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Xu 

Ueber die Zuckergussleber (Curschmann) und 
die pericarditische Pseudolebercirrhose (Pick). 

(Aus der Strassburger Kinderklinik. Prof. Dr. Kohts.) 

Von Dr. F. S ieger t ,  
Privatdocenten and L Assistenten der Kinderklinik, 

Im November 1883 berichtete Cursehmann ~) im ~rzt- 
lichen Verein zu Hamburg fiber eine Erkrankung der Leber- 
kapsel, welche dm'ch langsamen~ intermittirenden Verlauf und 
dauernden Ascites gekennzeichnet, sich durch die fehlende Binde- 
gewebswucherung in der Leber, wie den klinischen Verlauf von 
der Lebereirrhose unterscheidct und welche er mit dem Namen 
,,Zuckergussleber" bezeiehnete. 

Einen zweiten Fall yon Zuckergussleber bringt 1895 Rump f, 
einen dritten Hfibler senior im December 1897. Bei so sp~r- 
lichen Mittheilungen bedarf die VerSffentlichung eines derartigen 
Falles, noch dazu aus dem Kindesalter, keiner weiteren Recht- 
fertigung, um so mehr, als es sieh um einen in seinem ganzen 
9 Jahre dauernden Verlauf klinisch beobachteten, durch die 
Section festgestellten Fall handelt. Auch aus der Literatur 
dm'fte man auf die eine oder andere Beobach~ung hoffen. Be- 
sonderes Interesse abet gewinnt eine neue Bearbeitung der Lehre 
yon der Zuckergussleber insofern~ als Pick in seiner Arbeit 
,,fiber die pericarditische Pseudolebercirrhose ~ eine Auffassung 
der Zuckergussleber entwickelt, welehe bei n~herer Untersuchung 
unhaltbar erscheinen diirfte. Pick bezeichnet mit dem Namen 
,,pericarditische Pseudolebercirrhose" eine Combination einer ohne 
die bekannten physikalisehen Zeiehen verlaufenden e h r o nis e h e n 
Pe r i ca rd i t i s  oder P e r i e a r d s y n e c h i e ,  deren Folgeerschei- 
nungen sich nicht als allgemeine Circulationsst~irungen, sondern 
vorwiegend als Stauung in der Leber und im Pfortaderkreislauf 

2) Alphabetisch geordnetes Literaturverzeichniss am Ende der Arbeit, 



252 

zeigen, mit einer  S t auungs indura t ion  der Leber mit 
Ausgang in a t rophische  Muska tnuss leber  und dem ent- 
sprechenden Ascites. Zu den F~llen soleher ,pericarditischer 
Pseudolebercirrhosen" ist Pick nun geneigt, auch die erw'~hnten 
Beobachtungen Curschmann ' s  und Rumpf~s zu z~hlen, ausser- 
dem noch derartige, wie die yon Weiss  beschriebenen Krank- 
heitsbilder, auf die ich sp~ter zurfickkomme. Umgekehrt abet 
sucht Schupfer ,  indem er die Ansicht Pick 's  bekampft, nach- 
zuweisen, dass sowohl bei der Zuekergussleber wie der peri- 
ca rd i t i s chen  Pseudo leberc i r rhose  der Ascites nicht, odor 
so gut wie nicht, abh~ngt yon CireulationsstSrungen in der Leber, 
d. h. interstitieller Entziindung, sondern im Gegentheil fast aus- 
nahmslos von tier Exsudation der yon chronischer Entziindung 
betroffenen Leberkapsel. Auch P ick ' s  eigene Beobachtungen 
sucht Schupfer  in dieser Weise zu deuten. Dass beide Autoren 
fiir gewisse Krankheitsbilder mit diesen g~inzlich verschiedenen 
Auffassungen recht haben, liegt auf der Hand. Unhaltbar aber 
ist das Uebertragen der gleichen Auffassung auf verschiedene 
Zusti~nde, wie wir spltter sehen werden. 

Zur genauen Yeststellung des anatomischen und klinischen 
Bildes der Zuekergussleber muss ieh die bisher bekanntgegebenen 
Beobachtungen ausffihrlicher, als mir erwiinscht, an dieser SteUe 
wiederholen. Unter Hinzuffigung der eigenen Beobachtung miichte 
ich dann versuchen, diejenigen Punkte in den Vordergrund zu 
stellen, die mir zur pathogenetischen Erkl~rung dieser Affection 
und zum Vergleich mit ~hnlichen Krankheitsbildern als aus- 
schlaggebend erscheinen. 

]. Casuist ik.  
1. Fall. C u r s c h m a n n .  50j~ihrige blagd, keine Syphilis, kein Potus 

in tier ~_namnese. Erkrankt 1876 mit Schfittelfrost, Schmerzen in der Oher- 
bauchgegend, hei vergrSsserter, schmerzhafter Leber. Nachlassen der acuten 
Erseheinungen, aber dauerndes Geffihl yon Druek ira Leihe und allmi~hliche 
Entwickelung eines starken Aseites. 15 Punctionen bis Juni 1880. Jetzt 
bei neuerer Punction die Leber verkleinert, derhe, glatt, stumpfrandig, wie 
die im GegentheiI vergrSsserte ~IiIz. Der Aseites bildet sich langsam wieder, 
maeht abet bei passender Leibbinde wonig Besohwerden. Allmi~hliehe Ent- 
wiekelung eines Caput Medusae. November 1882 acute partielle, tubereulSse 
Peritonitis and naeh 3 Wochen Ted dutch hinzutretende fibrinSse, links- 
seitige Pleuritis. 
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S ect ionsb efun d: Schwielige Verdickung des Peritoniiums der oberen 
H~ilfte der vorderen Bauchwand~ des Zwerchfells~ der Leber. Diese um �89 
verkleinert~ sehr derb~ rundlich, mit stumpfen R~ndern, g~nzlich yon einer 
schwieligen, weissen, bis 5 mm dicken Kapsel eingehfillt. Leberparenchym 
trocken, z~ihe~ yon hellbrauner Farbe, Lappenzeichnung vorhanden, aber 
undeuflich. Schwielige, totale Verwachsung beider Pleurabl~tter rechts~ unter 
Obliteration des Pleurasackes. Schwielige ob]iterirende Pericarditis. Acute 
serSs-fibrinSse Peritonitis und linksseitige Pleuritis. Magendarmtractus nor- 
mal. Schwielige Verdickung der um das Doppelte vergrSsserten Milz. 

Mikroskopisch:  Keine  Spur  e iner  i n t e r s t i t i e l l e n  B inde -  
gewebswucherung.  Lebergef'~sse normal. 

2. Fall. Rumpf-Wecker l ing .  33j~ihrige Frau~ sehr kriiftig und 
vorher gesund, erkrankt an acater~ fieberhafter Pericarditis im Juli 1869~ die 
bald keine Beschwerden mehr verursachend~ im August keine weitere Be- 
handlung erforderte. Im Mai 1870 nur Herzklopfen nach Anstrengungen, 
abet freier Aseites und sp~ter bedeutende VergrSsserung der Leber~ sowie 
r ech t s se i t iges  p l eu r i t i s ches  Exsudat .  Milz vergrSssert. Erste 
Punction des Ascites 1872. Dieselbe musste Anfangs alle paar Monate, 
dann lange vierwSchentlicb, schliesslich schon nach 14 Tagen wiederholt 
werden. Am 9. December 1875 die 7% am 2. November 1876 die 100., 
Ende Januar 1885 die 300. Punction. Am 9. Februar 1885 die ]etzte 
Punction~ No. 301. Ted am 11. Februar 1885 nach fast 16j~hrigem Leiden. 
Anfangs wurden 20 und mehr~ zuletzt nur etwa 10 Liter einer eiweissreiehen 
serSsen Flfissigkeit entleert. 

S e c t i o n s b e f u n d  (Prof. Dr. Bostroem): ,Diffuse chronisehe Peri- 
hepatitis hyperplastica (Zuckergussleber, Curschmann) mit hochgradiger 
Compression des sonst  n ich t  ve r~nde r t en  Lebergewebes.  Ascites. 
Chronische Perisplenitis und Peritonitis parietalis hyperplastica. Diffuse 
chronische Periearditis hyperplastica mit Obliteration des Herzbeutels. 
Reeh tsse i t ige  ch ron i sche  P l e a r i t i s  h y p e r p l a s t i c a  exsuda t iva .  
Relative Insuffieienz der Tricuspidalis. LungenSdem. Vernarbendes Unter- 
sehenkelgeschwfir." hnsserdem das Netz aufgerol]t, in einen derben Strang 
verwandelt. Magendarmtraetus normal. Milz miissig vergrSssert. Leber- 
gefiisse nicht verengt. , A b s o l u t  ke ine  i n t e r s t i t i e l l e n  Ver~nde-  
r u n g e n  der Lebersubs tanz" ,  diese letztere zeigt keine deutliche L~ipp- 
ehenzeichnung. Die Leberkapsel der bedeutend verkleinerten Leber, wie 
diejenige der Milz~ in eine weisse, schwielige, 8--14 mm dieke Masse ver- 
wandelt~ welche das Leberparenchym stark comprimirt. In der unteren 
H~lfte des z u m T h e i l  o b l i t e r i r t e n ,  sehwiel igen,  s ta r ren  rechten 
P leurasaekes  etwa 1�89 Liter einer klaren, gelblicben, mit lockeren Fibrin- 
flockenvermisehtenFliissigkeit. In  der u n t e r e n H i i l f t e  ist die P leu ra  
pn lmona l i s  der L u n g e n b a s i s ,  die P leura  d i apb ragma t i ca ,  co- 
s ta l l s  and der dem Herzbeu te l  an l i egende  Thei l  der rech ten  
P leura  in ganzer  Ausdehnung  in e ine  dicke und steife~ weiss- 
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g l i t n z e n d e  b i n d e g e w e b l g e  S c b w a r t e  u m g e w a n d e l t .  Die Lunge 
nach oben verdr~ngt und deft kurzzellig verwachsen." ~,Die linke Lunge 
an mehrfachen Stellcn strangfSrmig ~erwachsen, in der PIeurahShle keine 
Flfissigkeit." 

B o s t r o e m  f/igt hinzu. ,Das Bild ist so charakteristisch uud augen- 
f~llig, dass es mit einem anderen nicht verwechselt werden kann% 

3. Fall. t ] f ib ler  senior. Eine 45j~hrige Frau, erkrankt im Frfih- 
jahr 1887 an fieberhafter Gallensteinkolik, die in wenigen Tagen aufh5rte. 
Leber darnach weder vergrSssert, noch druckcmpfindlich. Im Februar 1885 
allm~hliche Entwickelung yon Ascites. Punction am 7. April 1888 und am 
3. Mai 1858. Vom 30. Mai bis 1. Juni nochmals heftige Gallensteinkolik. 
Lebergr6sse normal. Am 22. October 1888 neue Punction des Ascites: 
Leber etwas ,~erkleinert. Im weiteren Verlauf 6fter ]:terzklopfen, asthma- 
tische Besehwerden, Schwindel. Weitere Punctionen am 28. December 1888, 
13. April 1889, 15. Juli 1889. Leberdiimpfung verkleinert. Neue Punction 
am 24. October. Bisher stets serSse Flfissigkeit. Am 10. )Iai 1590 6 Liter 
d i c k l i e h e r ,  r S t h l i e h - g e l b e r  F l f i s s i g k e i t ,  d ie  v i e l  E i t e r  en th i i l t .  
Pat. erhott sich aber nach der Punction wieder sehr schnell. Gleiche 
~'lfissigkeit entleert im October 1890 und Mai 1891. Im August 1891 nach 
einem heftigen Schreck Durchbruch des Aseites nach dem Darm. Novem- 
ber 1 8 9 1 : 6  Liter ser5s-eitrige Fl/issigkeit mit folgender fieberhafter Peri- 
tonitis in der Dauer yon 6 Wochen. Im ]?ebruar und M~rz 1892 wieder- 
holte Gallensteinkoliken und Abgang yon 13 Steinen. Bis 1. Mai 1894 nut 
4 Punctionen~ die jedesmal rein serSse Flfissigkeit entleeren. Im Sommer 
1894 zunehmender Verfall, 5fter Athemnoth, ]]erzl~lopfen, Scbwindel. Dann 
auch leichtes 0edem der Ffisse. Herz- und Lungenbefund normal. Am 
11. October 1894 Punction: 8 Liter stark eiterhaltiger Flfissigkeit. Damach 
]]aut nm den Nabel gerSthet, schmerzhaft, infiltrirt, abet restitutio ad inte- 
grum in einigen Woehen. Zunehmender Yerfall der Patientin. Am 
12. Januar 1895 :7  Liter eitrig getrfibter Flfissigkeit durch Punction ent- 
fernt. Jetzt Thrombose erst der einen, dann der anderen V. femoralis und 
wieder Infiltration des Nabels, der am 20. Februar 1895 perforirt und erst 
�89 Liter Eiter, dann in starkem Strahl 2--3 Liter ser6ser Aseites-~lfissigkeit 
entleert. Fistel in 4 Tagen geschlossen, bricbt wiederholt auf und entleert 
bald wenig Eiter~ bald mehr Ascitesfl/issigkeit. Pat. verf~llt jetzt mehr and 
mehr. Am 21. September Embolie der Art. femoralis sin., einige Tage 
sp~ter der A. fern. dextra. Gangriin des rechten Beines und Ted am 
1. October 1885. 

