei eine Zusammenstallung der 
bekannteran Arbeiten fiber dieses Thema, daran Rasultat, warm 
ich dassalba noch ainmal zusammenfassen darf, in Folgandem 
gipfalt. 

Nach den grundlegendan Arbaiten yon Lagnnac, Roki- 
tansky,  Frar iahs ,  Bambargar  u. A., welahe die klinischen 
und anatomischen Verh~iltnisse diasar Erkrankung in deran ver- 
schiedenen FKllen von durchaus ainheitlichem Gasiahtspunkte 
auffassten, war as Todd,  der zuerst dieser Auffassung entgagan- 
trat, indem er die mit ttypertrophie verbundane Form der Er- 
krankung yon der atrophischan Form bestimmt trannte und dam 
Namen, dan La~nnec eingeffihrt hatta, dem tier atrophisahen 
Lebercirrhose, die hypertrophische Lebereirrhose gegenfiberstellta. 
Es antstand dutch Annahme seiner Auffassung eine vSllig dua- 
listisehe Ansehauung iibar des Wesen dar Cirrhose, die nahazu 
Gamaingut, namentlieh der franz5sisehen Forscher wurde, yon 
denen Charaot~ Hanot,  Hayam u. A. eine noeh schiirfare 
Seheidung beider Formen batonten, die sich in den schematisiren- 
dan Arbeiten, namantliah Chareot ' s  angeblieh im klinisahan 
und pathologiseh-anatomisehen Sinne, im makroskopisehen und 

~) Verhandlungen des elften Congresses fiir inhere Medicin. 1892. S. 65 ft. 
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mikroskopischen Verhalten~ mit Sicherheit durchffihren liess. 
Die Eigenschaften, welche die Trennung des Krankheitsbildes 
herbeif/ihren sollten, zu charakterisiren, geniigt die Anffihrung 
der Stichworte, die der atrophischen La~nnec'schen Oirrhose 
mit fehlendem Ieterus~ ihrer extralobul/ir, (annul/~r und multi- 
]obul/i.r) auftretenden Bindegewebsentwickelung und ihren atro- 
phirenden, ja nekrotisirenden Leberzellen die hypertrophische 
Form mit starkem~ hie fehlendem Ieterus, mit ihrer insuliir, 
extra-, intra- und monolobul~ren Bindegewebsentwickelung und 
den wohlerhaltenen normalen Parenchymzellen entgegenstellen. 

Bald indessen, und dies ist das Verdienst namentlich 
deutscher Forscher wurde klinisch (Lit ten,  Mangelsdorf u. A.) 
und pathologiseh-anatomisch (Acke rmann)  dargethan, dass 
eine so scharfe Seheidung, wie die oben angefiihrte, nut in ein- 
zelnen Fi~llen durehzuffihren war, w/~hrend constatirt werden 
musste, dass in einer ganzen Reihe yon F/~llen beide Formen in 
einander fibergingen und dass namentlich mikroskopisch die seharf 
betonten charakteristischen Merkmale der einen Form sieh ebenso 
seharf ausgepr/~gt in der anderen wiederfanden. Ja es fanden 
sich Formen, in denen beide Bilder in einander fibergingen, eine 
Thatsache, die zur Aufstellung einer dritten Form fiihrte, einer 
Cirrhose en type mixte (Dieulafoy,  Kelseh,  Wannebroeque  
u. s. w.). Diesem Standpunkt sehliesst sich Rosenstein im 
Wesent|ichen an und legt ihn seiner eigenen Eintheilung der 
Krankheit zu Grunde, indem er bei der chronischen Leberent- 
zfindung drei Formen aufstellt, nehmlich 1. die Kehte Schrumpf- 
leber, 2. die hypertrophisch-ieterisehe Form, 3. die hyper- 
trophisehe Mischform (VolumensvergrSsserung mit beginnender 
Schrumpfung). 

WS~hrend Rosenste in  also eine Seheidung der versehiede- 
nen Formen der Lebercirrhose immerhin festh/ilt, betont S tad el- 
mann, dass nach seiner Meinung eine durehgreifende patho- 
logiseh-anatomische Unterscheidung beider Formen sigh nicht 
durehffihren lass% (lass sieh ,bei gewissenhafter und 0bjectiver 
Beriicksiehtigung dessert, was bis jetzt bekannt geworden ist, 
wenig Positives bringen ]/~sst, was flit eine Trennung tier hyper- 
trophischen und atrophisehen Lebercirrhose ill zwei getrennte 
Krankheiten spri~ehe. Das Hauptwort haben hier meiner An- 

Archly f. pathol. Anat. Bd. 185, Hft. 2. 2 0  
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sicht nach die pathologischen Anatomen, welche bisher wesent- 
]iche Differenzen nicht herausfinden konnten". Ebenso betont 
Stadelmann~ dass in der klinischen Unterscheidung, nament- 
lich im Auftreten des [cterus~ Widerspriiche sich so oft ein- 
stellten, class auch hier eine absolut sichere Unterscheidung sieh 
nicht festhalten lasse. 

Ueber Aaderes hinweggehend, wodurch man in der Discussion 
den Standpunkt tier einen oder anderen Meinung zu befesfigen sich 
bemiihte, mSchte ich nut erw~hnen, dass in den pathologisch- 
anatomischen Fragen nahezu allgemeine und vSllige Anerkennung 
die Ansichten Ackermann ' s  fanden, der seinen Standpunkt 
mit den Worten kurz zusammenfasste: ,die sovieI besprochene 
Frage nach der Identit/it oder Nichtidentit/it der hypertrophischen 
und atrophischen Lebercirrhose muss meines Ermessens damn 
beantwortet werden, dass beide Arten in tier Mehrzahl der F~lle 
identisch sind. Doch sind von franz5sischen Autoren namentlich 
yon Hanot  unter dem Namen der hypertrophisehen Cirrhose 
auch F/ille yon diffuser~ mit betriichtlicher Hypertrophic ver- 
bundener Bindegewebsneubildung in der Leber aufgeffihrt worden, 
welche mit der Cirrhose im Sinne des Wortes nichts zu thun 
haben. Die F~ille ersterer Art unterscheiden sich in keinem 
wesentlichen Punkte yon einander, weder histologiseh noch 
/itiologisch und der Grund ffir die Gr6ssendifferenz des Organs 
is~ daher wahrscheinlich nur in dem Umstande zu suehen, class 
die Menge der untergehenden Leberzellen ihrem Gesammtvolumen 
nach yon dem neu sich bildenden Bindegewebe entweder (atro- 
phische Cirrhose) nieht erreicht, oder (hypertrophische Cirrhose) 
iibertroffen wird. Auch kommen einze]ne seltene F/ille yon 
Lebereirrhose vor, in denen ein Theil des Organes unverkennbar 
und zwar an scharf umschriebenen Stellen hypertrophiseh, ein 
anderer atrophiseh ist". 

