XI.

Ein eigenthiimlicher Fall von Lebercirrhose.
(Combination von partieller Hypertrophie und
Atrophie der Lebersubstanz.)

(Aus dem Pathologischen Institut zu Halle a. 8.)

Von Dr. med. Marckwald,

Assistenten am Pathologischen Institut.

(Hierzu Taf. V. Fig. 3.)

Auf dem Congress fiir inpere Medicin 1892 zu Leipzig re-
ferirten Rosenstein und Stadelmann {iber chronische Leber-
entziindung’). Ersterer gab dabei eine Zusammenstellung der
bekannteren Arbeiten iiber dieses Thema, deren Resultat, wenn
ich dasselbe noch einmal zusammenfassen darf, in Folgendem
gipfelt.

Nach den grundlegenden Arbeiten von Laéunec, Roki-
tansky, Frerichs, Bamberger u. A., welche die klinischen
und anatomischen Verhidltnisse dieser Erkrankung in deren ver-
schiedenen Fillen von durchaus einheitlichem Gesichtspunkte
auffassten, war es Todd, der zuerst dieser Auffassung entgegen-
trat, indem er die mit Hypertrophie verbundene Form der Er-
krankung von der atrophischen Form bestimmt trennte und dem
Namen, den Laénnec eingefiibrt hatte, dem der atrophischen
Lebercirrhose, die hypertrophische Lebercirrhose gegeniiberstellte.
Es entstand durch Annahme seiner Auffassung eine vollig dua-
listische Anschauung tiber das Wesen der Cirrhose, die nahezu
Gemeingut, namentlich der franzosischen Forscher wurde, von
denen Charcot, Hanot, Hayem u. A. eine noch schirfere
Scheidung beider Formen betonten, die sich in den schematisiren-
den Arbeiten, namentlich Charcot’s angeblich im klinischen
und pathologisch-anatomischen Sinne, im makroskopischen und

1) Verhandlungen des elften Congresses fiir innere Medicin. 1892, 8. 65 ff,
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mikroskopischen Verhalten, mit Sicherheit durchfiihren liess.
Die Eigenschaften, welche die Trennung des Krankheitsbildes
herbeifiihren sollten, zu charakterisiren, geniigt die Anfiihrung
der Stichworte, die der atrophischen Laénnec’schen Cirrhose
mit fehlendem Icterus, ihrer extralobnldr, (annulir und multi-
lobulir) auftretenden Bindegewebsentwickelung und ihren atro-
phirenden, ja nekrotisirenden Leberzellen die hypertrophische
Form mit starkem, nie fehlendem Icterus, mit ihrer insulér,
extra-, intra- und monolobuldren Bindegewebsentwickelung und
den wohlerhaltenen normalen Parenchymzellen entgegenstellen.

Bald indessen, und dies ist das Verdienst namentlich
deuntscher Forscher wurde klinisch (Litten, Mangelsdorf u. A.)
und pathologisch-anatomisch (Ackermann) dargethan, dass
eine so scharfe Scheidung, wie die oben angefiihrte, nur in ein-
zelnen Fillen durchzufihren war, wihrend constatirt werden
musste, dass in einer ganzen Reihe von Fillen beide Formen in
einander iibergingen und dass namentlich mikroskopisch die scharf
betonten charakteristischen Merkmale der einen Form sich ebenso
scharf ausgepriigt in der anderen wiederfanden. Ja es fanden
sich Formen, in denen beide Bilder in einander iibergingen, eine
Thatsache, die zur Aufstellung einer dritten Form fiihrte, einer
Cirrhose en type mixte (Dieulafoy, Kelsch, Wannebroeque
u. 8. w.). Diesem Standpunkt schliesst sich Rosenstein im
Wesentlichen an und legt ihn seiner eigenen Eintheilung der
Krankheit zu Grunde, indem er bei der chronischen Leberent-
ziindung drei Formen aufstellt, nehmlich 1. die #chte Schrumpf-
leber, 2. die hypertrophisch-icterische Form, 3. die hyper-
trophische Mischform (Volumensvergrésserang mit beginnender
Schrumpfung).

Wihrend Rosenstein also eine Scheidung der verschiede-
nen Formen der Lebercirrhose immerhin festhilt, betont Stadel-
mann, dass nach seiner Meinung eine durchgreifende patho-
logisch-anatomische Unterscheidung beider Formen sich nicht
durchfiihren lasse, dass sich ,bei gewissenhafter und objectiver
Beriicksichtigung dessen, was bis jetzt bekannt geworden ist,
wenig Positives bringen ldsst, was fiir eine Trennung der hyper-
trophischen und atrophischen Lebercirrhose in zwei getrennte

Krapkheiten spriche. Das Hauptwort haben hier meiner An-
Archiv f. pathol, Anat. Bd. 185, Hft. 2. 20
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sicht nach die pathologischen Anatomen, welche bisher wesent-
liche Differenzen unicht herausfinden konnten“. Ebenso betont
Stadelmann, dass in der klinischen Unterscheidung, nament-
lich im Auftreten des Icterus, Widerspriiche sich so oft ein-
stellten, dass auch hier eine absolut sichere Unterscheidung sich
nicht festhalten lasse.