S e c t i o n  (Dr. Schmor l ) .  , ,Ch ron i s ehe  P e r i h e p a t i t i s  f i b r o s a  
(Z u c k e r g u s s 1 e b e r), cireumscripte eitrige Peritonitis~ Stauungsmilz m~ssi- 
gen Grades~ Endocarditis verrucosa, Icterus geringen Grades. Atheromatose 
und Thrombenbildung in der Bauchaorta, multilocul~re Ovarialcysten beider- 
seits." H e r v o r z u h e b e n  i s t  der  g ~ n z l i e h  n o r m a l e  B e f u n d  der 
P l e u r e n  und  des  P e r i c a r d s .  Eine ttShle mit pyogener Membran 
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zwischen Nabel, grosset Curvatur des ~[agens und grossem Netz, yore 
fibrigen Theil der BauchhShle abgesehlossen. Das Peritoniium ausserbalb 

d ieses  mit Jauche geffillten Saekes spiegelnd, glatt~ normal, besonders auch 
dieDarmserosa. N u t  de r  u n t e r s t e  T h e i l  der  v o r d e r e n  B a u c h w a n d  
yon bis  5 mm diekem~ s e h w a r t i g e m  P e r i t o n s  ~iberzogen.  
Leber verkleinert, m i t  dem Z w e r c h f e l l  v e r w a c h s e n ,  eingehfillt in eine 
porzellanweisse, sehnig-feste~ 0~5--1 em dicke Kapsel~ welche das gauze 
Organ fest einschliesst~ dessen R~nder abgerundet sind. Parenchym quillt 
auf der Schnittfl~che vor, Aeini deutlieh zu erkennen, Centrum dunkel 
braunroth, Peripherie mehr gelb. Mehrere Gallensteine in der Gallenblase. 

~'Ii k r o s k o p i s c h : Geringe Fettinfiltration der Leberzellen, sonst nichts 
Abnormes, i n s b e s o n d e r e  k e i n e  V e r m e h r u n g  und I n f i l t r a t i o n  
p e r i p o r t a l e n  Gewebes .  Beide Ovarien in faustgrosse, multilocul~re 
Cysten verwandelt~ l inks  die  C y s t e  v e r e i t e r t .  

4. Fall. g a m b o u r s i n .  Josephine tt.~ 28 Jahre alt, erkrankt 1861 
unter VerdauungsstSrungen und S c h m e r z e n  ira E p i g a s t r i u m  mit all- 
m~hlich wachsendem Aseites. Aerztliche Behandlung bleibt erf0]glos. Ein- 
tritt in's Spital im Jahre 1862 mit enormem Ascites, Diurese sp~rlich. 
Puls durchaus normal~ wie das Herz. Kein Fieber. Punction: 2 Eimer 
ser5ser Flfissigkeit. Starker Lebertumor. Alle 3--4  Monate erneute Punc- 
tion. Diuretiea erfolglos. Im Sp~therbst 1864 Cyanose des Gcsichtes~ Dys- 
pnoe~ Entwickelung yon gerzhypertrophie. Puls der Jugularvenen. Vor 
dem Tode ()edem der Beine. Exitus im Mai 1865. 

S e c t i o n .  Starker Ascites. Leber verkleinert, mit stumpfen, abgerun- 
deten R~ndern in eine bis 1 cm dickey knorpelharte Kapsel eingeltfillt 
und unlSslich mit dem Zwerehfell verwachsen. Muskatnussleber mit Ver- 
dickung des interlobuliiren Bindegewebes. .Nur die r e c h t e  L u n g e  an der  
Bas i s  unlSslieh mit dem Zwerchfell verwachsen. Der tterzbeutel n u t  an 
d e r  B a s i s  u n l S s l i c h  m i t  dem r e c h t e n  H e r z e n  and mit dem Zwerch- 
fell verwachsen. In dem sonst normalen tterzbeutel reichliche serSse 
Flfissigkeit. 

5. Fall. We i s s  (yon P i c k  mehrfaeh angeffihrt, aher anders aufgefasst). 
14j~hriges M[idehen~ im August 1873 in Behandlung genommen, fiberstand 
im November 187~ eillen Typhus. Im April ]873 Kurzathmigkeit und all- 
m~hlich zunehmender Aseites. Bei der Aufnahme ,Sclerae etwas icterisch 
gef~rbt", sonst niehts yon Icterus, P l e u r i t i s  exsud ,  dext ra~  Herzstoss 
undeutlich. Leib stark aufgetrieben, Nabel verstriehen, freier Aseites. Leber 
sehr vergrSssert~ ~Iilz ein wenig. Digestionstractus normal. 

D i a g n o s e .  Interstitielle Hepatitis. 
P l e u r i t i s  d e x t r a  und Ascites beim Austritt am 7. Januar 1874 un- 

ver~ndert. Wiedereintritt am 8. ~Iai 1874. Ascitcs sehr stark~ bei grosser 
Athemnoth und Pleuritis dextra. Ausserdem diffuse Bronchitis. Punetionen 
wegen Dyspno~ am 7. Juni~ 30. Juni und 27. Juli. Dann verliess Pat. 
wieder das Spiral bis zum November 1874 und wurde vor dem Tode noch 
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2real punetirt. Tod im Februar 1875 durch terminale Pneumonie, kurz 
vorher geringes Oedem der Extremit~ten. Auf Seite 30 ist dann die Rede yon 
der Abmagerung und dem Krgfteverfall dureh die yon ,zah]reichen" Punc- 
tionen hervorgerufenen colossalen Eiweissverluste. Aber nur 5 Punctionen 
erw~hnt Weiss .  

S e c t i o n  (Dr. K u n d r a t ) .  Linke Lunge in ganzem Umfange vet, 
wachsen~ aufgedunsen, miissig mit Blur versehen, 5dematfs. tm r e c h t e n  
B r u s t r a u m e  bei  e inem L i t e r  s e r f s - f i b r i n f s e r ,  f l o c k i g  t r f ibe r  
F l f i s s i g k e i t ;  die L u n g e  c o m p r i m i r t .  Herzbeutel in starre, schwielige 
Masse verwandelt, lest mit dem Herzen verwachsen. Ascites yon einigen 
Litern. B a u c h f e l l  s t a rk  ve rd i  ek t ,  m i l c h i g  g e t r f i b t ,  n a m e n t l i e h  
fiber der  L e b e r ,  b i e r  auch  die  P s e u d o m e m b r a n e n  e x q u i s i t  
a r e o l i r t .  L e b e r  und  ~Iilz mi t  dem Z w e r c h f e l I  v e r w a c h s e n ,  
plump, dicht~ blutreich. 

W e i s s  heb t  das  F e h l e n  e i n e r  i n t e r s t i t i e l l e n  H e p a t i t i s  
he rvor .  

K r a n k e n g e s e h i c h t e  und S e c t i o n s b e r i c h t  sind wen~g ausffihrlich. 
Speciell fiber die @rfsse der Leber beim Tode fehlen die Angaben. Eine 
nennenswerthe Verkleinerung bestand vermuthlich so wenig, wie die An- 
fangs betr~ehtliche Vergrfsserung; wohl aber is t  intra vitam und post mor- 
tern die e h r o n i s c h e  e x s u d a t i v e  P l e u r i t i s  d e x t r a  erw~thnt. Ebenso 
ist das Fehlen interstitieller Bindegewebswucherung in der Leber und starke 
Verdiekung ihrer Kapsel hervorgehoben. 

6. Fall. II. V i e r o r d t ' s  Beob. 24. l~lisabeth W. erkrankte mit 14 Jahren 
an ~Schleimfieber" im December 1872. In der 6. Krankheitswoehe ein Tumor 
in der Lebergegend und in weiteren 4 Wochen Zunahme des Leibesumfanges, 
dann auch Anasarca der Beine, welches bald nachliisst. Bei andauernd 
hochgradigem Ascites bildet sich eine 1Nabelhernie aus~ und im Winter 1873/74 
tritt Kurzathmigkeit und Husten ein. Die Nabelhernie ist im Juni 1874 etwa 
citronengross, die Leber seheint etwas vergrfssert zu sein. ,Spitzenstoss" 
am deutlichsten im 3. Intereostalraum in der Parasternallinie. Inunctions- 
cur ohne Erfolg. Im Januar 1875 die erste Function des hscites, eine 
zweite im ~Iai. Jetzt auch f i e b e r h a f t e  P l e u r i t i s  d e x t r a ,  Brnstschmer- 
zen, Dyspno~. Am 9. Juli 1876: S t a r k e r  A s c i t e s ,  g e r i n g e s  Oedem 
der  B e i n e ,  g l a t t e  L c b e r  im rechten Hypoehondrium ballotirend. Be-  
d e u t e n d e s  p l e u r i t i s c h e s  E x s u d a t  rech t s .  Gestorben am 17. Sep- 
tember 1876 zu tIause. 

Keine Section. 

7. Fall. V i e r o r d t ' s  Beob. 29. Barbara M. erkrankt mit 28 Jahren an 
acutem Gelenkrheumatismus im Jahre 1865. 3 Jahre sp~ter zeigen sich 
geringe Oedeme an den Knfcheln, kommond nnd scbwindend, yon Weih- 
naehten 1868 an dauernd. Jedoch war schon im Juli 1868 bei sehr geringer 
Diurese ein bleibender Ascites aufgetreten. Erste Punction des enormen 
Ascites im Mai 1869. Weitere Punetionen im Jnli und November 1869, 
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sowie Januar und Mi~rz 1870. Im Mai 1870:Laparotomie wegen einer ver- 
mutheten Eierstockaffection (?). Nun Stillstand des Leidens. Erst im 
Mai 1872 eine anseheinend acute Peritonitis nach Erkiiltung und Erscbfitte- 
rung beim Fahren. Im August wieder stiirkerer Ascites und Oedem der 
Beine. Spitalanfnahme am 7. October 1872. Ascites~ Oedem beider Beine. 
Puls 104~ klein~ aussetzend. Spitzenstoss schwacb~ systolisches Ger'~usch 
an der Spitze. Keine Pleuritis nachweisbar. Spiirliche Diurese. Tod am 
21. October 1872 an eitriger Peritonitis. 

S e c t i o n .  Acute, abgesackte~ fibrinSse Peritonitis~ im Douglas und bis 
zuNabelhSh]e. Lebe r  und Mi lz  yon f e s t e n ,  m i l c h w e i s s e n  Schwar-  
t en  f i b e r z o g e n ,  um ~- verkleinert. Totale Synechie beider Pleuren~ die 
stark verdickt sind~ sowie des Herzbeutels~ der mehr als 3 mm dick und 
mit Kalkeinlagerungen durchsetzt ist. N a m e n t l i c h  d ie  W a n d  des 
r e c h t e n  Vorhofs~  weniger die des rechten Ventrikcls, in grosser Aus- 
dehnung und sehr  f e s t  m i t  dem v e r k a l k t e n  H e r z b e u t e l  v e r -  
w a c h s e n ,  w~hrend der linke Ventrikel nur an seiner unteren Fli~ehe und 
am ~iusseren Rand yon Kalkplatten umgeben ist und mit dem Perieard nut 
dureh lockeres ZeIigewebe verwachsen ist. Rechter Ventrikel hypertrophisch, 
linker normal. Leber fes~ mit dem Zwerchfell verwachsen~ Serosa stellen- 
weise schwartig verdickt, milchweiss. Lebervenen colossal erweitert, exqui- 
site Muskatnussleber. Von Bindegewebswueherung in der Leber findet sich 
nichts erw~hnt. 