Einen yon diesen seltenen F/illen, die eine solche Ver- 
einigung der hypertrophischen und atrophischen Lebercirrhose 
darstellen, lieferte die Section des Falles, den ich im Folgenden 
beschreiben mSchte. Vorher will ieh noch mit einigen Worten 
auf die seither erschienene einsehl/igige Literatur eingehen. Es 
sind dabei zu erwiihnen zwei Arbeiten yon Freyhan ,  nehmlich: 
,Klinische Beitr~ige zur hypertrophischen Lebercirrhose", dieses 



295 

Archiv, Bd. 128 und ein unter demselben Titel gehaltener 
Vortrag am 26. April 1S93 in der Berliner Medinischen Gesell- 
schaftl). Es handelt sich dabei um vier genauer beobachtete 
F~lle yon sogenannter hypertrophischer Lebercirrhose~ bei denen 
neu wohl nur die Meinung des Verfassers ist, dass die klinische 
Erfahrung maassgebend und jeden Zweifel niederschlagend sei, 
trotzdem die anatomischen Thatsachen ,,nicht ganz so eindeutig" 
seien. Ferner eine Arbeit: J anowsky ,  ,Beitrag zur pathologi- 
schen Anatomie der bili~iren Lebercirrhose", Ziegler's~Beitr~ge 
zur pathologischen Anatomie und zur allgemeinen Pathologie, 
Bd. XI, S. 344ff., auf die ich unten bei Besprechung meines 
Falles zurfickkommen werde. 

Das Organ~ dem diese Zeilen ibre Entstehung verdanken, entstammte 
der Lelehe des 43j~hrigen TSpfermeisters S. aus Sonnenwalde. Aus der 
Krankengeschiehte entnehme ich: Patient war mit starkem Ascites, abet ohne 
erhebliehe Beschwerden in die hiesige Medicinische Klinik am 14. October 
1891 anfgenommen und ging nach wiederholten Punctionen unter profusen 
Blutungen, die~ wie das Erbrochene und die Stuhlentleerungen zeigten, aus 
dem Magen stammten, zu Grunde. Die Brustorgane batten in "r Zeichen 
yon Erkrankung nicht erkennen lassen. In dem in geringer Menge entleerten 
Urin fand sieh Gallenfarbstoff, kein Eiweiss~ kein Zucker. 

Patient  war angeblich vor 6 Jahren in ~ihnlicher Weise erkrankt, doeh 
habe ~rztliche Behandlung sein Leiden damals bald gebessert. Potatorium 
wurde geleugnet, doch weist der unten geschilderte Obductionsbefund des 
Magens deutlich auf dasselbe bin. 

11 Stunden post mortem~ am l l .  October 1891 10 Uhr Vormittags, Ob- 
duction. 

Dem Seetionsprotoeoll entnehme ich nut die ffir meinen Fall inter- 
essanten Daten : 

Sehr kdiftig gebaute, m~nnliche Leiche mit stark entwickelter Museu]atur 
und mit bedeutendem Panniculus adiposus. Kein Icterns. In der Baueh- 
hShle eine m~ssige ]~Ienge, anniihernd 500 ccm, k]arer, gelblicher Flfissigkeit. 
Die Leber erreieht nirgends den Rippenbogen~ ihr freier Rand liegt in der 
hIedianlinie 1 cm oberhalb der Spitze des Processus ensiformis. Zwerchfe]l- 
stand rechts in der ]~Iitte, links am unteren Rand des 4. Rippenknorpe]s. 

Miiz etwas grSsser als normal. Kapsel leieht verdickt und gerunzelt. 
Das Parenchym ist yon mfirber Consistenz, auf dem Durchschnitt an~miseh. 
Follikel sp~rlich. Trabecularsubstanz nicht verdickt. 

Im Magen etwa 50 ccm schw~irzlichbrtiunen, flfissigen Inhalts. Die Ma. 
genschleimhaut zeigt ein buntes Aussehen. Die des Cardiatheiles ist ge- 
runzelt~ mit stark geschl~ingelten varieSsen Venen durchsetzt; die des Fundus- 

1) abgedruekt: Berl. klin. Wochensehr. 1893. No. 31. S. 746ff. 
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theiles graugr/in. An einzelnen Stellen ist die Sehleimhaut diffus verdickt, 
an anderen zeigt sie deutlichen dtat mamelonnd. Die als Mageninhalt auf- 
geffihrte Flfissigkeit ist bei der mikroskopischen Untersuchun~ als Blur deut- 
tich erkennbar. Sie finder sich in grosset Menge als Inhalt des gesammten 
Darmtractus, dessert Schleimhaut sonst keinerlei pathologisehe Befunde auf- 
weist. 

An der Leber (vgl. Tar. u Fig. 3) is~ die normale Form des Organs 
noch mit Bestimmtheit zu erkennen, obschon dieselbe dutch sehr voluminbse, 
an ihrer convexen nnd concaven Fl~ehe hervortretende, geschwulstartige 
Buckel beeintr~ehtigt wird. Diejenigen Theile derselben, welehe ihre nor- 
male Form repriisentiren, erseheinen atrophisch, an ihrer Oberfliiche thefts 
grob, theils rein granulirt, und man wfirde, wenn man die erwiihnten bueke- 
ligen Prominenzen entfernte, das reguliire Bild einer exqnisit entwickelten 
atrophiseh-cirrhotischen Leber vor sieh haben. Andererseits wird durch eben 
diese Buckel die Masse der Leber eine so viel grbssere, dass das ganze Or- 
gan ein Gewieht yon nicht weniger als 1990 g besitzt, was dem Gewieht 
einer normalen Leber reiehlich entsprechen wfirde. 