Ueber Anderes hinweggehend, wodurch man in der Discussion
den Standpunkt der einen oder anderen Meinung zu befestigen sich
bemiihte, méchte ich nur erwihnen, dass in den pathologisch--
anatomischen Fragen nahezu allgemeine und véllige Anerkennung
die Ansichten Ackermann’s fanden, der seinen Standpunkt
wit den Worten kurz zusammenfasste: ,die soviel besprochene
Frage nach der Identitit oder Nichtidentitdt der hypertrophischen
und atrophischen Lebercirrhose muss meines Ermessens dahin
beantwortet werden, dass beide Arten in der Mehrzahl der Fille
identisch sind. Doch sind von franzdsischen Autoren namentlich
von Hanot unter dem Namen der hypertrophischen Cirrhose
auch Fille von diffuser, mit betriichtlicher Hypertrophie ver-
bundener Bindegewebsneubildung in der Leber aunfgefihrt worden,
welche mit der Cirrhose im Sinne des Wortes nichts zu thun
haben. Die Télle ersterer Art unterscheiden sich in keinem
wesentlichen Punkte von einander, weder histologisch noch
dtiologisch und der Grund fiir die Grissendifferenz des Organs
ist daher wahrscheinlich nur in dem Umstande zu suchen, dass
die Menge der untergehenden Leberzellen ihrem Gesammtvolumen
nach von dem mneu sich bildenden Bindegewebe entweder (atro-
phische Cirrhose) nicht erreicht, oder (hypertrophische Cirrhose)
dbertroffen wird, Auch kommen einzelne seltene Fille von
Lebercirrhose vor, in denen ein Theil des Organes unverkennbar
und zwar an scharf umschriebenen Stellen hypertrophisch, ein
anderer atrophisch ist“.

Finen von diesen seltenen Fillen, die eine solche Ver-
einigung der hypertrophischen und atrophischen Lebercirrhose
darstellen, lieferte die Section des Falles, den ich im Folgenden
beschreiben méchte. Vorher will ich noch mit einigen Worten
auf die seither erschienene einschligige Literatur eingehen. Es
sind dabei zu erwihnen zwei Arbeiten von Freyhan, nehmlich:
wKlinische Beitrige zur hypertrophischen Lebercirrhose®, dieses
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Archiv, Bd. 128 und ein unter demselben Titel gehaltener
Vortrag am 26. April 1893 in der Berliner Medinischen Gesell-
schaft'). Es handelt sich dabei um vier genauer beobachtete
Falle von 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: Janowsky, ,Beitrag zur pathologi-
schen Anatomie der bilidren Lebercirrhose®, Ziegler’s Beitrige
zur pathologischen Anatomie und zur allgemeinen Pathologie,
Bd. XI, S. 344ff., auf die ich unten bei Besprechung meines
Falles zurlickkommen werde.

Das Organ, dem diese Zeilen ihre Entstehung verdanken, entstammte
der Leiche des 43jahrigen Topfermeisters 8. aus Sonnenwalde. Aus der
Krankengeschichte entnehme ich: Patient war mit starkem Ascites, aber ohne
erhebliche Beschwerden in die hiesige Medicinische Klinik am 14. October
1891 aufgenommen und ging nach wiederholten Punctionen unter profusen
Blutungen, die, wie das Erbrochene und die Stuhlentleerungen zeigten, aus
dem Magen stammten, zu Grunde. Die Brustorgane hatten in vita Zeichen
von Erkrankung nicht erkennen lassen. In dem in geringer Menge entleerten
Urin fand sich Gallenfarbstoff, kein Eiweiss, kein Zucker.

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

11 Stunden post mortem, am 11.0October 1891 10 Uhr Vormittags, Ob-
duction. :

Dem Sectionsprotocoll entnebme ich nur die fir meinen Fall inter-
essanten Daten: :

Sehr kraftig gebaute, ménnliche Leiche mit stark entwickelter Musculatur
und mit bedeutendem Panniculus adiposus. Kein Ieterus. In der Bauch-
hohle eine missige Menge, annéhernd 500 cem, klarer, gelblicher Flissigkeit.
Die Leber erreicht nirgends den Rippenbogen, ihr freier Rand liegt in der
Medianlinie 1 cm oberhalb der Spitze des Processus ensiformis. Zwerchfell-
stand rechts in der Mitte, links am unteren Rand des 4. Rippenknorpels.

Milz etwas grésser als normal. XKapsel leicht verdickt und gerunzelt.
Das Parenchym ist von miirber Consistenz, auf dem Durchschnitt animisch.
Follikel sparlich. Trabecularsubstanz nicht verdickt.

* Im Magen etwa 50 ecm schwirzlichbrdunen, flissigen Inhalts. Die Ma-
genschleimhaut zeigt ein buntes Aussehen. Die des Cardiatheiles ist ge-
runzelt, mit stark geschlingelten varicdsen Venen durchseizt; die des Fundus-

1) abgedruckt: Berl. klin. Wochensehr. 1893. No. 31. S. 746 ff.
20*
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theiles graugrin. An einzelnen Stellen ist die Schleimhaut diffus verdickt,
an anderen zeigt sie deutlichen état mamelonnd. Die als Mageninhalt auf-
gefiihrte Flissigkeit ist bei der mikroskopischen Untersuchung als Blut deut-
lich erkennbar. Sie findet sich in grosser Menge als Inhalt des gesammten
Darmtractus, dessen Schleimhaut sonst keinerlei pathologische Befunde auf-
weist. '

An der Leber (vgl. Taf. V. Fig. 3) ist die normale Form des Organs
noch mit Bestimmtheit zu erkennen, obschon dieselbe durch sehr volumindse,
an ihrer convexen und concaven Flache hervortretende, geschwulstartige
Buckel beeintriichtigt wird. Diejenigen Theile derselben, welche ihre nor-
male Form reprisentiren, erscheinen atrophisch, an ihrer Ob_erﬁ'éche theils
grob, theils fein granulirt, und man wirde, wenn man die erwihnten bucke-
ligen Prominenzen entfernte, das regulire Bild einer exquisit entwickelten
atrophisch-cirrhotischen Leber vor sich haben. Andererseits wird durch eben
diese Buckel die Masse der Leber eine so viel grissere, dass das ganze Or-
gan ein Gewicht von nicht weniger als 1990 g besitzt, was dem Gewicht
einer normalen Leber reichlich entsprechen wirde.