8. Fall. R i e d el. Janger Mann yon 19 Jahren, aufgenommen am 9. August 
1892. Keuchhusten im 4. Lebensjahre und im Anschluss daran allmiihlich 
zunehmender Ascites ohne besondere Besehwerden. Punctionen im 12. und 
14. Lebensjahr7 sodann im Juli 1892. Niemals Icterus~ niemals Verdauungs- 
stSrungen. Bei der Aufnahme: Infantiler Habitus. Cyanose. St~rkster 
Ascites und 0edem der Beine, hohes Fieber, leiehte Albuminurie. Exitus 
in der Naeht nach der Aufnabme. 

S e c t i o n :  Im Abdomen 15 Liter opalescirender FJ/issigkeit. ttoch- 
gradige chronische Peritonitis and P l e u r i t i s  b i l a t e r a l i s  de fo rmans .  
Z u e k e r g u s s - L e b e r  und -Milz.  T o t a l e  S y n e c h i e  des Pe r i ca rds .  
,Das Lebergewebe quillt auf dem Schnitt stark fiber~ die grossen Gef~sse 
sehr welt, die L~ppchen sehr stark vorspringend~ das Geffige derb. Die 
rarbe mattgraubraun, mit stellenweise sternfSrmig auftretenden Bindegewebs- 
zfigen:" Tuberculose und L e b e r c i r r h o s e  a u s g e s e h l o s s e n .  

R i ede l  vermuthet eine ebronische Entzfindung der serSsen tt~ute mit 
dem Ausgang yore Pericard. 

9. Fall. S c h u p f e r .  44j~hriger Mann tritt am 22. Januar 1892 in die 
Klinik. Anamnese: Malaria mit 20 Jahren und mit 39 Jahren. Mit 
43 Jahren, im Februar 1891 geringes Fieber und S t e c h e n  im r e e h t e n  
H y p o c h o n d r i u m ~  sparer im g a n z e n  L e i b  und in  der  S t e r n a l -  
g e g e n d ,  etwa 6 Woehen dauernd. Jetzt allmiihliche Entwickelung yon 
Ascites und Oedem der Beine. Wegen starkem hseites Punction im 

Archiv L pathol. Anat. Bd. 153, Hft. 2. ] 7  
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Januar 1892, 15=L{ter serSse ~lfissigkeit. 2 Wochen spiiter die Spitalauf- 
nahme. Status: U n d u l a t i o n  der J u g u l a r v e n e n  and Carotidenpuls: 
S p i t z e n s t o s s  weder  s i c h t b a r ,  noeh f f ih lbar .  StarkerAseites. Nach 
nochmaliger Punction erweist sieh die L e b e r  v e r k i c i n e r t ~  Yl i lz rand 
g e r a d e  p a l p a b e l .  Geringes Oedem der ~alleolen. Digestionstraetus 
normal. Kein Fieber. Weitere Punetionen am 20. Februar, 8. hI~rz und 
2. April 1892; ferner im August 1893 und noch 2 in den ni~ehsten elf 
Monaten, sowie im Juli und November 1894. In der Zeit veto April 1892 
bis November 1894 arbeitet der Kranke ohne besondere Beschwerden. Die 
Leber bieibt klein~ die )lilz nimmt an GrSsse zu, der Aseites ist stets sehr 
stark, geringffigiges Oedem der Beine. kommt zur Beobachtung, aber nur 
vorfibergehend. Niemals Fieber. Letzte Punction am 14. December 1894. 
Status nach dieser: Lebe r  k le in ,  har t ,  mi t  r n n d e m  s t u m p f c m  P~and, 
Oberf l i~ehe g la t t .  Milz gross und hart. 5odkali and Calomel eher 
seh~dlich, als nfitzlich. Ted am 6. November 1895 naeh einer Krankheits- 
daucr yon 4~ Jahren. 

S e c t i o n :  Peritonitis, Perihepatitis, Perisplenitis~ Pleuritis and Peri- 
carditis chroniea fibrosa. H~morrhagische Pneumonie. Synechie des Peri- 
cards und beider Pleuren. 

~ i i k r o s k o p i s e h e r  B e f u n d :  Leberkapsel verdiekt~ F o r t s e t z u n g  
der  B i n d e g e w e b s w u c h e r u n g  in  die L e b e r  h i n e i n .  Keine cyano- 
tische Atrophic, keine Dilatation der Centralve~en~ keine Bindegewebs- 
wueherung der Yena portarum. Naeh persSnlicher Mittheilung des Ver- 
fassers war die Leber nicht verkleinert, die Kapsel sehr verdickt, wenn auch 
nieht eine typisehe Zuekergussleber. ,Ma la capsula era per6 ispessita pi~t 
di quello, the ordinariamente si possa osservar nei easi di eirrosi o di 
legato di stasi." 

Diesen Beobach tungen  , yon denen in der  L i t e ra tu r  n u t  die- 

j en igen  yon C u r s c h m a n n  und R u m p f  bisher  d iscut i r t  worden  

sind, mSchte  ich nun den e igenen Fal l  aus der  S t rassburger  

Kinderk l in ik  hinzuffigen. 

Albert R., geboren am 22. November 1877. Syphilis in der Familie 
(Vater nnd congenital 2 Brfider?). Mutter gesund, hat im Ganzen 6real 
nacb normaler Schwangerschaft geboren. 

Pat. selbst fiberstand 1881 die ]YIasern, wurde dann im October 1886 
bettli~gerig, klagte fiber Herzklopfen und Engigkeit und wurde ~rztlicherseits 
2 Monate wegen einer gerzaffeetion behandeIt. Im Mai 1897 zeigten sich 
Oedeme der Beine, der Leib sehwoli mehr uud mehr an und Schmerzen im 
Leibc und im Rficken traten auf. Wegen dieser Besehwerden suchte er am 
26. Juni 1887 zum ersten Mal die Klinik auL Es fanden sich bei dem 
kri~ftigen~ gut entwickelten Jungen Oedeme des Gesichts, des Rumpfes, be- 
senders an'der Brust und dem Baueh, sowie der Unterschenkel, ferner Pul- 
sationen am IJals% stark erweiterte Jugularvenen und Temporalvenen. Der 
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Spitzenstoss weder siehtbar noch f~ihlbar, die tterztSne dumpf abet rein. 
Die Herzd~impfuhg reichte nach rechts bis auf eines Fingers Breite veto 
rechten Sternalrand. Freier Ascites war nicht nacbweisbar. Ueber beiden 
Langen hinten unten D~mpfung, rechts fast Schenkelsehall yon der 5. Rippe 
bis abw~irts. Urin eiweissfrei. 4. Juli 1887: Bei Bettruhe sind alle Oedeme 
geschwunden bis auf geringes Oedem fiber beiden Tibiae, auch dies ver- 
scbwindet in den niicbsten Tagen. Pat. steht auf and zeigt beim Umber- 
gehen wieder geringes Oedem fiber den Tibiae, welches bei Bettrube 
schwindet. Entlassung im August 1887. Im Januar 1888 Wiederaufnahme 
bei geringem Oedem d e s S t a m m e s  und  der u n t e r e n E x t r e m i t ~ t e n ~  
f e h l e n d e m  A s e i t e s  nnd H y d r e t h o r a x .  L e b e r  b e d e u t e n d  ve r -  
grSsser t~ 6. Rippe bis fast zum Nabe]. ,,Oberfi~iehe glatt, auf dem rechten 
Lappen vielleicht einige unbedeutende Unebenheiten, keine Knoten odor 
H5cker. '~ 25. Februar. Deatlicher Ascites nachweisbar bei Anasarca des 
Stammes und der unteren Extremit~ten. Inunctionscur and Jodkali nieht 
vertragen, erfolglos; bringen eher Verschlecbterung. AIle Diuretica, heisse 
B~ider, Calomel in kleinen Dosen, Digitalis, Pilocarpininjectionen bringea 
nut vorfibergehende Erleichterung: I~aeblassen tier Oedeme bei gesteigerter 
Diurese." 23. April. Leber reicht bis 4 Qucrfinger oberhalb des ~Nabels. 
Oedeme aueh der unteren Extremitfiten fast geschwanden, Ascites geringer. 
35. Juni. G e r i n g e s  A n a s a r c a  und g e r i n g e r  A s c i t e s .  Leichte u 
breiterung der Herzd~impfung, bei sehwacben HerztSnen~ Spitzenstoss weder 
sichtbar, noeb fflblbar. Leber reicht his 2 Querfinger fiber dem Nabel. 
)fi]z nieht palpabel. Pat. in's Reconvalescentenhaus entlassen. Unter 
weehselnd sthrkerem und geringerem Anasarea ging er amher his zum 
Wiedereintritt am 22. September 1888. Hoehgradiger Ascites, ziemlieh 
starkes Anasarca. Herzd~mpfung fiberschreitet etwas den rechten Sternal- 
rand. fterztSne ziemlich laut und rein. Bettruhe. Saturation yon Acetum 
Scillae 26,0. Erysipel der Oberschonkel und Genitalien. 30. September. 
Erysipel beseitigt, fieberfrei. Anasarca geringer. 7. November 1889. 
S t a r k e r  A s c i t e s .  Beginnender Nabelbruch. G e r i n g e s  A n a s a r c a  
des S c r o t u m s  and  der  Beine .  g l u t e n  r e c h t s D i i m p f u n g  yon der  
1VIitte d er S c a p u l a  b i s abw~i r t s .  Ordo: Coff. natr. salieyl. O,l~ 6Pulver. 
Diurese steigt, die Oedeme lassen nach, doch mass die Medication yon Zeit 
zu Zeit wegen Erbrechens unterb]eiben. Mai 1889. N u t  g e r i n g e s  Oedem 
o b e r h a l b  d er M a l l e o l e n ,  Haut am Rumpf blass und trocken. Ab-  
n o r m e  A u f t r e i b u n g  des  L e i b e s  d u r c b  f r e i c n  A s c i t e s .  Nabel- 
bernie taubeneigross. Venen der Bauehdecken erweitert. Diastase der Recti. 
t I e r z d i i m p f u n g  n o r m a l ,  S p i t z e n s t o s s  s e h w a c b  f f ih lba r  im 5. 
I n t e r c o s t a l r a u m .  Alle TSne rein. Obere Lebergreaze bei der 4. Rippe, 
nntere: 3 querfingerbreit unterhalb des Rippensaumes. Oberfl~iche der Leber, 
abgeseben yon geringer Unebenheit, glatt. /~/Iilz nieht palpabe]. Pat. wird 
in's Reconvale~centenhaus entlassen und geht nach weiteren 3 Wochen naeh 
gause bei best~ndiger Anwendung yon Coff. natr. salieyl. 0,1~ 6 Pulver 
pro die. Die  O e d e m e  an den B e i n e n  t r e t e n  kaum m e h r  auf ,  

1 7 "  
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w i i h r e n d  de r  L e i b  i m m e r  s t a r k e r  wird!  Wiedereintritt am 18. Aug. 1889. 
Ganz geringes Oedem der Untersehenkel, sonst kein Aflasarea. Bunch 
colossal aufgetrieben und gespannt. Nabelbruch ~ou 6 cm Durchmesser. 
b icbt  ~nter dem Rabel oberfl~chlicbe Erosion der Haut won 2 Pfennigstfick 
Grfsse. Zahlreiehe erweiterte Venen in der Mitteilinie and zu beiden Seiten 
des Abdomens. yon unten nach oben ~erlaufend. Herzdiimpfung klein~ 
Spitzenstoss nicht ffihibar. Veto 25. August his 20. September remittirendes, 
m{issig hohes Fieber und trotz grosset Gabon yon Coff. natr. sal. fast keine 
Hebuug der sehr schlechten Diurese. Urin stets eiweissfrei. Der Ascites 
~immt best{indig zu. Stauungskatarrh beider Lungen t d t t  hinzu, auch trit~ 
wieder geringes Oedem beider Beine uuf. Am 23. September 1889 die erste 
Puuction wegen schwerster D$spnoc. Eatfernung yon 7500 ccm serfser 
Flfissigkeit. Ueber das u der Leber fehlen die Angaben. Unter 
Verabfolgung grosser Coffeindosen sinkt der Umfang des Leibes auf 81 cm 
am 6. November. Jetzt  ffihlt die aufge]egte Hand f iber  der  L e b e r  e in  
s t a r k e s  l { e i b c n ,  das bet der  Atbmung und isoehron mit der gerzaction 
eine Yerstiirkung, bezw. Abschwiichung erfiibrt. Leber fiberragt den Rippen- 
sauna um 3 Querfinger. Januar 1890: Umfang des Abdomens auf 83 cm 
gesunken bet dauernder~ zeitweise einige Tage unterbroehener Meditation 
yon Coff. natr. salicyl. 0,t5~ 6real pro die. 1. bis 6. Januar:  Pat. ist an- 
dauernd fieberfrei. Von hscites odor Oedemen keine Spur. (Pat. ist seit 
8. December 1889 stets ausser Bert.) Veto 7. Januar an Diuretin 0,5, 
6 Dosen~ dann ~--6 g pro die, ulh-~i~hlich steigend his zum 4. Februar. 
Das peritonitische knarreude Reiben am 5. Februar noeh unver~ndert laut, 
I~sst erst im Juli 1890 sear Bach. Da trotz 6,0 Diuretin wieder Ascites 
und leiehtes Oedem der Untersehenkel eintritt,  wird wieder Coff. natr. sal. 
0,6, alimfihlich steigend bis 1,05 pro die gegeben, 4--Tmal  0,15 g, and zwar 
mit kurzen Uaterbrechungen his zur Entlassung des Patienten am 23. lVlai 1890. 
Er nimmt zu }Iause sein Coffein wetter. 