Der erste der erw~hnten Buekel befindet sich an der eonvexen %'l~ehe 
des reehten Lappens~ bat ann~hernd die Grbsse einer Mannsfaust und er- 
hebt sich aus dem Organ theils steiler, theils mehr sehriig aufsteigend, 
fiberall mit ganz seharfea Grenzen~ welehe er vielfach, in miissiger Ausdeh- 
nung pilzfbrmig fiberragt. An einzelnen Stelleu hat die Furehe~ dutch 
welehe er ,~on tier ~achbarschaft abgegrenzt wird~ sogar eine Tiefe yon 1 bis 
1�89 era. Nach rechts sehliesst sich an den besehriebenen Buckel ein zweiter, 
weleher jedoeh viel kleiner ist~ nut etwa die Grbsse einer halben Wallnuss 
besitzt und yon dem grbsseren dutch eine schmale, ebenfalls etwa l - - l J  cm 
tiefe Furehe getrennt wird. An der eoneaven Fl~che tier Leber befinden 
sieh zwei grosse (vergl. Taf. V. Fig. 3 e~ d)~ dutch eine ziemlich breite, das 
lNiveau der fibrigen Leber ebenfalls fiberragende Brfieke unter einander zu- 
sammenh~ngende Prominenzen, deren eine, und zwar die mehr naeh reehts 
gelegene (e), einzig und allein dem rechten Lappen angehbrt, wiihrend die 
andere, mit ersterer dureh die erw~ihnte Brfieke zusammenhiingeade, dem 
Lobus Spigelii (d) entsprieht und offenbar niehts Anderes darstellt, als eben 
diesen, im Zustande bedeutender l:Iypertrophie befindliehen Lappen. Die 
ersterw~hnte, mehr naeh reehts gelegene Prominenz (e) ist die voluminbsere. 
Sie hat ,  wie die an der convexen Fli~che besehriebene, die Grbsse einer 
Manasfaust, w~hrend die kleinere, dem Lobus Spigelii entsprechend% etwas 
mehr als die H~lfte dieser Gr5sse besitzt. Die Oberfl~ehe s~immtlicher be- 
sehriebener Partien ist, fibereinstimmend mit der Oberfli~ehe der fibrigen 
Leber~ theils grob~ theils fein granulirt. Die Granulationen sind miliar bis 
erbsengross, die gr6sseren unter ihnen ihrerseits noah mit feinsten Granula- 
tionen besetzt. Die Kapsel verh~lt sich den verschiedenen Partien gegen- 
fiber verschieden, so zwar, dass sie fiber dem grbsseren Buckel zart und 
durchsichtig ist und nut hie und da, ia der Tiefe, am Fusse der die grbsse- 
ren Backel einnehmenden Prominenzen leichte Verdickung und Undurch- 
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sichtigkeit zeigt, w~hrend sie an den eigentlieh die Figur der Leber  repr~i- 
sentirenden Partien in ziemlich bedeutender Ausdehnung verdickt und un- 
durchsichtig ist. Die am st~irksten verdiekten Partien der Kapsel befinden 
sich fiber den am meisten atrophischen Leberpartien. 

Das gauze Organ besitzt einen grSssten transversalen Durchmesser yon 
23 cm~ w~hrend der sagittale D~chmesser des reebten Lappens 12~ der des 
linken 11 cm betr~gt. Der verticale Dt~rchmesser der Leber ist an denjeni- 
gen Ste]len, wo ihrer Oberflfiehe keine Buckel aufsitzen, stark verkleinert, 
betr~gt im linken Lappen etwa 2--4 cm, im reehten am ~usseren Rande 
etwa 4, in der N~ihe des vorderen Randes etwa 5 era. Die fibrigen Partien 
des reehten Lappens sind dagegen durch die beschriebenen, der eonvexen 
wie der coneaven Oberfl~che aufsitzenden buekeligen Prominenzen in einem 
zum Theil sehr hohen Grade verdickt. Dies t r i t t u m  so mehr hervor, als 
sich die beiden grSssten Erhebungen an entsprechenden Stellen der beiden 
Leberoberfl~ichen finden. So erreicht denn auch in dieser Gegend der ver- 
ticale Durchmesser der Leber mit ttfilfe dieser geradezu geschwulstartigen 
]~Iassen in maximo eine Ausdehnung yon 18 cm und zwar ist dieses ]~Iaass 
genommen yon dem hSchsten Punkt des an der convexen 0berfl~che ge]ege- 
hen Tumors bis zum entspreehenden (also tiefsten) Punkt des an der con- 
caven 0berfliiche des Organs befindlicben Buckels. Diese Verbindungslinie 
entspricht dem ~erticalen Durchmesser um so mehr als beide Tumoren, wie 
erw~ibnt, an correspondirenden Stellen der Oberfl~che sich erhebend, unter 
einander nur durch die, beiden Buckeln als Basis dienende Lebersubstanz , 
getrennt sind. Der Situs der Gebilde auf der concaven Oberfl~iche ist im 
Ganzen erhalten, nur die Oa]lenblase ist mit ihrem Collum uaeh links ver- 
dr'2ugt und convergirt stark mit dem Ligamentum teres, das in seinem Ver- 
lanf bis nahezu zum Leberraude yon einer Bdicke you Lebersubstanz fiber- 
]agert wird. Das Ligamentum teres ist bei seinem Austritt aus dieser Leber- 
substanz na t  wenig dicker als in der Norm, bat hier den Umfang etwa eines 
Bleistiftes, wenige Centimeter nabelwfirts dagegen verdiekt es sieh zu einem 
daumendicken Strang. Derselbe wird gebildet dureh eine central gelegene, 
weissiich fibrSs aussehende, etwa 1 cm im Durchmesser haltende Pattie, um 
welche die fibrigen, aus loekerem Fett und Bindegewebe zusammengesetzten 
Bestandtheile des Organs als lose l]fillen gelagert sind. Insgesammt hat das 
Ligamentum teres an seiner dicksten Partie einen Durehmesser yon etwa 2era. 