Der erste der erwahnten Buckel befindet sich an der convexen Fliche
des rechten Lappens, hat annihernd die Grdsse einer Mannsfaust und er-
hebt sich aus dem Organ theils steiler, theils mehr schrig aufsteigend,
iberall mit ganz scharfen Grenzen, welche er vielfach, in méissiger Ausdeh-
nung pilzformig tdberragt. An einzelnen Stellen hat die Furche, durch
welehe er von der Nachbarschaft abgegrenzt wird, sogar eine Tiefe von 1 bis
1} em. Nach rechts schliesst sich an den beschriebenen Buckel ein zweiter,
welcher jedoch viel kleiner ist, nur etwa die Grosse einer halben Wallnuss
besitzt und von dem grésseren durch eine schmale, ebenfalls etwa 1—14 cm
tiefe Furche getrennt wird. An der concaven Fliche der Leber befinden
sich zwei grosse (vergl. Taf. V. Fig. 3 ¢, d), durch eine ziemlich breite, das
Niveau der iibrigen Leber ebenfalls diberragende Briicke unter einander zu-
sammenhingende Prominenzen, deren eine, und zwar die mehr nach rechts
gelegene (c), einzig und allein dem rechten Lappen angehdrt, wihrend die
andere, mit ersterer durch die erwihnte Bricke zusammenhiingende, dem
Lobus Spigelii (d) entspricht und offenbar nichts Anderes darstellt, als eben
dieseri, im Zustande bedeutender Hypertrophie befindlichen Lappen. Die
ersterwiihnte, mehr nach rechts gelegene Prominenz (¢) .ist die volumingsere.
Sie hat, wie die an der convexen Fliche beschriebene, die Grdsse einer
Mannsfaust, wahrend die kleinere, dem Lobus Spigelii entsprechende, etwas
mehr als die Halfte dieser Grésse besitzt, Die Oberfliche simmtlicher be-
schriebener Partien ist, dbereinstimmend mit der Oberfliche der idbrigen
Leber, theils grob, theils fein granulirt. Die Granulationen sind miliar bis
erbsengross, die grdsseren unter ihnen ihrerseits noch mit feinsten Granula-
tionen besetzt. Die Kapsel verhdlt sich den verschiedenen Partien gegen-
iber verschieden, so zwar, dass sie tdber dem grosseren Bueckel zart und
durchsichtig ist und nur hie und da, in der Tiefe, am Fusse der die grésse-
ren Buckel einnehmenden Prominenzen leichte Verdickung und Undurch-
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sichtigkeit zeigt, wahrend sie an den eigentlich die Figur der Leber repri-
sentirenden Partien in ziemlich bedeutender Ausdebnung verdickt und un-
durchsichtig ist. Die am stirksten verdickten Partien der Kapsel befinden
sich tber den am meisten atrophischen Leberpartien.

Das ganze Organ besitzt einen grdssten transversalen Durchmesser von
23 cm, wihrend der sagittale Dwychmesser des rechten Lappens 12, der des
linken 11 c¢m betriigt. Der verticale Durchmesser der Leber ist an denjeni-
gen Stellen, wo ihrer Oberfliche keine Buckel aufsitzen, stark verkleinert,
betrigt im linken Lappen etwa 24 cm, im rvechten am Husseren Rande
etwa 4, in der Nihe des vorderen Randes etwa 5 em. Die iibrigen Partien
des rechten Lappens sind dagegen durch die beschriebenen, der convexen
wie der concaven Oberfliche aufsitzenden buckeligen Prominenzen in einem
zum Theil sehr hohen Grade verdickt, Dies tritt um so mehr hervor, als
sich die beiden grossten Erhebungen an entsprechenden Stellen der beiden
Leberoberflichen finden. So erreicht denn auch in dieser Gegend der ver-
ticale Durchmesser der Leber mit Hiilfe dieser geradezu geschwulstartigen
Massen in maximo eine Ausdehnung von 18 cm und zwar ist dieses Maass
genommen von dem hdéchsten Punkt des an der convexen Oberfliche gelege-
nen ‘Tumors bis zum entsprechenden (also tiefsten) Punkt des an der con-
caven Oberfliche des Organs befindlichen Buckels. Diese Verbindungslinie
entspricht dem. verticalen Durchmesser um so mehr als beide Tumoren, wie
erwihnt, an correspondirenden Stellen der Oberfliche sich erhebend, unter
einander nur durch die, beiden Buckeln als Basis dienende Lebersubstanz,
getrennt sind. Der Situs der Gebilde auf der concaven Oberfliche ist im
Ganzen erhalten, nur die Gallenblase ist mit ihrem Collum nach links ver-
dringt und convergirt stark mit dem Ligamentum teres, das in seinem Ver-
lauf bis nahezu zum Leberrande von einer Bricke von Lebersubstanz dber-
lagert wird. Das Ligamentum teres ist bei seinem Austritt aus dieser Leber-
substanz nur wenig dicker als in der Norm, hat hier den Umfang etwa eines
Bleistiftes, wenige Centimeter nabelwirts dagegen verdickt es sich zu einem
daumendicken Strang. Derselbe wird gebildet durch eine central gelegene,
weisslich fibrés aussehende, etwa 1 cm im Durchmesser haltende Partie, um
welche die librigen, aus lockerem Fett und Bindegewebe zusammengesetzten
Bestandtheile des Organs als lose Hilllen gelagert sind. Insgesammt hat das
Ligamentum teres an seiner dicksten Partie einen Durchmesser von etwa 2 em.