Pat. kommt yon Zeit zu Zeit behufs ktiniseher Yorstellung in die Klinik. 
Er befiudet sieh ziemlich weal, klagt nur fiber den constanten Ascites. Im 
J u l i  1890 w e r d e n  n a r b i g e ~  d e r b e  S c h w a r t e n  d e r L e b e r o b e r f l ~ c h e  
a n d  d e s  b e n a e h b a r t e n  P e r i t o n ' ~ u m s  c o n s t a t i r t ,  d i e L e b e r  s e l b s t  
i s t  k l e i n e r  g e w o r d e n .  Ein Jahr sp~ter ~berragt dieselbe den Rippensaum 
noeh um etwa 4 cm, es besteht Compressions-htelektase bolder unteren Lungen- 
lappen in Folge des stets hochgradigen Acsites~ ausserdem geringe Erweiternngen 
der seitliehen Venen tier ~orderen Bauchwand and Vergr5sserung der Herz- 
d~impfung naeh rechts. Das geibeger~usch fiber der Leber ist jetzt nieht 
mehr nachzuweisen. B i s i m  Mat 1892 b]eibt dieser Zustand un~er~ndert, 
dann abet ist bet st~rkstem Acsites, Oedem der Beine and Dyspnoe die 
zweite Punetion nothwendig, bet weleher wiederum serfse, gelblieh opales- 
cirende Flfissigkeit entleert wird, bet 3~5 pCt. Albumen und 1005 spec. Ge- 
wicht. S weitere Ascites-Punctionen folgen his zum Ende des Jahres, Pat. 
kommt zur Punction auf 24 Stunden in die K/inik. Das fcfiher beobachtete 
0edem der Beine, des Scrotums and der Haut der Sacralgegend tritt jetzt 
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gegenfiber dem Ascites g~nzlieh in den Hintergrund. Das Jahr 1893 bringt 
41 Punetion. Auffallend ist das Verharren des Pat. in infantilem Habitus 
eines etwa lOj~hrigen Knaben. Als Beweis zunebmender Schrumpfung des 
Bauehfelles betdigt der grbsste Umfang des Abdomens nut 92 cm, statt 
106 cm im September 1886~ 101 cm im Juli 1891~ 87 cm im M~rz1893 und 
93 cm im April 1893. Auch die Lcber ist inzwischen bedeutend geschrumpft 
und als derber Tumor leicht abzutasten~ der die Einkerbung ffir die Gallen- 
blase vermissen lasst und e i n e n  s e h r  a b g e r u n d e t e n ,  v e r d i c k t e n  
u n t e r e n  R a n d  b e s i t z t .  Links neben der Leber denton derbe Strange 
auf periton~iale feste Verwachsungen hin. Auch die tagliche ttarnmenge ist 
auf 300--400 ccm gesunken, das Cor nach rechts vergrbssert, die Venen 
am Abdomen, an den gxtremitaten und den Schl~fen haben sich erweitert, 
die unteren Lungenlappen sind atelektatiseh geworden. Die ~Iilz, pereu- 
torisch vergrbssert, erreicht mit derbem, stumpfem Rand bei entleertem 
Ascites nicht ganz den Rippensaum. Im Jahre 1894 maeht eine sieh ent- 
wickelnde Osteomalacie rasehe Fortschritte, schwere Pertussis schw'~cht den 
Pat. sehr. Der locale Befund lautet am 7. Januar 1894: Spitzenstoss nicht 
siehtbar, schwach ffihlbar, etwas nach unten und aussen yon der Mammilla. 
Geringe Oedeme an den Waden. Leib ballonartig aufgetrieben. Apfel- 
grosse Nabelhernie. Ascites. U n t e r h a l b  des  R a n d e s  der  f a l s e h e n  
R i p p e n  r e c h t s  b e s t e h t  e i n e b u c k e l i g e R e s i s t e n z ,  d e r  L e b o r  an -  
g e h 5 r e n d .  Eine Schwiele findet sich rechts yore Proc. xyphoid sterni, 
auch unter dem rechten Rippenbogen Schwielen ffihlbar. E i n e  e h r o n i s c h e  
P e r i t o n i t i s  im B e r e i c h  de r  L e b e r  s i c h e r  v o r h a n d e n .  Diese selbst 
yon ver~nderter Gestalt, mit dicker, theilweise sehwartiger Oberflacbe, immer 
noch anscheinend vergrbssert~ aber bereits bedeutend kleiner als vor Jahren. 
Wiederum 40. Punction bis zum 8. December 1894. Meine diuretischen Ver- 
suehe mit der Absicht~ die Punction durch die ~Iedication zu ersetzen, habo 
ich an aaderer Stelle eingehend berichtet. Sie batten das Resu]tat, die 
Punetion vollkommen zu beseitigen dutch geeignete Anwendung yon 
Coffe~num purum in geringerer oder der gleichen Menge, wie es Pat. bisber 
in Form des Coil: natr. salicylicum erhalten hat. Seit dem 1. Mai 1895, 
wo das Coff. purum angewandt wurde, bis zum Tode am 5. Juni 1896 wurde 
nur eine Punction ausgeffibrt und zwar nach einem diuretischen Versnch 
mit Natr. salicyl. 2,50 pro die, nicht 470 wie irrthfimlicb a. a. O. angegeben. 
Am l i .  November 1896 war in Folge dieser Salicyls~uregaben - -  15,0 in 
6 Tagen - -  totales Anasarca des ganzea Kbrpers und aller Extremit~ten~ 
st~rkster Ascites und Hydrothorax dexter vorhanden bei beginnendem 
Lungenbdem. Der fehlende Hydrothorax sinister und das Ausbleib~n der 
Vergrbsserung der Horzd~mpfnng weisen auf Pericarditis und Plcuritis 
sinistra adhaesiva hin. Das Coffe~n vermochte bei der langsamen Aus- 
scheidung der Salieylsfiure nicht zu wirken. Nach der Punction erholte 
Pat. sieb raseh, abet bei etwa 8 Tage langem ttusten in Folge des Stauungs- 
katarrhs der Bronchien, nnd der bestehenden chronisehen Bronchitis, tritt 
eine sehr sehnell sich entwickelnde, starko osteomalacische Thoraxdeformitfit 
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ein~ die den Circulus vitiosus schliessend, ihrerseits eine Versehlimmerung 
der StSrungen des Respirationstractus bewirkt. Dazu kommt die unaufhalt- 
sam fortschreitende Stauung in der yon ihrer schrumpfenden Kapse~ wie i n  
einen Panzer eingesehlossenen Leber und so sinkt die gerzkra~t des Pat. 
mehr und mehr. Allgemeines Anasarca tritt ein im M~irz 1896 und weicht 
nut vorfibergehend der Combination yon Coff. purum und Digitalis, bis am 
5. Juni 1896 unter den Erseheinungen der Herzinsuffieienz, Oedem des Ge- 
hirns und der Lungen und allgemeines hnasarea, der Exitus lethalis eintritt. 