Die Leber zeigt im Ganzen eine ~usserst derbe Consistenz, die nut an 
den prominirenden Buckeln etwas weniger lest ist. Sie setzt dem durch- 
sehneidenden Messer unter knirschendem Ger~usch starken Widerstand ent- 
gegen. Auf der Schnittfl~che ist der Blutgehalt nicht wesentlich erhSht; 
Zeiehnung der Aeini eine sehr deutliche, der Gesammterkrankung des Organs 
vollkommen entsprechende. 

Wir hahen es hier also mit einer Leber zu thun, welche in 
einem Theile ihrer Substanz atrophiscb, in dem anderen aber 
unverkennbar hypertrophisch ist, und zwar sind es vor Allem 
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jene zum Theil ausserordentlich grossen tumor~hnliehen Massen, 
welche wir mit Sicherheit als aus hypertrophischem Leberparen- 
ehym bestehende Gebilde auffassen dfirfen. Die Auffassung, dass 
diese Gebilde als Reste von normal entwickeltem Leberparenchym 
anzusehen w~iren, die sich an de~ unverkennbar tibet" einen 
grossen Theft des Organs ausgebreiteten Atrophie nicht betheiligt 
haben mSchten, muss als durchaus unhaltbar hngesehen werden, 
well die tumorartigen Bildungen viel zu voluminSs sind urn 
diese Annahme zu gestatten. Der maximale Verticaldurchmesser 
an der oben beschriebenen Stelle betr~gt 18 cm~ ist also unge- 
fiihr doppelt so gross, als der eines rechten Leberlappens yon 
etwa normaler Dicke. Ebenso ist die Gewebsmasse, welche nach 
Sitz, Ursprung und Form als aus dem Lobus Spigelii hervor- 
gegangen anzusehen ist, so sehr viel griisser als eben dieser 
Lappen in der Norm, dass man sie nur als Ausdruck einer 
Hypertrophie dieses letzteren auffassen kann. Wit diirfen also 
schon aus dem makroskopisehen Verhalten des Organs mit Sicher- 
heit den Schluss ziehen, dass es sich bei demselben um einen 
theils atrophisehen, theils hypertrophischen Zustand der Leber 
and zwar, da das ganze Organ sich, wie wir noch welter aus- 
ffihren werden, im Zustande der Cirrhose befindet, urn eine 
Combination yon hypertrophiseher und atrophischer Cirrhose 
handelt. 

u der mikroskopischen Untersuehung wurde die Leber 
yon der Arteria hepatica aus mit blauer Masse injicirt. Zur 
Untersuchung warden verwandt Stfieke der Leber, die die ver- 
schiedenen Ver~nderungen am besten zu repriisentiren schienen. 
Es waren dies 1) Stticke des freien Randes des linken Leber- 
]appens, 2) Theile eines langen, aus dem rechten Leberlappen 
keilfSrmig excidirten Gewebsstfickes, das besonders zur Unter- 
suchung geeignet ersehien, weil es Parenchym des Tumors der 
convexen Oberfi~ehe~ daneben sehr stark atrophisches Parenchym 
desselben Lappens und eine Partie umfasste, deren makro- 
skopisehe Ver~inderungen in der Mitre zwisehen den beiden. 
Extremen zu stehen sehienen, 3) sehliesslich eiu Stfick des 
verdickten Theiles des Ligamentum teres. Die so gewonnenen 
Stticke wurden in Mtiller'scher LSsung fixirt, in absolutem A1- 
kohol geh~rtet~ geschnitten, mit den gebrS~uehlichen F~rbemitteln 
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namentlich Alauncarmin oder H~matoxylin gef/irbt und in Canada- 
balsam untersucht. 

Die Untersuchung ergab, dass der Erkrankung der Leber in 
allen Theilen ein gemeinsames Bild zu Grunde lag, dass in den 
makroskopisch so verschieden aussehenden Partien die vSllig 
gleiche Erkrankung herrschte und dass, wenn die Erkrankung 
in den einzelnen Pr/iparaten auch graduell versehieden erschien~ 
doeh die Intensit~t der Erkrankung im mikroskopischen Bilde 
keineswegs genau proportional war dem oben geschilderten 
makroskopischen Befunde. Die Erkrankung~ mit tier wit es zu 
thun haben, ist nach dem mikroskopisehen Befunde Lebercirrhose 
in der Form~ die man im Allgemeinen als atrophisch bezeiehnet. 
Der Grad der Erkrankung ist auch in den Theilen, die makro- 
skopisch zwischen Atrophie und Hypertrophie in tier Mitte start- 
den, ein ungemein hoher. Das Bild der atrophisehen Leber- 
cirrhose ist zu bekannt, als dass ich es hier einer eingehenderen 
Schilderung unterwerfen mSehte. Dieser Fall entsprieht voll- 
kommen den Bildern, wie sie sehon Frer ichs  im Atlas zu 
seiner ,Klinik der Leberkrankheiten" gegeben hat. Daher 
mSchte ich denn auch genauer nur auf die Beschreibung der 
Bestandtheile des Gesammtbildes, die Parenehymzellen einerseits, 
das interaeinSse Bindegewebe andererseits eingehen~ ohne das 
Gesammtbild anders als in der unten folgenden Zusammenstellung 
zu berficksichtigen. 