Die Leber zeigt im Ganzen eine &usserst derbe Consistenz, die nur an
den prominirenden Buckeln etwas weniger fest ist. Sie setzt dem durch-
schneidenden Messer unter knirschendem Geriusch starken Widerstand ent-
gegen. Auf der Schnittfliche ist der Blutgehalt nicht wesentlich ~erhoht;
Zeichnung der Acini eine sehr deutliche, der Gesammterkrankung des Organs
vollkommen' entsprechende.

Wir baben es hier also mit einer Leber zu thun, welche in
einem Theile ihrer Substanz atrophisch, in dem anderen aber

unverkennbar hypertrophisch ist, und zwar sind es vor Allem
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jene zum Theil ausserordentlich grossen tumorihnlichen Massen,
welche wir mit Sicherheit als aus hypertrophischem Leberparen-
chym bestehende Gebilde auffassen diirfen. Die Auffassung, dass
diese Gebilde als Reste von normal entwickeltem Leberparenchym
anzusehen wiren, die sich an dep unverkennbar iiber einen
grossen Theil des Organs ausgebreiteten Atrophie nicht betheiligt
haben mdchten, muss als durchaus unhaltbar angesehen werden,
weil die tumorartigen Bildungen viel zu voluminds sind um
diese Annahme zu gestatten. Der maximale Verticaldurchmesser
an der oben beschriebenen Stelle betrigt 18 cm, ist also unge-
fahr doppelt so gross, als der eines rechten Leberlappens von
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 grosser als eben dieser
Lappen in der Norm, dass man sie nur als Ausdruck einer
Hypertrophie dieses letzteren auffassen kann. Wir diirfen also
schon aus dem makroskopischen Verhalten des Organs mit Sicher-
heit den Schluss ziehen, dass es sich bei demselben um einen
theils atrophischen, theils hypertrophischen Zustand der Leber
und zwar, da das ganze Organ sich, wie wir noch weiter aus-
fiilhren werden, im Zustande der Cirrhose befindet, um eine
Combination von hypertrophischer und atrophischer Cirrhose
handelt.

Vor der mikroskopischen Untersuchung wurde die Leber
von der Arteria hepatica aus mit blauer Masse injicirt. Zur
Untersuchung wurden verwandt Stiicke der Leber, die die ver-
schiedenen Verdnderungen am besten zu reprisentiren schienen.
Es waren dies 1) Stiicke des freien Randes des linken Leber-
lappens, 2) Theile eines langen, aus dem rechten Leberlappen
keilformig excidirten Gewebsstiickes, das besonders zur Unter-
suchung geeignet erschien, weil es Parenchym des Tumors der
convexen Oberfliche, daneben sehr stark atrophisches Parenchym
desselben Lappens und eine Partie umfasste, deren wmakro-
skopische Verdnderungen in der Mitte zwischen den beiden
Extremen zu stehen schienen, 3) schliesslich ein Stlick des
verdickten Theiles des Ligamentum teres. Die so gewonnenen
Stiicke wurden in Miller’scher Losung fixirt, in absolutem Al-
kohol gehiirtet, geschnitten, mit den gebrduchlichen Firbemitteln
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namentlich Alauncarmin oder Himatoxylin gefirbt 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 véllig
gleiche Erkrankung herrschte und dass, wenn die Erkrankung
in den einzelnen Priparaten auch graduell verschieden erschien,
doch die Intensitdt der Erkrankung im mikroskopischen Bilde
keineswegs genau proportional war dem oben geschilderten
makroskopischen Befunde. Die Erkrankung, mit der wir es zu
thun haben, ist nach dem mikroskopischen Befunde Lebercirrhose
in der Form, die man im Allgemeinen als atrophisch bezeichnet.
Der Grad der Erkrankung ist auch in den Theilen, die makro-
skopisch zwischen Atrophie und Hypertrophie in der Mitte stan-
den, ein ungemein hoher. Das Bild der atrophischen Leber-
cirrhose ist zu bekannt, als dass ich es hier einer eingehenderen
Schilderung unterwerfen mochte. Dieser Fall entspricht voll-
kommen den Bildern, wie sie schon Frerichs im Atlas zu
seiner ,Klinik der Leberkrankheiten® gegeben hat. Daher
mochte ich denn auch genauer pur auf die Beschreibung der
Bestandtheile des Gesammtbildes, die Parenchymzellen einerseits,
das interacindse Bindegewebe andererseits eingehen, ohne das
Gesammtbild anders als in der unten folgenden Zusammenstellung
zu beriicksichtigen.