E p i k r i s e .  Im Anschluss an eine zweimonatliche ,Herz- 
krankheit" unbekannter Natur, die bestimmte Schliisse fiber ihre 
Folgen nicht zul~sst, entwickelt sich bei einem 10ji~hrigen 
Jungen Auasarca der unteren KSrperh~lfte, bald aber zunehmender 
Ascites, begleitet yon einer Ver~inderung der Leber, die zun~chst 
in starker VergrSsserung yon Jahre lang gleichbleibender Dauer, 
schliesslich in zunehmender Verkleinerung besteht~ als deren 
Ursache chronisehe, deformirende Perihepatitis sich sp~ter durch 
derbe Schwielen documentirt. Mit der eingetretenen Perihepa- 
titis treten die Oedeme der Beine und des Scrotums zuriick , der 
Aseites beherrseht das Krankheitsbild. Naeh einmaliger Pune- 
tion desselben tritt ein 2 9 Jahre langer Stillstand des Prozesses 
ein. Dann folgt die zweite Punction und im Ansehluss an diese 
eine ehronisehe Peritonitis des der Leber benachbarten Peri- 
toneums. Nun verkleinert die Leber sich raseh, die Punetionen 
werden h~ufig und h~ufiger. Es gelingt endlich, die Punction 
dutch geeignete Medication zu ersetzen und bei diesbeziigliehen 
Versuchen tritt ein Intoxieations-Anasarca in Folge yon Salicyl- 
s~ure auf, welches die Diagnose der Periearditis und Pleuritis 
sin. adhaesiva ermSglichen konnte. Eine eomplicirende Osteo- 
malacie nimmt wi~hrend dieser Zeit hochgradiger allgemeiner 
Stauung in der gesammten Blutbahn sehr rasch zu und ffihrt 
neben anderen Ver~nderungen zur schnellen Thoraxdeformit~t, 
die ihrerseits ein neues Circulationshinderniss setzt. Der bei 
aussetzender Medication rasch gebildete Ascites weicht stets 
prompt dem Coff. purum, w~hrend vorher fiber 100 Punctionen 
erforderlich waren. Zeichen einer Lebereirrhose, wie st~rkerer 
Milztumor, Stauungserscheinungen im Magen-Darmtractus, Ieterus 
bleiben aus. In fast 9 Jahren fiihrt die Affection unter den 
Erscheinungen der chronischen Entzfindung der serSsen tI~ute, 
dureh sehwere Osteomalacie eomp!icirt ~ zum Exitus. 
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S e c t i o n :  Professor v. R e c k l i n g h a u s e n  (yon einer Wiedergabe der 
auf die Osteomalacie bezfiglichen hngaben wird an dieser Stelle abge- 
sehcn). Sehr ahgemagerte, kleine Leiche. Fettpolster ganz atrophisch, 
Musculatur schwach~ seh]aff. Oedem der Unterschenkel, weniger des 
Scrotums. Bauch aufgetdeben~ watlnussgrosse biabelcernie, fast 9, cm 
hoch, gau t  darfiber narbig, br~unlieh pigmentirt. Bauch 28 em breit, 
Thorax unten 23 cm, in ]~She tier Axillen 20 cm breit. Abstand veto 
Sternum zur Symphyse 35 cm, Sch~deldach aussen und innen ziemlieh stark 
gerSthet. Innen "an der Dura ein continuirlicher Belag~ links mehr in den 
hinteren, unteren Partien dfinne, b lut ige  ~Iembranen. Links fiber dem 
Scheitelbein ist die Pia mater verdiekt. In den mittleren Seh~delgruben, 
vorn in den hinteren Theilen der Stirnbeingrube ebenfalls blutige :~Iembranen 
der Dura. Hirngewicht 1150 g. Him sehr platt~ weich~ Pia an der Basis 
nicht verdickt. Gehirn sehr blass und feueht~ ohne andere VergLnderungen. 
Diastase der l~ecti abdominis bis zum Nabel~ dieht fiber demseIben nur 2 cm, 
unter dem Prec. xyph. sterni nut  1 era. Starke S-fSrmige Krfimmung der 
Wirbels~iu]e bis zum 10. Brustwirbel~ nach rechts convex, mit der [tShe 
bet dem 4.--6.  Brustwirbel. Im restirenden rechteu Pleuraraum etwa 
200 ecru blassgelbe Flfissigkeit. Entsprechend der starken Krfimmung der 
Wirbels~ule an dem 4.--6.  Wirbel ist der Thorax sehr eng und die rechte 
Lunge sehr stark verwachsen. Linke Lunge ~ielfach strangfSrmig verwachsen 
mit dem Thorax uad dem Zwerchfe]]. Im Reste des linken Pleurasackes 
etwas serSse Flfissigkeit. Aus der BauchhShle werden etwa 2 Liter serSse~ 
gelbe Flfissigkdt entleert. Der vorspringende Nabel enth~lt eine serSse 
HShle, die dutch eine siebfSrmig durchbrochene Membran mit der Bauch- 
h5hle eommunieirt. Die Serosa des Nabels tr~gt kleine, bewegIiche Cysten. 
hlesenterium sehr kurz. Diirme ziemlich gut gerSthet, die hintere Bauch- 
wand braun gef~rbt. Colon asccndens an der hinteren Seite adherent. 
Netz auch br~unlich gef~irbt, mit dem Magen verwachsen. Leber auf~llig 
weiss mit stark abgerundetem Eand. Eine Kerbe deutet die Lappengrenze 
an. Neben dem Lig. suspensorium eine Furche~ daneben bl~nlich verf~rbte 
Stellen. Die  w e i s s e  O b e r f l ~ c h e  w i r d  g e b i i d e t ,  wie de r  S c h n i t t  
z e i g t ,  d u r e h  d ie  b i s  5 mm d i c k e  L e b e r k a p s e l .  Die Oberfiiiche ist 
glatt, spiegelnd~ an der Unterseite ist die Verdickung geringer. Magen und 
~lilz mit dem Zwerchfell verwachsen. Magen kaum y o n  de r  s eh r  v e r -  
k l e i n e r t e n  L e b e r  verdeckt. Leberparenchym sehr bunt. Zahlreiche kleine 
Prominenzen auf dem Schnitt sind aus ~chten Acini zusammengesetzt. 
Offenbar sind dies bcsser erhaltene, vielleicht hypertrophische Leberl~ppchen. 
Pericard dem Herzen in tote adhiirent~ nieht schwielig verdickt. Rechte 
Lunge sehr klein, starke Verdiekungen der Pleura an dem Unterlappen mit 
schwieliger Abrundung seiner E~nder. Linke Lunge vielfaeh adherent, 
Pleura weniger verdickt als rechts, besonders an der Basis des Unterlappens. 
Beide Lungen sehr 5dematSs~ ziemlieh blutreich~ besonders hinten unten. 
t)ankreas sehr test mit der linken Niere verwachsen. Diese test gegen die 
Aorta herangezogon. Colon aseendens test mit der Gallenblase verwachsen. 
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Diese ganz klein, fast ganz hinaufgedickt, erreicht den stumpfen~ unteren 
Leberrand nicht mehr. Viel Sehleim im Magen, dessen Sehleimhaut grau 
gef~rbt erscheint. Das periportale Gewebe am Eingaug in die Leber etwas 
straff. Pankreas derb. Das tterz ist sehr klein, nur die VorhSfe sehr welt. 
t]5hle des linken Ventrikels misst 6 cm~ Dicke der Wand an der Basis 
10 mm, L~nge des linken Ventrikels kaum 10 cm. Myocard blass, aber 
ohne deutliehe Zeiehnungen yon fettiger Degeneration. ~Iitralis am Rande 
etwas diek~ sonst normal. Endocard in den VorhSfen, besonders links 
etwas dick. Foramen ovale geschlossen. Fossa ovalis buchtet sieh nach 
reehts aus, ist ziemlich tier. Bronchien entschieden erweitert and zwar his 
zur Peripherie. Ziemlich viel Schleim in den grossen Bronehien. Nur 
diffuse Erweiterung derSelben~ keine umsehriebene Ektasien. Milzkapsel 
weiss~ gl~tnzend, sehr verdiekt, Zuekergussmilz. Milz wenig vergrSssert, auf 
dem Schnitt ohne Ver~nderungen~ ebenso die Nieren. Niehts Besonderes 
aiD. Dal 'm. 

Leber ergiebt bei mikroskopischer Untersuehung leiehte braune Atrophie 
der Leberzellen im Centrum, und ziemliche Fettinfiltration der Zellen an 
der Peripherie derL~ppchen. Keine Spur yon Z e l l i n f i l t r a t i o n  odor 
B indegewebsve rmehrung  um die V. h e p a t i c a  und V. por tarum.  

Anatomisehe Diagnose. Chronische Entzfindung der serSsen H~.ute. 
Zuckergussleber. Perihepatitis ehronica deformans. Osteomalacia infantilis. 

IL 

Gelingt es auf Grund der mitgetheilten Beobaehtungen, ein 
pr~ignantes klinisches und anatomisches Bild der Zuekerguss- 
leber Curschmann zu geben und ist die Diagnose derartiger 
F~lle mSglich oder wahrscheinlieh? 

Zwei klinische Momente stellt C u r s c h m a n n  selbst in den 
Vordergrund der Diagnose: 1) der nieht selten ganz acute Be- 
ginn unter Erseheinungen tier circumseripte n Peritonitis, bezw. 
Perihepatitis, 2) der weir langsamere Verlauf, ja der zeitweilige 
und selbst durch Jahre hindurch dauernde Stillstand des Pro- 
zesses, wobei der Ascites stabil bleibt. C u r s c h m a n n  ffigt hin- 
zu: ,,die Perihepatitis hyperplastiea ffihre durchaus nicht immer, 
ja sogar nur in der Minderzahl der F~lle zu dem der Cirrhose 
iihnlichen Zustande. Dieses nur dann, wenn das Exsudat bei 
einem hohen Grade yon Derbheit und ~eigung zur Schrumpfung 
das Organ fiberall gleichm~issig umhfille nnd damit yon a l l en  
Seiten zusammenpresse. '~ 

Wie steht es mit diesen beiden Punkten in unseren FKllen? 
M i t  den acuten Erscheinungen einer eircumseripten Peri- 
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tonitis, bezw. Perihepatitis beginnen Fall Curschmann,  Hfibler 
(Gallensteinkolik?), Vierordt ' s  Beob. 24, t Iambours in ;  Fall 
Rumpf  und unser eigener beginnen mit acuter Pericarditis, 
Fall Schupfer  ebenfalls acut, vielleieht gleiehzeitig mit Peri- 
hepatitis und Periearditis. Die fibrigen F~lle werden dureh keine 
aeuten Symptome im Beginn gekennzeichnet. In allen Fiillen 
aber begegnet uns der yon Curschmann angegebene ehronische 
u bei oft jahrelangem Stillstand mit andauerndem Aseites. 
8elbst im Falle Weiss zeigt sich bei einer Dauer yon ungefghr 
2 Jahren ein Stillstand yon einem Jahr nach der deutlichen 
Entwickelung der Krankheit, wiihrend 8 Jahre ohne Punction, 
ohne besondere Veriinderung von Riedel  angegeben werden bei 
einer Krankheitsdauer yon 15 Jahren. In der tabellarischen 
Uebersieht iinden sieh Dauer und temporiirer Stillstand ffir alle 
Beobaehtungen notirt. 

Welche anderen diagnostisch wiehtigen Momente finden wit 
nun noch fiir die Zuckergussleber? Vor Allem dr~ngt sich uns 
da die Thatsache auf, d~/ss in der Anamnese aller F~ille ein 
entzfindlieher Prozess einer od'er mehrerer ser/isen ttgute wieder- 
kehrt und den Ausgang der Krankheit bildet, die, wie wir ge- 
sehen, sieh dureh auffitllige, acute Symptome, in anderen F~llen 
durch sehr allgemeine vage Beschwerden documentirt. Und diese 
Beobachtung leitet uns sofort zu einer weiteren, allen F'~llen mit 
nur einer Ansnahme gemeinsamen Erseheinung: der gemein- 
sehaf t l iehen  B e t h e i l i g u n g  mehre re r  serSser  H~/ute an 
dem chrondschen,  h y p e r p l a s t i s c h e n  Entzfindungspro- 
zess.~ Perieard und Pleuren, speeiell die rechte, sind ausser bei 
Hfibler stets mit betroffen. Und diese Betheiligung ist dureh- 
aus keine zuf~i]lige oder willkfirliehe, sondern ira Gegentheil eine 
nach leieht zu formulirenden Regeln erfolgende. Selbstverst~nd- 
]ich beberrseht die chronische Perihepatitis und der yon ihr 
abh~ngige Aseites das ganze Krankheitsbild. Abet dieses kann 
einen g~inzlich verschiedenen Verlauf zeigen, je naeh dem Be- 
ginn der Krankhei~ an der einen oder anderen Serosa. Gtisson'- 
sche Leberkapsel, die Pleuren und das Perieard kommen hier 
in Betracht. Erkrankt zuers t  die Leberkapse l ,  so tritt nur 
Aseites auf, als entzfindliches Exsudat. Von einer Transsuda- 
tion aus der Cava inferior oder der Vena portarum kann zu- 
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ni~chst keine Rede sein. Fiihrt aber die Perihepatitis nach l~n- 
gerem Verlauf zur Leber- und somit zur Pfortadercompression, 
so ist ein weiterer Factor zur Stauung und Exsudation gegeben. 
Schliesslich kann sowohl der gewaltige Ascites mit seiner Er- 
hShung des intraabdominellen Druckes, wie das Uebergreifen des 
Entziindungsprozesses auf Pleuren und Pericard secund~ir zur 
Stauung im ganzen Gebiete der Cava inferior ffihren, so dass 
nach dem Ascites nun auch Anasarca der Beine u. s. w. sich 
einstellt. Aber noch in anderer Weise beherrscht die prim~ire 
Perihepatitis den Verlauf der ganzen Krankheit, nehmlich durch 
ihren Einfiuss auf die Miterkrankung der Pleuren. Von diesen 
zeigt die reehte  P l eu ra  ein ganz auf fa l lendes  Ueber-  
wiegen der entz i indl ichen Vergnderungen.  Sie ist in 
allen unseren Fgllen mit einer Ausnahme hochgradig ver~ndert, 
und zwar stets sehr verdi&t, manehmal nut" an der Basis, und 
stets in toto oder zum gr5ssten Theil mit dem Zwerchfell und 
Perieardverwaehsen. Sehwiel ige,  t o t a l e V e r w a c h s u n g  der 
be iden  P l e u r a b l g t t e r  reehts  mit Obliteration des Pleura- 
sackes beschreibt Curschmann~ links finder sich bei der 
Section nut acute fibrinSse Pleuritis neben neuter, finaler, tuber- 
culSser Peritonitis. Nur bei Hiibler sind beide Pleuren wie das 
Pericard durehaus normal. Die Beobachtung yon Weiss  ist 
leider klinisch wie anatomisch etwas sehr fragmentarisch aus- 
gefiihrt. Rechts wurde intra vitam Pleuritis constatirt (a. a. O. 
S. 27, 29), bei der Section finder sich als Ausdruck derselben 
,ira rech ten  B r u s t r a u m  bei einem Liter  serSs-f ibr ini iser ,  
f lockig trfiber Fl i issigkeit ,  die Lunge comprimir t 'L Die 
linke Lunge im ganzen Umfange angewachsen, aufgedunsen, 
m~ssig mit Blur versehen, 5dematSs. Bei Vierord t  (Beob- 
aehtung 24) wird intra vitam eine P leu r i t i s  dex t ra  bei nor- 
malem Befunde links eonstatirt, sine Best~tigung dutch die 
Section fehlt leider. An Rumpf 's  Befund erinnern die noch 
viel typischeren Mittheilungen Hambours in ' s .  Er land, wie 
oben ausffihrlich mitgetheilt, eine schwiel ige  P l eu r i t i s  
dextra  nut  der Basis  und nur im Bere ich  der s ta r ren ,  
s c h w i e l i g e n V e r w a e h s u n g  mit  dem Zwerchfe l l  und dem 
Per icard  an der Basis  des rechten  Ventr ikels ,  der selbst 
schwielig mit dem Pericard verwachsen war. bTeben dieser 
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hochgradigen chronischen Pleuritis dextra finder sich eine Be- 
theiligung der Pleura links nur bei Weiss,  aber hier gleich- 
zeitig mit ehronischer Perisplenitis und Verwachsung der Milz 
mit dem Zwerchfell, worauf wir noch zurfickkommen werden. 
4real  dagegen is t  die l inke P leura  g~nzlich normal ,  
einma] bei Curschmann wird eine kurz vor dem Tode einge- 
tretene acute, tubercul~ise Pleuritis bei acuter Peritonitis ange- 
geben. Wit sehen demnaeh in der complicirenden Pleuritis 
dextra bei der Zuckergussleber ein direetes Uebergreifen des ent- 
zfindlichen Prozesses yon der Leber auf die Pleura. Schliesslich 
pfiegt noch Pericarditis sich anzuschliessen, die bei der Be- 
theiligung der Pleura in keiuem Falle fehlte. 