Was die Leberl~ppchen selbst anbetrifft, so liegen sie im 
Einzelnen grSsstentheils vSllig isolirt, nur hie und da zu meh- 
reren zusammen. Auch an diesen Partien haben indess die 
Aeini ihre runde, in sich abgeschlossene Form verloren~ sie sehen 
wie angenagt aus, und die einzelnen Leberzellbalken stehen in 
auffallend weitem Abstand yon einande G trotzdem die erhaltenen 
Leberzellen die normate GrSsse vielleieht ab und zu fiberschreiten, 
sicher nirgends hinter derselben zurfickstehen. Wo die Absti~nde 
tier Leberzellbalken besonders gross sind, ffihren in die Acini 
hinein bindegewebige Partien yon geringerer Ausdehnung, die 
ihrerseits an der unregelm~ssigen Gestalt der L~ppehen einen 
ziemlieh hervorragenden Antheil haben. Ws man bei 
sehwacher VergrSsserung an den einzelnen Zellbestandtheilen 
nieht viel Auffallendes bemerkt, die Kerne vielmehr gut erhalten 
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erscheinen, i~ndert sich dieses Aussehen vollkommen bei der 
Anwendung starker VergrSsserung, namentlich homogener Oel- 
immersion. Die Zellen zeigen dann Ver~nderungen, die sieh so- 
wohl auf den Kern wie auf das Protoplasma erstreeken. Die 
Kerne haben ihre runde Form eingebiisst, und auch ihre sonst 
so seharfe Begrenzung ist hie und da deutlich unterbrochen. 
Buckelige Vorsprfinge im Wechsel mit mehr oder weniger tiefen 
Ineisionen, hie und da geradezu Liicken, die die Kernmembran 
perforiren, geben dem Kern ein durchaus unregelm~issiges Aus- 
sehen. Das Protoplasma dagegen ist theils dunkler gefi~rbt als 
in der Norm und zeigt dana Anh~ufnngen yon KSrnchen, die, 
da sie sich auf Kernf~rbemittel tingiren, wohl als Chromatin- 
substanz erkrankter Kerne aufzufassen sind, theils hat das Proto- 
plasma yon seiner der Norm eigenthiimlichen trfiben F~rbung 
eingebiisst und ist heller~ ja an einzelnen Stellen vSllig durch- 
siehtig. Ver~nderungen im Kern gehen nun im Allgemeinen 
Hand in Hand mit den Ver~nderungen im Protoplasma so zwar~ 
dass das erstbeschriebene Protoplasma im Ganzen weniger ver- 
~nderten Kernen entspricht, w~hrend die Kerne, deren Begrenzung 
selbst unregelm~issig geworden ist, ein helles his durehsichtiges 
Protoplasma besitzen. Die letztgenannten Zellen gehSren vor 
Allem der Peripherie der Acini an und bilden gewissermaassen 
die Ueberg~nge zu den Veri~nderungen, die die Erkli~rung fiir 
die erw~hnten weiten Abst~nde der Zellbalken unter sieh ent- 
halten. Stellt man nehmlieh diese Interstitien mit vorsichtiger 
Abblendung ein~ so sieht man sie ausgeffillt mit Gebilden, die 
dutch ihre Form ihre Provenienz aus Leberze]len noch eben er- 
kennen ]assen. Einige derselben, und zwar die eentraler ge- 
legenen, zeigen nehmlich noch Contouren von Protoplasma und 
Kern, allerdings aber beides nur eben angedeutet und die Kerne 
vSllig ungefiirbt, immerhin aber so, dass sie deutlich als Zellen 
und zwar als Leberzellen zu erkennen sind. Naeh der Peripherie 
hin gehen diese Merkmale ganz allm~hlich verloren, bis schliess- 
lich naeh dem zuerst Kernmembran, Zellform und Zellbegrenzung 
undeutlieh geworden waren, dieselben ganz zu Grunde gehen 
und an ihre Stelle homogene Gebilde in den abenteuerlichsten 
Formen treten~ die man ohne den allm~ihliehen Uebergang sieher 
nieht auch nut als Residuen yon Leberzellen auffassen wfirde. 
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Da nun, wo diese Veriinderungen besonders stark entwickelt 
sind, wo mehrere Reihen der beschriebenen Gebilde neben ein- 
ander liegen, beginnt das Bindegewebe zun~chst in ~usserst 
zarten Forts~tzen in die Acini hineinzuwucherno Es findet 
dieses abet nur an Stellen statt~ wo in den betroffenen Balken 
auch bis zum Centrum hin keine einzige Ze]le mehr gef~rbt ist. 
Ich habe diese Sehilderung deswegen so ausf/ihrlich gegeben, 
well sie wenigstens ffir unseren Fall beweiskr/iftig die Anaahme 
zu widerlegen scheint, der Untergang der Leberzellen erfolge 
bei der Lebercirrhose unter dem Druck des neugebildeten Binde- 
gewebes. Das gerade Gegentheil ist hier der Fall. Nur da, wo 
grosse Partien Leberzellen vSllig ausgefallen sind, zeigen sich 
die ersten Anf~nge der Neubildung des Bindegewebes und zwar 
auch an den Stellen, wo noeh mehrere Leberacini zusammen- 
liegen~ nicht aussehliesslieh in den peripherisch gelegenen Li~pp- 
chen, sondern auch in den centraleren Stellen der L~ippehen- 
conglomerate. Dass das Umgekehrte abet stattfinden kann, dass 
aueh das netlgebildete Bindegewebe durch Umschniirung zum 
Untergang des Lebergewebes ffihren kann~ zeigen Aeini in 
anderen Leberpartien~ deren Verhalten ich kurz schildern mSehte. 
Diese Gewebspartien liegen an sti~rker erkraukten Partien vSllig 
isolirt, so dass sie auf reichlich Millimeter breite Strecken 
(makroskopiseh) yon anderen Leber]~ippehen getrennt sind in 
nahezu g/inzlich kernlosem, homogen sklerotischem Bindegewebe 
(s. unten) eingesehlossen. An diesen Stellen liegen die Zell- 
balken dicht gedr/ingt an einander und s~mmtliche Zellen des 
Acinus zeigen vSllig gleiehes Verhalten; sie sind nehmlich s~mmt- 
lieh ganz schwach und Kern und Protoplasma gleichmiissig ho- 
mogen gef/~rbt, zeigen somit eine totale Nekrose in m/~ssig vor- 
geschrittenem Stadium. Der Umstand aber, dass der Grad der 
Nekrose in s~immt]iehen Zellen ein gleieh hoher ist, spricht da- 
ffir, dass dieselben hier durch eine gemeinsame Sch~digung, 
nehmlich das umgebende Bindegewebe, das keine Blutgef/isse 
mehr tr/igt, zu Stande gekommen ist, ein Verhalten, das um so 
bemerkenswerther ist, als es gerade die Verschiedenartigkeit: der 
Erkrankungsweise des Lebergewebes hervortreten li~sst. Um die 
Stichworte zusammenzustel]en: prim~re Nekrose der Parenchym- 
zellen, secundi~re Bindegewebsentwickelung in vorher gesundem 
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Gewebe einerseits, Sehrumpfung des Bindegewebes, secundi~re 
ZerstSrung der bei der Prim~rerkrankung versehont gebliebenen 
Leberl~ppchen andererseits. 