Was die Leberldppchen selbst anbetrifft, so liegen sie im
Einzelnen grosstentheils vollig isolirt, nur hie und da zu meh-
reren zusammen. Auch an diesen Partien haben indess die
Acini ihre runde, in sich abgeschlossene Form verloren, sie sehen
wie angenagt aus, und die einzelnen Leberzellbalken stehen in
auffallend weitem Abstand von einander, trotzdem die erhaltenen
Leberzellen die normale Grosse vielleicht ab und zu iiberschreiten,
sicher nirgends hinter derselben zurtickstehen. Wo die Abstinde
der Leberzellbalken besonders gross sind, fithren in die Acini
hinein bindegewebige Partien von geringerer Ausdehnung, die
ihrerseits an der unregelméssigen Gestalt der Léppchen einen
ziemlich hervorragenden Antheil haben. Wihrend man bei
schwacher Vergrésserung an den einzelnen Zellbestandtheilen
nicht viel Auffallendes bemerkt, die Kerne vielmehr gut erhalten
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erscheinen, &#ndert sich dieses Aussehen vollkommen bei der
Anwendung starker Vergrisserung, namentlich homogener Oel-
immersion. Die Zellen zeigen dann Veriinderungen, die sich so-
wohl auf den Kern wie auf das Protoplasma erstrecken. Die
Kerne haben ihre runde Form eingebiisst, und auch thre sonst
so scharfe Begrenzung ist hie und da deutlich unterbrochen.
Buckelige Vorspriinge im Wechsel mit mehr oder weniger tiefen
Incisionen, hie und da geradezu Liicken, die die Kernmembran
perforiren, geben dem. Kern ein durchaus unregelmissiges Aus-
sehen. Das Protoplasma dagegen ist theils dunkler gefirbt als
in der Norm und zeigt dann Anh#ufungen von Kérnchen, die,
da sie sich auf Kernfirbemittel tingiren, wohl als Chromatin-
substanz erkrankter Kerne aufzufassen sind, theils hat das Proto-
plasma von seiner der Norm eigenthiimlichen triiben Firbung
eingebiisst und ist heller, ja an einzelnen Stellen vollig durch-
sichtig. Verdnderungen im XKern gehen nun im Allgemeinen
Hand in Hand mit den Verdnderungen im Protoplasma so zwar,
dass das erstbeschriebene Protoplasma im Ganzen weniger ver-
anderten Kernen entspricht, wihrend die Kerne, deren Begrenzung
selbst unregelméssig geworden ist, ein helles bis durchsichtiges
Protoplasma besitzen. Die letztgenannten Zellen gehoren vor
Allem der Peripherie der Acini an und bilden gewissermaassen
die Uebergiinge zu den Veriinderungen, die die Erkldrung fiir
die erwdhnten weiten Abstinde der Zellbalken unter sich ent-
halten. Stellt man nehmlich™ diese Interstitien mit vorsichtiger
Abblendung ein, so sieht man sie ausgefiillt mit Gebilden, die
durch ihre Form ihre Provenienz aus Leberzellen noch eben er-
kennen lassen. Rinige derselben, und zwar die centraler ge-
legenen, zeigen nehmlich noch Contouren von Protoplasma und
Kern, allerdings aber beides nur eben angedeutet und die Kerne
vollig ungefirbt, immerhin aber so, dass sie deutlich als Zellen
und zwar als Leberzellen zu erkennen sind. Nach der Peripherie
hin gehen diese Merkmale ganz allmidhlich verloren, bis schliess-
lich nach dem zuerst Kernmembran, Zellform und Zellbegrenzung
undeutlich geworden waren, dieselben ganz zu Grunde gehen
und an ihre Stelle homogene Gebilde in den abenteuerlichsten
Formen treten, die man ohne den allmihlichen Uebergang sicher
nicht auch nur als Residuen von Leberzellen auffassen wiirde.
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Da npun, wo diese Verdnderungen besonders stark entwickelt
sind, wo mehrere Reihen der beschriebenen Gebilde neben ein-
ander liegen, beginnt das Bindegewebe zundchst in &dusserst
zarten' Fortsitzen in die Acini -hineinzawuchern. Es findet
dieses aber nur an Stellen statt, wo in den betroffenen Balken
auch bis zum Centrum hin keine einzige Zelle mehr gefirbt ist.
Ich habe diese Schilderung deswegen so ausfiihrlich gegeben,
weil sie wenigstens fiir unseren Fall beweiskriftig die Annahme
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 vollig ausgefallen sind, zeigen sich
die ersten Anfinge der Neubildung des Bindegewebes und zwar
auch an den Stellen, wo noch mehrere Leberacini zusammen-
liegen, nicht ausschliesslich in den peripherisch gelegenen Lépp-
chen, sondern auch in den centraleren Stellen der Lippchen-
conglomerate. Dass das Umgekehrte aber stattfinden kann, dass
auch das nengebildete Bindegewebe durch Umschniirung zum
Untergang des Lebergewebes fiihren kann, zeigen Acini in
anderen Leberpartien, deren Verhalten ich kurz schildern méchte.
Diese Gewebspartien liegen an stirker erkrankten Partien véllig
isolirt, so dass sie auf reichlich Millimeter breite Strecken
(makroskopisch) von anderen Leberlippchen getrennt sind in
nahezu ginzlich kernlosem, homogen sklerotischem Bindegewebe
(s. unten) cingeschlossen. An diesen Stellen liegen die Zell-
balken dicht gedringt an einander. und simmtliche Zellen des
Acinus zeigen villig gleiches Verhalten; sie sind nehmlich simmt-
lich ganz schwach und Kern und Protoplasma gleichmissig ho-
mogen gefirbt, zeigen somit eine totale Nekrose in missig vor-
geschrittenem Stadium. Der Umstand aber, dass der Grad der
Nekrose in simmtlichen Zellen ein gleich hoher ist, spricht da-
fiir, dass dieselben hier durch eine gemeinsame Schidigung,
nehmlich das umgebende Bindegewebe, das keine Blutgefisse
mehr trigt, zu Stande gekommen ist, ein Verhalten, das um so
bemerkenswerther ist, als es gerade die Verschiedenartigkeit der
Erkrankungsweise des Lebergewebes hervortreten lisst. . Um die
Stichworte zusammenzustellen: primire Nekrose der Parenchym-
zellen, secundire Bindegewebsentwickelung in vorher gesundem
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Gewebe einerseits, Schrumpfung des Bindegewebes, secundire
Zerstorung der bei der Primérerkrankung verschont gebliebenen
Leberldppchen andererseits.