Eiue zweite MSglichkeit w~re nun ein Beginn der Krankheit 
mit chronischer  P l e u r i t i s  und Uebergreifen auf die Leber- 
kapsel. Ein Beispiel yon Curschmann'scher Zuckergussleber in 
diesem Sinne fehlt unter unseren Beobaehtungen. Und doeh 
ist ein derartiges Krankheitsbild mit Sicherheit beobachtet wor- 
den. O. Rosenbach  schreibt dariiber: ,Eine  fernere  unan- 
genehme Compl ica t ion  - -  der ob l i t e r i r enden  P l eu r i t i s  
- -  is t  Verd iekung und Schrumpfung des Leberf iber -  
zuges und obl i te r i rende  Pe r i ca rd i t i s ,  die wir theils im 
Ansehluss an eine Pleuritis, theils l~ngere Zeit naeh ihrem Ab- 
lauf sich haben entwickeln sehen, so dass es fraglich bleibt, ob 
die Pleuritis die Ursache der Erkrankung der anderen serSsen 
Hi~ute ist, oder ob nieht eine Art yon fibrSser Diathese vorliegt." 
Eine VerSffentlichung dieser Beobachtungen wi~re ffir unsere 
Frage von allergrSsstem Interesse, um so mehr, da auch Eich- 
hors t  nur ganz allgemein yon Perihepatitis spricht, die er 
,mehrfaeh" nach Pleuritis dextra sah. Sehliesslich kommt als 
Ausgangspunkt ffir das Krankheitsbild der Zuckergussleber das 
Per ica rd  in Erw~igung. Dasselbe ist in unseren 10 F~llen 
3real mit Sicherheit, 2real mit Wahrscheinlichkeit als primer 
erkranktes Organ nachweisbar, und zwar gehSren hierher die 
Beobachtungen yon Rumpf,  V ie ro rd t  (Fall 29), Riedel, unsere 
eigene und vermuthlich diejenige von Schupfer ,  ffir die Oedem 
der Beine im Beginn angegeben wird. Durch diesen Ausgangs- 
punkt aber kann das gauze Krankheitsbild sehr veri~ndert wet- 
den. W~ihrend bei der prim~ren Perihepatitis zuni~chst Ascites 
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auftritt, und erst viel spi~ter und nut voriibergehend Oedem der 
Beine, sehen wit bei primKrer Pericarditis wiederholt im Beginn 
Oedeme im Bereich der ganzen Cava inferior und erst sp~ter 
ein Ueberwiegen oder Alleinfortbestehen des Ascites, wie es ja 
auch bei der chronisehen Pericarditis obliterans hs genug 
beobachtet wird. So berichtet Vierordt  von beginnendem 
Oedem der Beine, wie es in unserem eigenen Falle Anfangs im 
Vordergrund stand, und auch bei Rumpf und Schupfer  ist 
Oedem tier Beine im Beginn angegeben, fehlt dagegen bei 
Riedel~ wo allerdings der Ausgangspunkt der Krankheit sich 
kaum vermuthen l~isst. Wenn dana auch die Perihepatitis nach- 
weisbar wird, pflegt l~ngst der Ascites zu fiberwiegen, die iibri- 
gen Oedeme verschwindea oder treten doeh sehr in den Hinter- 
grund, kSnnen allerdings bei hoehgradiger CirculationsstSrung zu 
neuem Anasarca ira Bereich der Cava inferior ffihren, was gegea 
den Exitus hin in allen FKllen beobachtet wird. Jedoch kann 
das Fehlen der Oedeme bei vorhandenem Ascites im Beginn der 
Erkrankung meines Eraehtens nicht zum Ausschliessen einer 
prim~ren Pericarditis und zur Diagnose: Ausgang yon der Leber- 
kapsel, herangezogen werden, da ja die chronische ob]iterirende 
Pericarditis nieht selten g~inzlich symptomlos verliiuft. Gerade 
fiir die Beurtheilung des Falles Cnrschmann ist dies yon 
Wichtigkeit. Dean wie Rumpf  und Pick bin auch ich der 
Meinung, dass sein Ausgang yon dem Pericard sehr wohl mSg- 
]ieh war und erst secund~r Pleuritis und Perihepatitis hinzu- 
traten, and zwar 1)well ja eine totale Synechie des gerz- 
beutels symptomlos verlaufen kann, 2) well irgend welehe An- 
gaben iiber eine complicirende Pericarditis und Pleuritis im 
Verlauf der Krankheit nicht gemaeht werden, und 3) weil die 
Ver~nderung des Pericards bei der Section sich als so hoch- 
gradig erwies. Der Beweis ffir die eine wie die andere Auf- 
fassung ist wohl nicht zu erbringen. Sicher  aber ist der 
Nachweis einer  chronischen Per icard i t i s ,  sei es nun am 
Ende, sei es vor Allem im Beginn der Polyseros i t i s  
ehronica,  eine d iagnos t i seh  wie pa thogene t i sch  sehr  
b e d e u t s a m e T h a t s a c h e f i i r d i e  B e u r t h e i l u n g d e r Z u c k e r -  
gussleber,  ganz besonders  abet  in Verbindung mit  dem 
Naehweis  eines p l eu r i t i s chen  Exsuda tes  rechts .  
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Wie ' aber verhalten sich nun die Pleuren bei Zuckerguss- 
leber nach prim~rer chronischer Pericarditis? Auch hier sehen 
wir, wie nicht anders zu erwarten, eine iiberwiegende Betheili- 
gung der rechten ~'leura. Rumpf sieht in der unteren H~lfte 
des rechten, zum Theil obliterirten, schwieligen, starren Pleura- 
sackes etwa 1�89 Liter serofihrinSser Flfissigkeit. Die P leura  an 
der Basis des rechten  Unte r lappens  d e r P l e u r a  cos ta l i s  
und d i aph ragma t i ca  sowie dem Per i ca rd  adh~irent und 
in eine sehwiel ige,  dieke,  weisse~ s ta r re  Sehwar te  ver- 
wandelt .  Die linke Lunge an verschiedenen Stellen strang- 
fSrmig adherent, in der PleurahShle keine Fliissigkeit. In 
Vierordt ' s  Fall 29 findeu wir chronische Synechie beider Pleuren, 
aber bei g le ichze i t ige r  sehr ve rg rSsse r t e r  und dem 
Zwerchfe l l  adh:,irenter Zuckergussmi lz .  Genau den- 
selben Befund erhebt Riedel.  Ebenfalls chronisehe Synechie 
beider Lungen finden wit neben chroniseher Perisplenitis bei ver- 
grSsserter Milz im Falle yon Schupfer .  Hochgradigste sehwie- 
lige Pleuritis dextra, schon intra vitam Jahre lang diagnostieirt, 
neben strangfSrmiger Verwachsung der linken Lunge besonders 
an der Basis finden wir in dem eigenen Falle und aueh hier 
hochgradige fibrSse Perisplenitis. 

Wi t  sehen demnach  bei tier abs te igenden  Polysero-  
s i t is  chronica  ein Uehergre i fen  des Prozesses auf die 
Milzkapsel und dem e n t s p r e e h e n d  dann auch eine Be- 
the i l igung  der l inken Pleura ,  stets in Gestalt der partiellen 
Synechie, hie unter Bildung eines pleuritischen Exsudates, welches 
dagegen rechts h~ufig ist. 

Wie verh~ilt sich ferner die Leber selbst bei der Zucker- 
gussleber? Die Befunde sind eindeutig und ffir die Pathogenese 
maassgebend. Fast alle Beobachter constatiren im Beginn eine 
VergrSsserung der Leber, die meist mehrere Jahre anhaltend, 
schliesslich in eine mehr oder weniger erhebliche Verkleinerung 
fibergeht. So war bei Curschmann  die Leber ursprfinglich 
sehr vergrSssert, nach 4 Jahren etwas, beim Tode nach 63 Jahren 
um reichlich �89 verkleinert. Rumpf  beschreibt zun~chst eine 
betrgochtliche VergrSsserung, beim Tode eiue bedeutende Ver- 
kleinerung und zwar um mehr als die Hi~lfte. Jede VergrSsse- 
rung im Beginn fehlt bei der auf die Glisson'sche Kapse! be- 
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schr~nkten serSsen Entzfindung im Falle Hfibler 's.  Bei 
V ie ro rd t  wird in Fall 24 zuerst ein Lebertumor erw~hnt, tier 
gegen Ende fehlte. Eine Section konnte nicht gemacht werden. 
In Fall 29 wird nur angegeben, dass die Lebdr um-~ verkleinert 
gefunden wurde. Hambours in  constatirt starken Lebertumor 
3 Jahre vor dem Exitus, bei der Autopsie dagegen eine sehr 
verkleinerte Leber. Bei Riedel  fehlen entsprechende Angaben. 
Der Kranke Schupfe r ' s  zeigte im Beginn und Verlauf der Er- 
krankung eine Vergr5sserung der Leber~ welche bei der Section 
yon ungef~hr normaler GrSsse war. Weiss  berichtet von starker 
VergrSsserung der Leber im Beginn tier Erkrankung, die bei 
dem Exitus geschwunden war. In Anbetracht der Angabe fiber 
die Abrundung des unteren dicken Leberrandes ist eine Ver- 
kleinerung anzunehmen. In unserem Falle schliesslich trat an 
Stelle eines jahrelang constant sehr betr'~chtlicilen Lebertumors 
eine schliesslich nicht unbedeutende Verkleinerung des ganz de- 
formirten Organes. 

Ebenso gleichlautend und eindeutig lauten die Angaben fiber 
das Verhalten des Lebergewebes selbst. In keinem einzigen 
Fal le  ist  yon S t auungs indu ra t i on ,  yon Ausgang in 
a t rophische  Muska tnuss lebe r ,  yon p e r i p o r t a l e r W u c h e -  
rung die Rede,  in allen F~llen dagegen wird das Feh len  
der S t a u u n g s i n d u r a t i o n ,  bezw. c i r rho t i sche r  Drozesse 
be tont ,  und im Gegensatz  dazu ffir gewisse  F~lle eine 
For t se t zung  des eh ron i sehen  En tz f indungsp rozes ses  
der Gl isson ' sehen Kapsel  yon der Oberfl'~,che in ihre 
in t rahepat isehen~ perilobul~iren Verzweigungen  mit 
Nachdruek  hervorgehoben.  Jede interstitielle Wucherung, 
jede Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes fehlt bei 
Curschmann ,  Rumpf,  Hfibler und Weiss.  Im Falle 24 
yon Vie rord t  keine Section. In seinem Falle29 fand sich 
einfache Muskatnussleber, ebenso bei Hambours in ,  Riedel ,  
Schupfer  und in unserem Falle, zugleieh mit einer Fortsetzung 
der chronischen Entzfindung der Kapsel in die Leber hinein. 
Auf dieses normale Verhalten des periportalen Bindegewebes, 
im Gegensatz zu dem bei chronischer Pfortaderstauung veto 
Herzen her, mSehte ieh mit besonderem Naehdruck hinweisen 
und es gegenfiberstellen der hochgradigen fibrSsen Verdickung 
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der  Glisson'schen Kapsel, eventuell fortgesetzt auf ihre Ein= 
senkungen in die Leber. Dem entsprechend fehlen im kli- 
nischen Bilde der Zuckergussleber alle Erseheinungen der yore 
Herzen her bedingten Pfortaderstauung und ebenso die im 
Verlaufe der Lebercirrhose zur Regel gehSrenden Erscheinun- 
gen yon seiten des Digestionstractus, wie der Nieren und der 
Icterus. 

Charakteristiseh sind f erner bei der Zuckergussleber die 
Oedeme. 