Was das Bindegewebe betrifft~ das die L~ppehen allseitig 
umgiebt und den bei weitem grSssten Theil der Masse des 
Organs ausmaeht, so zeigt dasselbe an verschiedenen Stellen ein 
durchaus versehiedenes Aussehen, doch so, dass hie und da 
deutliehe Ueberg~nge von tier einen zur anderen Form aufzu- 
finden sind. An den Stellen, die als die weniger fortgesehrittenen 
Krankheitsheerde eharakterisirt sind, zeigt das Bindegewebe die 
bekannten, so oft beschriebenen~ dem neugebildeten Bindegewebe 
bei Lebercirrhose eigenthiimliehen Bilder, d. h. in kernreichem, 
fiberaus zartfasrigem, in seiner grSssten Masse spindelzelligem 
Gewebe finden sich grSssere Mengen capill~rer und grSsserer 
injicirter Blutgef~isse yon theilweise kfirzerer Maschen bildender~ 
thei|weise sehr langgestreekter, diehotomisch veri~stelter Form, 
die sehon durch ihre fiberaus grosse Menge, neeh mehr dutch 
ihre Gestalt als neugeb i lde te  Gef~isse deutlich erkennbar sind. 
Besenders zahlreieh und rein gebaut sind sie an den Stellen, 
wo, wie besehrieben, die Bindegewebsneubildung in die Aein 
vorzudringen beginnt, ja das neugebildete Bindegewebe seheint 
an diesen Stellen h~ufig nur als Stiitzsubstanz fiir die Capillaren 
zu dienen. Neben dieser Gef~ssneubildung finder sieh aueh eine 
sehr bedeutende Neubildung der zuerst yon Ackermann  ge- 
deuteten~ rShrenfSrmigen Gebitd% der neugebildeten Galleng~inge. 
Die Menge derselben ist theilweise eine ganz ungeheure, so dass 
sie an einzelnen Stellen mit den neugebildeten Blutgef~ssen 
vereinigt fast das ganze Gesiehtsfeld ausmaehen. Sie finden 
sieh indess, im Gegensatz zum Vorkommen der Blutgefs in 
grSsster Menge da~ wo die erkrankte Lebersubstanz schon vSllig 
zu Grunde gegangen ist. 

Neben den Spindelzellen maeht sieh an den kernreiehen 
Partien auch eine grSssere Menge runder Zellen bemerk ~ 
bar, die stellenweise in so greaser Menge im Gewebe liegen, 
dass sie den Eindruek sogenannter kleinzelliger Infiltration her- 
vorrufen. Eine Deutung dieser Zellen dfirfte um so schwerer 
sein, als ihr Vorkommen an besonders differenzirte Partien 
keineswegs gebunden erscheint und wader ihre Lagerung 
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noeh ihre Gestalt einen Anhaltspunkt fiir ihr Herkommen dar- 
bietet. 

Allm~hlich wird das Bindegewebe an Kernen i~rmer, die 
Kerne liegen welter aus einander, haben ausschliesslich ls 
Formen. Die Grundsubstanz, in der die Kerae liegen, ist theils 
kSrnig, theils streifig und gewellt. Verbindungen zwisehen den 
einzelnen Bindegewebszellen durch etwaige sternfSrmige Fort- 
s~tze sind nieht mit Sicherheit zu constatiren. Die Kernarmuth 
des Gewebes geht allm~h]ich in vSllige Kernlosigkeit fiber, das 
a]s solches wohl eharakterisirte Bindegewebe macht einer nahezu 
vSllig homogenen, schwach diffus gef~irbten Masse Platz, die nur 
an einzelnen Partien gl~nzend streifige, fibrill~ire Zusammen- 
setzung zeigt und in sich eingeschlossen, ungef~irbte, nut durch 
ihre Form als solche erkennbare Parenchymzellen einschliesst, 
wie dies bereits oben des N~heren erl~iutert worden ist. Neu- 
gebildete Galleng'~nge und Gef~sse, die in ausserordentlich be- 
deutender Menge in den ersterw~hnten Partien vorhandeu waren, 
nehmen proportional tier Kernarmuth des Gewebes an Menge ab 
und sind in dem kernlosen Gewebe aueh ihrerseits vSllig ver- 
schwunden. Nirgends zeigt sieh in diesen Partien auch nur 
eine Andeutung eines injieirten Gef~sses, w~hrend die Gallen- 
g~nge das Schieksal der Leberzellen theilend, auch hier noch 
als solche erkennbar sind, abet ebenfalls durehaus nekrotisch 
erscheinen. 

Die Vertheilung der einzelnen geschilderten Bestandtheile 
fiber die Leber ist nun so, dass sie insgesammt in allen Leber- 
partien vorkommen, dass nur die Zahl sowohl der Leberl~ippchen 
wie der vSllig kernlosen Gewebspartien, um die Extreme anzu- 
ffihren, in den verschiedenen Lebertheilen versehieden ist. Nach 
dieter Beschaffenheit mSchte ich vier versehiedene Stufen auf- 
stellen, deren mikroskopische Bilder aber mit dem makroskopi- 
schen Verhalten allerdings nur im Grossen und Ganzen eorre- 
spondiren, insofern die mikroskopisehen Bilder, im Gegensatz zu 
dem makroskopiseh so sehr abweichenden Verhalten~ mannich- 
faehe Ueberg~inge unter einander zeigen. 