Was das Bindegewebe betrifft, das die Léppchen allseitig
umgiebt und den bei weitem grossten Theil der Masse des
Organs ausmacht, so zeigt dasselbe an verschiedenen Stellen ein
durchaus  verschiedenes Aussehen, doch so, dass hie und da
deutliche Useberginge von der einen zur anderen Form aufzu-
finden sind.” An den Stellen, die als die weniger fortgeschrittenen
Krankheitsheerde charakterisirt sind, zeigt das Bindegewebe die
bekannten, so oft beschriebenen, dem neugebildeten Bindegewebe
bei Lebercirrhose eigenthiimlichen Bilder, d. h. in kernreichem,
iiberaus zartfasrigem, in seiner grossten Masse spindelzelligem
Gewebe finden sich grossere Mengen capillirer und grisserer
injicirter Blutgefdsse von theilweise kiirzerer Maschen bildender,
theilweise sehr langgestreckter, dichotomisch veriistelter Form,
die schon durch ihre iiberaus grosse Menge, noch mehr durch
ihre Gestalt als neugebildete Gefisse deutlich erkennbar sind.
Besonders zahlreich und fein gebaut sind sie an den Stellen,
wo, wie beschrieben, die Bindegewebsneubildung in die Acin
vorzudringen beginnt, ja das neugebildete Bindegewebe scheint
an diesen Stellen hidufig nur als Stiitzsubstanz fiir die Capillaren
zu dienen. Neben dieser Gefissneubildung findet sich auch eine
sehr bedeutende Neubildung der zuerst von Ackermann ge-
deuteten, rohrenformigen Gebilde, der neugebildeten Gallenginge.
Die Menge derselben ist theilweise eine ganz ungeheure, so dass
sic an einzelnen Stellen mit den neugebildeten Blutgefissen
vereinigt fast das ganze Gesichtsfeld ausmachen. Sie finden
sich indess, im Gegensatz zum Vorkommen der Blutgefisse, in
grosster Menge da, wo die erkrankte Lebersubstanz schon véllig
zu Grunde gegangen ist.

Neben den Spindelzellen macht sich an den kernreichen
Partien auch eine gréssere Menge runder Zellen bemerk-
bar, die stellenweise in so grosser Menge im Gewebe liegen,
dass sie den Eindruck sogenannter kleinzelliger Infiltration her-
vorrufen. Eine Deutung dieser Zellen diirfte um so schwerer
sein, als ihr Vorkommmen an besonders differenzirte Partien
keineswegs gebunden erscheint wund weder ihre Lagerung
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noch ihre Gestalt einen Anhaltspunkt fiir ihr Herkommen dar-
bietet.

Allmihlich wird das Bindegewebe an Kernen drmer, die
Kerne liegen weiter aus einander, haben ausschliesslich léngliche
Formen. Die Grundsubstanz, in der die Kerne liegen, ist theils
kérnig, theils streifig und gewellt. Verbindungen zwischen den
einzelnen Bindegewebszellen durch etwaige sternférmige Fort-
sitze sind nicht mit Sicherheit zu constatiren. Die Kernarmuth
des Gewebes geht allméhlich in vollige Kernlosigkeit iber, das
als solches wohl charakterisirte Bindegewebe macht einer nahezu
vollig homogenen, schwach diffus gefirbten Masse Platz, die nur
an einzelnen Partien glinzend streifige, fibrillire Zusammen-
setzung zeigt und in sich eingeschlossen, ungefirbte, nur durch
ihre Form als solche erkennbare Parenchymzellen einschliesst,
wie dies bereits oben des Niheren erliutert worden ist. Neu-
gebildete Gallenginge und Geféisse, die in ausserordentlich be-
dentender Menge in den ersterwiihnten Partien vorhanden waren,
nehmen proportional der Kernarmuth des Gewebes an Menge ab
und sind in dem kernlosen Gewebe auch ihrerseits vollig ver-
schwunden. Nirgends zeigt sich in diesen Partien auch nur
eine Andeutung eines injicirten Gefisses, wihrend die Gallen-
giinge das Schicksal der Leberzellen theilend, auch hier noch
als solche erkennbar sind, aber ebenfalls durchaus nekrotisch
erscheinen.