In allen Fgllen, ausnahmslos~ fiberwiegt der Ascites, wenn 
die Perihepatitis einigermaassen ausgesproehen ist. Ob pleuriti- 
sche und pericarditische Ver~nderungen fehlen (Hfibler), ob sie 
relativ unbedeutend und nur in der charakteristisehen Weise 
( t t ambours in ,  Rumpf)  vorhanden sind, oder ob sie zur 
schwieligen Obliteration geffihrt haben wie bei Curschmann,  
Vie rord t ' s  Beobachtung 29, Riedel~ Schupfer  und in unserem 
Falle, immer tritt der gewaltige, stets recidivirende Ascites in 
den Vordergrund und neben ibm verschwinden alle fibrigen 
Oedeme. Wohl aber zeigt sieh tier schon mehrfach berfihrte 
Unterschied im Beginn und Verlauf abh~ingig yon dem Beginn 
der Affection an der Leberkapsel oder aber dem Perieard; ein 
Untersehied, der die Diagnose jahrelang erschweren oder selbst 
vereiteln kann. Denn bei auf die Leberkapsel beschr~nkter 
serSser Entziindung kann natfirlich nur Aseites sich entwiekeln, 
kein sonstiges Oedem, bis durch mechanische Compression der 
Pfortader in der Leber und welter dureh die sieh an den hohen 
intraabdominellen Druek anschliessende seeund~re Circu|ations- 
st5rnng, Oedem der Beine, des Scrotums u. s. w., gerade wie bei 
der Lebercirrhose sich entwickelt. Umgekehrt kann lange eine 
]atente oder nachweisbare Perieard-Syneehie und rechtsseitige 
Pleuritis mit oder ohne Oedem der unteren Extremitiiten be- 
stehen, ehe der Ascites sieh entwiekelt oder gar in den Vorder- 
grund tritt. Was nun ~'die Ursache des Ascites anbelangt, so 
stehen sieh 2 Ansichten ziemlich seharf gegeniiber. Die eine, 
zuletzt energisch vertreten von Pick,  vernachl~issigt die be- 
stehende chronisehe Peritonitis und Perihepatitis und sieht den 
Aseites als Ansdruck der behinderten Pfortadercirculation, sei es 
in Folge der Pericardsyneehie allein, sei es wegen der durch sie 
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erst bedingten interstitiellen Phlebitis, bezw. Periphlebitis. Ganz 
im Gegentheil wird yon zahlreichen Autoren, zuletzt in nach- 
driicklichster Weise durch Schupfer ,  die chronische Peritonitis, 
bezw. Perihepatitis ffir den Fliissigkeitserguss verantwortlich ge- 
macht, ohne Einfluss einer yore Herzen her bedingten Pfortader- 
stauung, welche ]etztere allerdings die Entstehung des Ascites 
ihrerseits begiinstigen kann. Die Verdickung der Glisson'schen 
Kapsel im Leberinnern kann deshalb aueh vollst~ndig fehlen, 
und die einfaehe Atrophie der Leberzellen ist durch Compression 
der Leber yon aussen bedingt; wo sie abet vorhanden ist, gilt 
sie bei den Vertretern der zweiten Auffassung als Fortsetzung 
tier Kapselwucherung in das Leberparenchym, sei es yore Hilus, 
sei es yon der Peripherie aus. 

In Folge dieser beiden entgegengesetzten Auffassungen sind 
meines Erachtens sowohl Pick wie Schupfer  in den Irrthum 
verfallen, saehlich verschiedene Krankheitsbilder in einer Gruppe 
zusammen zu fassen und fiir die eine Kategorie als maassgebend 
zu erkl~ren, was nut ffir die andere Geltung hat. W~hrend 
Pick geneigt ist, die ,,Zuckergussleber '~ seiner pericarditischen 
Pseudolebercirrhose gleich zu stellen und dem entsprechend zu 
bewerthen, ffihrt Sehupfer  die F~lle Pick's  unter seinen Be- 
obachtungen auf, welehe als Charaeteristicum eine chronische 
Entziindung des Peritoneums, bezw. der Leberkapsel aufweisen, 
in deren Verlauf und durch'welche bedingt constant Ascites 
auftritt. Schon das Fehlen jeder Pericardsynechie im Falle 
Hfibler senior, auf der anderen Seite das normale Verhalten des 
Periton~,ums und besonders aueh der Leberkapsel im ~'alle 2 von 
Pick beweisen, dass g~nzlich versehiedene Fiille uuberechtigter 
Weise einer einseitigen Auffassung unterworfen werden. Dass 
aber die chronische Entziindung der ser5sen tt~ute zur Fliissig- 
keitsabsonderung ffihrt, die andererseits wiederum bei durchaus 
normalem Peritoneum in Folge yon ~eniiser Stauung, sei es der 
Cava inferior, sei es der Pfortader allein, gewShnlicher Weise 
beobachtet wird, bedarf doeh kaum irgend welcher Discussion. 
Interessant w~re hSchstens die Frage: ist die Wucherung der 
Glisson'schen Kapsel in der Leber in den Fiillen von Pericard- 
synechie als die bekannte chronisehe Stauungsinduration aufzu- 
fassen, oder abet: ist sie nieht auch h~ufig einfach die Folge 
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des Uebergreifens der chronischen, sklerosirenden Entziindung der 
Leberkapsel auf die intrahepatischen Theile der Capsula Glis- 
sonii? Die erste ]?rage ist durch die zahlreichen Untersucbun- 
gen yon Liebermeis te r ,  Sabour in  u. s. w. ffir vie]e F~iHe 
bejaht worden und Pick selbst hi~tte aus der englischen und 
italienischen Literatur genug Beispiele der yon ihm besehriebenen 
Krankheitsform beibringen kSnnen. Aber auch fiir die Fort- 
setzung einer chronisehen Perihepatitis auf die intrahepatischen 
Verzweigungen der Leber sind zahlreiehe Beweise vorhanden. 
Juergensen ,  Chauffard,  de Giovanni,  F re r ichs ,  Br ieger ,  
Boulland iiussernsichindiesem Sinne. Galvagniund  Bassi, 
sowie Picchin i  nehmen sogar an, dass bei bestehender Peri- 
tonitis, die mit den Lymphgefi~ssen und Venen der Leberkapsel 
in's Inhere der Leber gelangenden Entzfindungserreger hier wie 
z. B. der Alkohol bei der Cirrhose direct zur parenchymatSsen 
Entziindung ffihren kSnnen. Sie fanden bei bestehender Peri- 
hepatitis eine Entziindung des interlobul~iren Bindegewebes, welche 
v o n d e r  Peripherie der Leber zum Centrum an Intensitiit ab- 
nahm. Neuerdings tritt Ta lma  und am sch:~irfsten Schupfer ,  
ein Schiller Bacel] i ' s ,  ffir diese Ansicht ein. Unsere eigene 
Beobachtung bietet eine nicht erwartete Best~itigung derselben. 
Ws makroskopisch ausser geringer brauner Atrophie und 
zahlreichen hyperplastischen Leberliippchen die Leber normal er- 
schien, ergab die histologische Untersuchung eine Verdickung 
der Verzweigungen der Glisson'schen Kapsel in den peripherischen 
Leberthei]en mit directem Uebergang in die Kapsel. Nur wenige 
Centimeter yon der Oberfi~che entfernt fehIt dieselbe, nirgends 
zeigt sich eine Andeutung yon Stauungsinduration, wohl aber 
neben grossen, dnrchans normalen oder hyperplastischen Acini, 
andere mit hoehgradiger Dilatation der strotzend geffillten Capil- 
laren, zwischen denen die schmalen, aus pigmentirten Leber- 
zellen bestehenden Ba]ken ein wahres Maschennetz bilden. Auf- 
fallend ist, dass direct unter tier fibrSsen, so verdickten Kapsel 
nnd neben den ebenfa]|s sehr verdiekten Bindegewebsz~igen der 
Glisson'schen Kapsel an der Leberperipherie ausser atrophischen, 
durchaus normale, selbst hypertrophische Leberli~ppchen liegen. 
Trotz tier so hochgradigen Verdickung tier milehweissen, knorpel- 
harten Kapsel, welehe tier typischen Zuckergussleber entspricht, 

hrchJv  f, pathol.  &nat.  Bd. ]5~. Hft ,  ~9. ~18 
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trotz der Verkleinerung der Leber naeh vorausgegangener be- 
deutender Vergrfsserung, zeigte sich kein Itervorquellen des Pa- 
renchyms fiber die Schnittfl';iche der Kapsel, dem entspricht auch 
ein theilweise durchaus normales Leberparenchym ohne jede 
atrophische Ver~nderung. Sicher aber beweist unser Fall als 
Best~tigung der Ansicht der genannten Autoren, dass die Ver- 
dickung des interlobulliren Gewebes unabh~ngig yon jedem cen- 
tralen Cireulationshinderniss im Sinne "con t)ick allein dutch 
Uebergreifen der Entzfindung der Leberkapsel auf die Leber selbst 
bedingt werden kann. 

Ist aber bei chroniseher Hepatitis der Aseites einmal auf- 
getreten, so kann er natiirlich nicht mehr spontan schwinden. 
Andererseits aber ist es erkl's dass bei fehlendev Circulations- 
st5rung yon seiten des Herzens der Ascites keine zu hohe Druck- 
steigerung erf~hrt, so dass die Kranken jahrelang ihrer Besch~f- 
tigung naehgehen kfnnen. Vielleicht aueh bedingt es die Art 
des Krankheitsprozesses, die chronisehe hyperplastische Entziin- 
dung der ser5sen H~ut% dass die Leber selbst in gewissem Sinne 
entlastet wird und so bei selbst totaler, schwieliger Pericard- 
synechie keine Stauungsinduration in der Leber auftritt, trotz 
der so oft bei der Zuckergussleber festgestellten hochgradigen 
Compression derselben. 

Schliesslich zeigt die Milz in unseren F~llen eiu besonderes 
Verhalten. Sehr vergrfssert finder sie sich nur bei Curschmann 
und Riedel ,  wenig vergrfssert in den iibrigen F~llen, aber nie 
im Beginn der Erkrankung und auch bei Beginn der Affection 
mit Pericarditis obliterans naeh langjs Dauer in unserem 
Falle kaum besonders entwickelt, bei Hambour s in  und Weiss  
5berhaupt fehlend. 

Fiir die Aetiologie der Zuckergussleber sind die Angaben 
bei Hfibler fiber Gallensteinkolik~ fiber Sch!eimfieber, bezw. 
Typhus abdominalis bei Vierordt  und Weiss ,  Gelenkrheuma- 
tismus bei Vierord t ,  Keuehhnsten bei l~iedel, Malaria bei 
Sehupfer ,  pl5tzliche Schmerzen in der Lebergegend ohne be- 
kannte Ursache bei Hambours in  und Curschmann,  Peri- 
carditis bei Rumpf  und in unserem Falle insofern interessant~ 
als alle diese Affeetionen bekannter Weise oft secundii~r zur Er- 
krankung der serfsen Hi~ute ffihren oder direct die Erkrankung 
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derselben und ihren Ausgangspunkt beweisen. Auffaliend aber 
ist das Fehlen der Tuberculose in allen F~illen. 

In keinem einzigen Falle ergab die klinische Beobachtung 
wie die Section irgend ein Argument f/ir die Auffassung der 
Zuckergussleber als einer tubereulSsen Entzfindung der Serosa. 
:Nur bei Curschmann findet sieh kurz vor dem Tode die Com- 
plication mit Tuberculose des Peritoneums wie der ]inken Pleura. 
Schon der ]angjS~hrige Verlauf ohne besondere Beschwerden, ohne 
jedes Fieber, ohne irgend welehe Symptome. der Tnberculose, 
das Fehlen derselben in der Anamnese spreehen gegen die tu- 
berculSse Natur der Zuckergussleber und eben so sehr der 
Polyserositis chronica im Allgemeinen und so erseheint es mir 
r~ithselhaft, wie Picchini  in seiner so sehr ausffihrlichen Arbeit 
fiber die subacute Polyserositis das Facit ziehen kann, ,,nella 
letteratura mediea non esiste alcun caso, ehe dismostri in modo 
certo e positivo, ehe la poliorromenite sub-acuta e lenta possa 
essere indipendente dal processo tubercolare". Solcher F/ille haben 
wit dagegen oben 10 beschrieben und eine beliebig grosse Anzahl 
finder sich in den Arbeiten fiber chronische Pericarditis und 
Peritonitis. Im Gegensatz zu Pieehini ,  der ]eider yon seiaen 
50 F/tllen keine einzige Krankengeschichte, auch keinen Auszug 
aus dem SectionsprotocoIl giebt, mSchte ich sagen: bis jetzt 
fin(let sieh in der medicinischen Literatur, die mir zug~nglich 
ist, kein Fall von Zuckergussleber mit Po]yserositis chronica, 
fiir den ein causaler Zusammenhang mit Tuberculose naehge- 
wiesen oder wahrscheinlieh w~ire. Damit ist nicht gesagt, dass 
ausgehend yon einer tuberculSsen Pericarditis, Pleuritis dextra 
oder Perihepatitis sich nicht einmal das klinische wie anatomische 
Bild der Zuekergussleber gestalten kSnnte. 