Es wfirden sieh unterscheiden lassen: 1) makroskopisch 
hypertrophisehe Partien, mikroskopisch viel noch erhaltene Leber- 
zellen, Acini meist in Gruppen zusammenstehend, relativ wenig 
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Bindegewebe mit m~issiger Vermehrung der arteriellen GefS~sse 
und m~ssiger Gallengangsneubildung. Wenig vSllig nekrotische 
Partien. 

2) Makroskopisch an Volumen normal erscheinende Partien, 
mikroskopisch ziemlich viel erhaltene Leberzellen, Acini meist 
isolirt oder in sehr kleinen Gruppen zusammenstehend. Starke 
Bindegewebsentwickdung mit reichlicher Gef~.ss- und Gallengangs- 
neubildung in allen Abstufungen. 

3) Makroskopische atrophische Partien, mikroskopisch ~usserst 
wenig Acini, hie und da einzelne Sch|i~uche erkrankter Zellen, 
das Gesichtsfeld vSllig beherrschend, kernreiches Bindegewebe 
mit zahllosen neugebildeten Gallengiingen und injicirten Gef~ssen, 
reichlich vSllig nekrotische Partien. 

4) Makroskopisch wie 3, mikroskopisch sklerotisches Binde- 
gewebe, Keine Leberzellen, keine injicirten Gefiisse, keine neu- 
gebildeten Gallenggng% nekrotische Parenchymzellen in geringer 
Anzahl. 

So l~isst sich denn also eine Scheidung der Krankheits- 
vorg~inge, wie sie nach dem makroskopischen Befunde zu er- 
warren war, dass nehmlich die einen Theile atrophisch-cirrhotisch, 
die anderen hypertrophisch-cirrhotisch wiiren, nach dem mikro- 
skopischen Befunde nicht festhalten, die wesentlichen Ver~nde- 
rungen sind in allen Theilen die gleichen, sie repr~sentiren die 
atrophische Lebercirrhose mit allen ihren charakteristischen Ver- 
gnderungen. 

Ehe ich auf die Deutung des Befundes eingehe, mSchte ich 
noch mit wenigen Worten die Beschreibung des bereits erwi~hnten 
Ligamentum teres geben. Ein stark verdicktes Ligamentum teres 
bei Lebercirrhose erw~hnt, um nut due der diesbezfiglichen 
Mittheilungen anzuffihren~ Baumgar t en  in selner VerSffent- 
lichung ,Ueber die Nabelvene des Menschen und ihre Bedeutung 
ffir die CirculationsstSrung bei Lebercirrhose" (Arbeiten auf dem 
Gebiete der pathologischen Anatomie und Bakteriologie aus dem 
pathologisch-anatomischen Institut zu Tfbingen~ Bd. I, Heft 1). 
Er sagt dort, dass die Dicke des Ligamentum teres haupts~ch- 
lich bedingt sei dutch eine sehr starke Erweiterung der Nabel- 
vene, die er bis fingerdick gefunden babe. Ihre Bedeutung sieht 
B a u m g a r t e n  in der Beseitigung der CirculationsstSrung dutch 
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ErSffnung einer neuen, aus der Leber Blut abffihrenden und so 
die Stauung aufhebenden Bahn. In meinem Falle ist die Er- 
weiterung der Nabelvene nicht f(ir sich allein die Ursache der 
Verdickung des Ligaments. Sic ist zwar erweitert, nehmlich 
ffir eine diinne Sonde eben durchg~ngig, die u ist abet" 
ausserdem, und zwar der Hauptsache nach, auf eine sehr be- 
deutende Hyperplasie der musculiiren Elemente in der Umgebung 
der Nabelvene zuriickzuffihren. Die oben bei der Beschreibung 
des Pr~iparates erw~hnte, die centrale Partie des Ligaments ein- 
nehmende, fibr5s aussehende Stelle besteht ausschliesslich aus 
glatten Muskelfasern~ in deren Centrum die :Nabelvene liegt. 
Um diese centrale Stelle herum liegt sehr lockeres, fettreiches 
Bindegewebe, und das Ganze wird umgeben vo~ mehreren Schich- 
ten derben kernarmen Bindegewebes. 

Es eriibrigt noeh die Beantwortung der Frage~ wie dieselbe 
Erkrankung demselben Organ ein so verschiedenes Aussehen in 
seinen einzelnen Theilen geben konnte, die Erkli~rung ffir das 
Nebeneinanderbestehen so stark atrophischer neben so bedeutend 
hypertrophischen Partien, oder vielmehr, da die atrophisehen 
Partien ihre Erklgrung in der Erkrankung yon selbst finden, die 
LSsung der Frage, wie kann eine Lebercirrhose zur Hypertrophic 
circumseripter Lebertheile ffihren? 

Die Autoren, die auf dualistischem Standpunkte stehen, 
nehmen, wenn wie in unserem Falle die obengenannten speeifi- 
schen Characteristiea fiir die hypertrophische Cirrhose im mikro- 
skopischen Bilde fehlen, als Grund ffir die Entstehung der hyper- 
trophischen Leber an, dass das neugebildete Bindegewebe in 
seinem ursprfingliehen Volumen durch den bUS unbekannnten 
Grfinden v5llig mangelndem Hang zur Contraction und Schrum- 
pfung erhalten bleibe und so, dureh Summirung zum Parenchym, 
zur VergrSsserung des ganzen Organs beitrage. Man mfisste 
also ffir unseren Fall annehmen~ dass in den verschieden ge- 
stalteten Partien Bindegewebe yon verschiedener Eigenschaft 
gewuchert wS.re. So unwahrscheinlieh es nun an sich w~ire, 
dass in derselben Leber zwei wirklich versehiedenartige Krank- 
heiten Platz gegriffen h~tten, so widerspricht dieser Annahme 
j~ auch auf das Entschiedenste das beschriebene mikroskopisehe 
Bild. Das Bindegewebe unserer Leber zeigt in allen Theilen 
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ein vSllig gleiches Verhalten und es fehlt auch in den hyper- 
trophischen Partien durchaus nicht an vSllig sklerotischen Bind+ 
gewebspartien, die den Hang des Gewebes zur Contraction auf 
das Deutliehste erkennen lassen. 