Die Vertheilung der ecinzelnen geschilderten Bestandtheile
iber die Leber ist nun so, dass sie insgesammt in allen Leber-
partien vorkommen, dass nur die Zahl sowohl der Leberlappchen
wie der vGllig kernlosen Gewebspartien, um die Extreme anzu-
fiilhren, in den verschiedenen Lebertheilen verschieden ist. Nach
dieser Beschaffenheit mdchte ich vier verschiedene Stufen auf-
stellen, deren mikroskopische Bilder aber mit dem makroskopi-
schen Verhalten allerdings nur im Grossen und Ganzen corre-
spondiren, insofern die -mikroskopischen Bilder, im Gegensatz zu
dem makroskopisch so sehr abweichenden Verhalten, mannich-
fache Uebergéinge unter einander zeigen.

Es wiirden sich unterscheiden lassen: 1) makroskopisch
hypertrophische Partien, mikroskopisch viel noch erhaltene Leber-
zellen, Acini meist in Gruppen zusammenstehend, relativ wenig
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Bindegewebe mit missiger Vermehrung der arteriellen Gefisse
und méssiger Gallengangsneubildung. Wenig vollig nekrotische
Partien.

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

3) Makroskopische atrophische Partien, mikroskopisch dusserst
wenig Acini, hie und da einzelne Schliuche erkrankter Zellen,
das Gesichtsfeld vollig beherrschend, kernreiches Bindegewebe
mit zahllosen neugebildeten Gallengingen und injicirten Gefissen,
reichlich vollig nekrotische Partien.

4) Makroskopisch wie 3, mikroskopisch sklerotisches Binde-
gewebe,  Keine Leberzellen, keine injicirten Gefdsse, keine neu-
gebildeten Gallengéinge, nekrotische Parenchymazellen in geringer
Anzahl.

So lisst sich denn also eine Scheidung der Krankheits-
vorgiange, wie sie nach dem makroskopischen Befunde zu er-
warten war, dass nehmlich die einen Theile atrophisch-cirrhotisch,
die anderen hypertrophisch-cirrhotisch wéren, nach dem mikro-

skopischen Befunde nicht festhalten, die wesentlichen Verinde-
“rungen sind in allen Theilen die gleichen, sie reprisentiren die
atrophische Lebercirrhose mit allen ihren charakteristischen Ver-
dnderungen.

Ehe ich auf die Deutung des Befundes eingehe, machte ich
noch mit wenigen Worten die Beschreibung des bereits erwihnten
Ligamentum teres geben. Ein stark verdicktes Ligamentum teres
bei Lebercirthose erwihnt, um nur eine der diesbeziiglichen
Mittheilungen anzufiibren, Baumgarten in seiner Vertffent-
lichung ,,Ueber die Nabelvene des Menschen und ihre Bedeatung
fiir die Circulationsstorung bei Lebercirrhose® (Arbeiten auf dem
Gebiete der pathologischen Anatomie und Bakteriologie aus dem
pathologisch-anatomischen Institut zu Tiibingen, Bd. I, Heft 1).
Er sagt dort, dass die Dicke des Ligamentum teres hauptsich-
lich bedingt sei durch eine sehr starke Erweiterung der Nabel-
vene, die er bis fingerdick gefunden habe. Thre Bedeutung sieht
Baumgarten in der Beseitigung der Circulationsstérung durch
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Erbffnung einer neuen, aus der Leber Blut abfiihrenden und so
die Stauung aufhebenden Bahn. In meinem Falle ist die Er-
weiterung der Nabelvene nicht fiir sich allein die Ursache der
Verdickung des Ligaments. Sie ist zwar -erweitert, nehmlich
fiir eine diinne Sonde eben durchgingig, die Verdickung ist aber
ausserdem, und zwar der Hauptsache nach, auf eine sehr be-
deutende Hyperplasie der musculiren Elemente in der Umgebung
der Nabelvene zuriickzufiihren. Die oben bei der Beschreibung
des Priiparates erwihnte, die centrale Partie des Ligaments ein-
nehmende, fibros 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 von mehreren Schich-
ten derben kernarmen Bindegewebes.

Es eriibrigt noch die Beantwortung der Frage, wie dieselbe
Erkrankung demselben Organ ein so verschiedenes Aussehen in
seinen ecinzelnen Theilen geben konnte, die Erklirung fir das
Nebeneinanderbestehen so stark atrophischer neben so bedeutend
hypertrophischen Partien, oder vielmehr, da die atrophischen
Partien ihre Erklirung in der Erkrankung von selbst finden, die
Losung der Frage, wie kann eine Lebercirrhose zur Hypertrophie
circumscripter Lebertheile fiihren?

Die Autoren, die auf dualistischem Standpunkte stehen,
nehmen, wenn wie in unserem Falle die obengenannten specifi-
schen Characteristica fiir die hypertrophische Cirrhose im mikro-
skopischen Bilde fehlen, als Grund fiir die Entstehung der hyper-
trophischen Leber an, dass das neugebildete Bindegewebe in
seinem urspriinglichen Volumen durch den aus unbekannnten
Griinden vollig mangelndem Hang zor Contraction und Schrum-
pfung erhalten bleibe und so, durch Summirung zum Parenchym,
zur Vergrosserung des ganzen Organs beitrage. Man miisste
also fiir unseren Fall annehmen, dass in den verschieden ge-
stalteten Partien Bindegewebe von verschiedener -Eigenschaft
gewuchert wire. So wunwahrscheinlich es nun an sich wire,
dass in derselben Leber zwei wirklich verschiedenartige Krank-
heiten Platz gegriffen hitten, so widerspricht dieser Annahme
ja auch auf das Entschiedenste das beschriebene mikroskopische
Bild. Das Bindegewebe unserer Leber zeigt in allen Theilen
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ein vollig gleiches Verhalten und es fehlt auch in den hyper-
trophischen Partien durchaus nicht an véllig sklerotischen Binde-
gewebspartien, die den Hang des Gewebes zur Contraction auf
das Deutlichste erkennen lassen. ’

Nimmt man dagegen an und das ist der Standpunkt, den
auch ich theile, dass den verschiedenen Formen der Leber-
cirrhose ein und derselbe Krankheitsprozess zu Grunde liegt, so
wiirde man eine Erkldrung der verschiedenen Grissenverhiltnisse
in Folgendem zu suchen haben: Die Summe der erhaltenen
Leberzellen und des nevgebildeten Bindegewebes wiirden in dem
einen Falle das Organ vergréssern, in dem anderen verkleinern
konnen, d. h. das Volumen des Organs sollte anf so zu sagen
zufilligen Ursachen beruhend durch ein bald mehr, bald weniger
wucherndes Bindegewebe einerseits, durch bald mehr, bald we-
niger gut erhaltene Leberzellen andererseits, entscheidend be-
einflusst werden. Die Mioglichkeit dieses Verhaltens ohne weiteres
zugebend, zweifle ich doch, dass es in unserem Falle zur Er-
kldrung allein ausreicht. Die Hypertrophie der einzelnen circum-
scripten Partien, der Unterschied der Grosse der atrophischen
und hypertrophischen Lebertheile sind zu bedeutend, die Ver-
schiedenheit der mikroskopischen Bilder in den hypertrophischen
und an Volumen annihernd normalen Sticken zu unbedeutend
um vorstehende Annahme zu rechtfertigen.

Ich mdchte die hypertrophischen Partien vielmehr auf einem
anderen Wege zu erkliren suchen, obgleich derselbe, wie ich
mir wohl bewusst bin, auf stark hypothetischem Gebiet verliuft.
Es ist seit einiger Zeit wiederholt auf die Regenerationsfahigkeit
der Leber in ihren simmtlichen Bestandtheilen aufmerksam ge-
macht worden, und zahlreiche Arbeiten auf diesem Gebiet, auf
die ich im Einzelnen nicht niher eingehe, (ich will an dieser
Stelle nur die Namen Ponfick, Kelsch, Kiener, Ruppert,
Pick, Steinhaus, Mangelsdorf, Podwyssozky nennen) haben
s zur Evidenz bewiesen, dass eine Neubildung von Lebersubstanz
nach voraufgegangener Zerstorung stattfinden kann. Es ist un-
widersprochen geblieben die Veréffentlichung Diirig’s ,Ueber
die vicariirende Hypertrophie der Leber bei Leberechinococcus *),
der in seinen Fillen eine starke Neubildung von Lebergewebe

1y Miinchener medicinische Abhandlungen. 1892. I. Reihe. 13. Heft.
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in unregelmiissigen Formen nachwies. Ich selbst habe vor einiger
Zeit einen bisher noch nicht verdffentlichten Fall von Echino-
coceus der Leber zu obduciren Gelegenheit gehabt, der unregel-
missige, tumorartige Prominenzen auf der Leberoberfliche zeigte,
die in ihrem Aussehen Aehnlichkeit mif den in unserem Organ
beschriebenen hypertrophischen Partien boten. Hier ergab die
mikroskopische Untersuchung Kleinheit der Zellen und Vermeh-
rung der Zahl der Kerne im Verhéltniss zu den iibrigen Gewebs-
partien, so dass die Moglichkeit sicher nicht auszuschliessen,
sondern es im Gegentheil héchst wahrscheinlich war, dass es
sich hier um eine #chte regeneratlve Neubildung von Leber-
gewebe handele.

Eine Regenelation des Lebergewebes bei Cirrhose, wenn
auch zunichst nur bei der biliiren Form derselben, hat zuletzt
noch Janowski in seiner Arbeit ,Beitrag zur pathologischen
Anatomie der bilidiren Lebercirrhose® aus dem pathologisch-ana-
tornischen Institut des Professor Brodowski in Warschau?)
nachgewiesen. Auch er glaubt den Grund fiir die Vergrosserung
der bilidir-cirrhotischen Leber zum Theil in der Regeneration
des Leberparenchyms suchen zu sollen. Kurz ich glaube auch
fir meinen Fall mit einiger Wahrscheinlichkeit annehmen zu
diirfen, dass die beschriebenen kugeligen Prominenzen einer re-
generativen Neubildung von Lebergewebe ihre Entstehung ver-
danken. Ihr makroskopisches Aussehen spricht wohl fiir diese
Auffassung und das Fehlen der mikroskopischen Kriterien, Klein-
heit der Zellen und zahlreicheres Auftreten von 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, uwm nicht die Eigenschaften sich neubildenden
Gewebes eingebiisst und mit denen ruhenden Gewebes vertauscht
zu haben.

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn
Professor Dr. Ackermann fiir Ueberlassung des interessanten
Falles meinen Dank auszusprechen.

) Ziegler’s Beitrige zur pathologischen Anatomie und zur allgemeinen
Pathologie. Bd.XI. S.323f.