~immt man dagegen an und das ist der Standpunkt~ den 
aueh ich theile, dass den versehiedenen Formen der Leber- 
cirrhose ein und derselbe Krankheitsprozess zu Grunde liegt, so 
wiirde man eine Erkl~rung der versehiedenen GrSssenverh~ltnisse 
in Folgendem zu suehen haben: Die Summe der erhaltenen 
Leberzellen und des neugebi]deten Bindegewebes wfirden in dem 
einen Falle das Organ vergrSssern, in dem anderen verkleinern 
kSnnen, d .h .  das Volumen des Organs sollte auf so zu sagen 
zufglligen Ursachen beruhend durch ein bald mehr, bald weniger 
wueherndes Bindegewebe einerseits, dutch bald mehr, bald we- 
niger gut erhaltene Leberzellen andererseits, entscheidend be- 
einflusst werden. Die MSgliehkeit dieses Verhaltens ohne weiteres 
zugebend, zweifie ieh doeh, dass es in unserem Falle zur Er- 
kl~rung allein ausreicht. Die Hypertrophic der einzelnen eireum- 
scripten Partien, der Unterschied der GrSsse der atrophischen 
und hypertrophischen Lebertheile sind zu bedeutend, die Ver- 
schiedenheit der mikroskopisehen Bilder in den hypertrophischen 
und an Volumen ann/~hernd normalen Stricken zu unbedeutend 
urn vorstehende Annahme zu rechtfertigen. 

Ieh mSehte die hypertrophischen Partien vielmehr auf einem 
anderen Wege zu erkl~ren suehen, obgleich derselbe, wie ich 
mir wohl bewusst bin~ auf stark hypothetischem Gebiet verl~uft. 
Es ist seit einiger Zeit wiederholt anf die RegenerationsfKhigkeit 
der Leber in ihren s~immtliehen Bestandtheilen aufmerksam ge- 
macht worden, und zahlreiehe Arbeiten auf diesem Gebiet, auf 
die ici~ im Einzelnen nieht nbiher eingehe, (ich will an dieser 
Stelle nut die Namen Ponfick,  Kelsch,  Kiener,  Rupper t ,  
Pick,  S te inhaus ,  Mangelsdorf ,  Podwyssozky  nennen) haben 
es zur Evidenz bewiesen, dass eine Neubitdung yon Lebersubstanz 
naeh voraufgegangener ZerstSrung stattfinden kann. Es ist un- 
widersprochen geblieben die VerSffentlichung Diirig's ,Ueber 
die vicariirendo ttypertrophie der Leber bei Leberechinococcus 1)" 7 
der in seinen F/illen eine starke ~eubildung yon Lebergewebe 

a) M~nehener medicinische Abhaadlungen. 1892. I. Reihe. 13. Heft. 
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in unregelm~ssigen Formen nachwies. Ich selbst habe vor einiger 
Zeit einen bisher noch nicht verSffentlichten Fall yon Echino- 
coccus der Leber zu obduciren Gelegenheit gehabt, der unregel- 
mgssige, tumorartige Prominenzen auf der Leberoberfi/iche zeigte, 
die in ihrem Aussehen Aehnlichkeit mit den in unserem Organ 
beschriebenen hypertrophischen Partien boten. Hier ergab die 
mikroskopische Untersuchung Kleinheit der Zellen und Vermeh. 
rung der Zahl der Kerne im Verh~ltniss zu den fibrigen Gewebs- 
partien, so dass die MSglichkeit sicher nicht auszuschliessen, 
sondern es im Gegentheil h5ehst wahrscheinlich war~ dass es 
sich bier um eine gchte regenerative Neubildung yon Leber- 
gewebe handele. 

Eine Regeneration des Lebergewebes bei Cirrhose, wenn 
auch zunS~ehst nur bei der bili~ren Form derselben, hat zuletzt 
noch J a n o w s k i  in seiner Arbeit ,Beitrag zur pathologisehen 
Anatomic der bili~ren Lebercirrhose ~' aus dem pathologisch-ana- 
tomischen Institut des Professor Brodowsk i  in W a r s c h a u  ~) 
nachgewiesen. Auch er glaubt den Grund f/ir die VergrSsserung 
der bili~r-cirrhotisehen Leber zum Theil in der Regeneration 
des Leberparenehyms suchen au sol|en. Kurz ich glaube auch 
fill" meinen Fall mit einiger Wahrscheinlichkeit annehmen zu 
dfirfen, dass die beschriebenen kugeligen Prominenzen einer re- 
generativen Neubildung yon Lebergewebe ihre Entstehung ver- 
danken. Ihr makroskopisches Aussehen spricht wohl ffir diese 
Auffassung und das Fehlen der mikroskopisehen Kriterien, Klein- 
heir der Zellen und zahlreicheres Auftreten yon Kernen, diirfte 
in meinem Falle nicht gegen dieselbe zu verwerthen sein, da 
wie der immerhin ziemlich weit fortgeschrittene Krankheits- 
prozess beweist, das supponirte neugebildete Lebergewebe zu 
lange besteht, am nicht die Eigenschaften sich neubildenden 
Gewebes eingebfisst und mit denen ruhenden Gewebes vertauscht 
zu haben. 

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Ptticht, Herrn 
Professor Dr. A e k e r m a n n  fiir Ueberlassung des interessanten 
Falles meinen Dank auszusprechen. 

~) Ziegler's Beitr~ge zur pathologischen Anatomic und zur allgemeinen 
Pathologie. Bd. XL S. 823 ft. 