Was das Alter und Geschlecht bei den beschriebenen F/~llen 
anbelangt, so f~illt die starke Betheiligung des gindesa]ters und 
des weibliehen Gesehlechtes auf. 

Von 10 F~llen beginnt sie 4real im Kindesalter mit 4, 9 
und 2real mit 14 Jahren. Um so auffallender ist die That- 
sache, dass sich in der p~diatrischen Literatur fast keine Aa- 
deutung derartiger Krankheitsbilder vorfindet, wie denn auch 
bis zur letzten Arbeit yon Hfibler  senior nur die F~lle yon 
Cursehmann und Rumpf  bekannt sind. Bei der H/~ufigkeit 

1S* 
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der Entzfindung der serfsen H/iute im Kindesalter muss eine 
Disposition desselben ffir die Zuckergussleber angenommen werden 
und ich hoffe selbst seiner Zeit fiber einen jetzt llj~hrigen 
Knaben in dieser Beziehung berichten zu kfnnen. Auch ist 
anderen Autoren die H~ufigkeit der Pericardsynechie mit secun- 
diiren Stfrungen in der Leber aufgefallen, ffir welche j a d a s  
~itiologische Moment, der acute Gelenkrheumatismus im Kindes- 
alter so gewfhnlich ist. Ein Einfluss des Geschlechtes fehlt im 

Tabel la r i schr  

Fall IGeschLI AlterJahre Erkrankte Ser~ Dauer[ Still- A u s g a n g s J a h r e  stand punkt Leber 

C u r s e h -  6�89 1�89 Leber- ]normal, sehr 
m a n n verkleinert 

R u m p f -  
W e c k e r -  

l i n g  
t t f i b l e r  

] : I ambour -  
s in  

W e i s s  

V i e r o r d t  

V i e r o r d t  

R i e d e l  

weibl. 50 

weibl. 33 

weibl. 45 

weibl. 28 

weibl. 14 

weibl. 14 

weibl. 28 

i m~nn]. 4 

Leberkapsel, Pleu-] 
ren, Pericard; Com- 
plication: tubercu- 
15se Peritonitis und 

Pleuritis 
Leberkapsel, rechte 

Pleura, Pericard 

Leberkapsel, Com- 
plication: eitrige 
partielle Peritonitis] 
Leberkapsel, rechte i 
Pleura und Pericard 
des reehten Herzens 

Leberkapsel, Pleu- 
ten, Pericard, Milz- 

kapsel 

Leberkapsel, reehte 
Pleura; Pericard ? 

Leberkapsel, Pleu- 
ren, Pericard, Milz- 
kapsel ; Complica- 
tion : acute fi brinfse 

Peritonitis 

Leberkapsel, beide 
PleUren, Pericard, 

Milzkapsel 

16 

10 

4 

etwa 
"2( 

' 3�89 

4�89 

15 

2 Jahre 

2 Jahrr 

? 

1 Jab r  

t Jahr 

fibm" 
2 Jahre 

Jahr~ 

kapsel (?) 

Perieard 

Leber- 
kapsel ] 

Leber- 
kapssl 

Lebm'- 
kapsel 

Leber- 
kapsel 

Pericard 

gleich- 
,.eitig an 
fllen se- 
5senH~iu- 

ten? 

normal, ver- 
kleinert 

norton], u 
kleinert 

verkleinerte 
Muskatnuss- 
leber; inter- 
lobuliires Bin 
degewebe vet 

dickt 

keine inter- 
stitielle Wu- 

cherung, 
plump, derb 

keine SectioJ 

Muskatnuss- 
leber 

Fortsetzun~ 
~er Perihepa 
tiffs in's In. 
here der Le. 

bet 
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Kindesalter, ist abet um so deutlieher beim Erwaehsenen nach- 
zuweisen, we 5 real unter 6 Fi/llen das weibliche Gesehleeht 
betroffen erscheint. Ob hier die Erkrankungen der Genitalien 
mit der so hi~ufigen seeundi~ren Erkrankung der serbsen H~ute, 
ob der Einfluss des Corsets ~tiologiseh wiehtig sind, 1/isst sich 
vermuthen, nicht beweisen. 

Ich schliesse die Betrachtung dieser 10 F//lle yon Zuckerguss- 
leber mit einer [ibersichtlichen tabellarisehen Zusammenstellung: 

Uebersicht .  

]liilz RechtcPleura Linke Pleura Pericard Oedemc Ascites 

schwieligc ~cute fibrinbs, schwielige constant 
Obliteration Plcuritis Obliteration 

auf's Doppel- 
te vergrSsscrt 

m~ssig vet- schwieligo 
grbssert ] Obliteration 

Stauungsmilz' I normal 
m~issigenGra- 

des 
normal 

chronischc 
fibr5se Peri- 

splcnitis 

keine Section 

Zuckerguss- 
milz, ~cr- 

grSssert 

sehr ver- 
grbsserte 

Zuckerguss- 
milz 

chronische, 
partielle 
Pleuritis 

chronische 
exsudative 
Pleuritis 

chronische 
?leuritis intra 

vitam 

chronische 
schwielige 

Obliteration 

cbronischo 
Pleuritis 

3inzelne dfinn, 
strangf6rmige 
Adhiisionen 

normal 

normal 

Synechie 

normal 

wie die rechte 
Pleura 

chroniscbe 
Pleuritis 

schwieligo 
Obliteration 

normal 

chronische 
Pericarditis i 
n u r - a n  der 
Basis rechts 

schwielige 
Obliteration 

Synechie (?) 

schwielige 
Obliteration 
mit Verkal- 

kung 

8ynechie 

unbcdeutend im 
Verlauf und dann 

vor dem Tode 

geringe Oedeme 
erst nach l~ingeren 

Jabren 
nach ]angem Vcr- 
lauf unbedcutend 

Oedem der Beine 
vor dem Tode 

nur vor dem Tode 

nach l~ngerem Ver- 
lauf unbedeutend 

Oedem im Beginn 
und vorfibergehend 
im spiiteren Verlauf 

Oedem der Beine 
vor dcm Tode 

constant 

constant 

constant 

constant 

constant 

constant 

constant 
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Fall ]Geschl. Alter Erkrankte Serosa Dauer Still- husgangs- Leber 

I Jahre gahre stand punkt 

Schup fo r  44 4~ 

S i e g e r t  

Leberkapsel, beide 
Pleuren, Perieard~ 

)$ilzkapsol 

Leberkapsel, beide 
Pleuren ~ Perieard, 
Milzkapsel ; Com- 
plication: partielle 
fibrinbse Peritonitis 

fiber 
l Jahr 

2 Jahre 
8 :Mort. 

gleich- 
~eitig an 
~llen se- 
5sen [t~iu 

ten? 

Pericard 

i Fortsetzung 
der Perihepa- 
, titis in die 
Leber hinein 

Stauungs- 
leber, Fort- 
setzung der 

i Perihepatitis 
in die Leber 

IlL 

Auf Grund unserer Untersuchungen l~sst sich ffir die Lehre 
yon der Zuckergussleber Cursehmann Folgendes sagen: 

I. Aetiologie.  Die chronische, hyperplastisehe Perihepa- 
titis tritt primKr und secund~r auf. Primer als ehronische Ent- 
zfindung in Folge eines localen Reizes dutch Cholecystiti% ferner 
als Theilerscheinung einer Polyserositis chronica im Verlauf yon 
Typhus, Gelenkrheumatismus, bei Malaria (?), Keuchhusten (?), 
und ohne jede erkennbare Ursaehe. Sie kann ferner secunds 
sich anschliessen an chronische Entziindung des Periton~iums, 
der weibliehen Genitalien, der rechten Pleura und des Perieards 
unter Vermittelung der reehten Pleura. Ferner kommen fiir die 
secund~re Perihepatitis Lebererkrankungen wie Cirrhose, Krebs, 
Abscess, Echinocoecus, chronische Leberhypergmie in Betracht 
(E ichhors t ) .  Tubereulose als ~itiologisches Moment mag eben- 
falls als mbglieh zugegeben werden, ist aber mit Sicherheit bis- 
her nicht erwiesen. Eben so wenig ist eine Fortsetzung der bei 
Pericardsynechie beobachteten interstitiellen Hepatitis auf die 

Leberkapsel beobachtet; Alkohol, Syphilis, und Heredits spielen 
in der Aetiologie keine Rolle. Eine Disposition des Kindesalters 
ist vorhanden, ebenso beim Erwachsenen eine solche des weib- 
lichen Geschleehtes. 

II. Anatomische  Ver~nderungen .  Die Kranken selbst 
zeigen nach oft jahrelangem gutem Erni~hrungszustand bei der 
Section stets hochgradige Abmagerung, Oedem der Beine und 
Weiehtheile der unteren Kbrperh~lfte und freien Aseites. Eia 
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]~Iilz RechtePleura Linke Pleura Perieard Oedeme hscites 

Synechie Synechie constant ehronische 
Perisplenitis 

geringe Ver- 
grSsserung, 
chronisehe 

fibrSse Peri- 
splenitis 

chronisehe 
Pleuritis ex- 

sudativa 

ehronisehe 
fibrSse exsu- 
dative Pleuri- 

tis 

strangfSrmige 
Adh~sionen 

besonders an i 
der Basis 

Synechie 

geringes Oedem der 
FussknScbel im Be- 
ginn und vor dem 

Tode 

allgemeines Anasar- 
ca im Beginn und 
vorfibergehend naeh 
8 j~ihrigem Bestehen 
und vor dem Tode 

constant, 
im letzten 
Jahrmedi- 
eamentSs 
beseitigt 

Caput Medusae kann bei der Beschri~nkung der CireulationsstS- 
rung auf die Veda portarum nicht zur vollen Entwickelung 
kommen, h~ufig aber finden sieh erweiterte Venen am Abdomen 
a]s Fo]ge des jahrelangen hochgradigen Ascites, sowie an Brust, 
Hals und oberen Extremiti~ten bei schwieliger Pericarditis. F[ir 
die Diagnose maassgebend ist die Umwandelung der Leberkapsel 
in eine fibrSse, zuckergussartige Masse mit Compression, h~ufig 
Deformation der Leber, eventuell verbunden mit der analogen 
Ver~inderung der reebten Pleura und des obliterirten Pericards. 
Bei prim~rer Pericardsynechie finder sich starke Vergr5sserung 
der Leber und eventuell auch der Milz bei venSser Hyper~mie 
im Beginn der Erkrankung, bei gl~ichzeitigem Oedem der Beine. 
Die vergr5sserte Leber zeigt eine glatte Oberfi~che und scharfen 
Rand. Im weiteren Verlauf erfiihrt dieselbe unter dem Einfluss 
der ehronischen Perihepatitis dann eine Verkleinerung bei harter, 
glatter oder leicht unebener Leberoberfl~che unter zunehmender 
Abrundung ihres unteren Randes. Braune Atrophie und veniise 
Hyperi~mie sind in diesem Stadium der gewShnliehe Befund, 
interstitielle B[ndegewebswucherung, speeiell der Wand der Pfort- 
ader und Centralvene fehlt, nur auf die Einsenkungen der Glis- 
son'schen Kapsel in die Leber greift die sklerosirende Perihepa- 
titis gelegentlich - -  vie]leieht immer? - -  fiber. Mikroskopiseh 
findet sieh meist eine starke BlutfiiHung der dilatirten Capillaren 
und geringe Atrophie der Leberzellen, gelegentlich auch hoch- 
gradige braune Atrophie und Fettinfiltration der peripherisehen 
Theile der Acini. Zwischen solchen, besonders der Kapsel be- 
nachbarten, atrophischen Leberliippchen kommen hypertrophische 
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Aciui yon sonst normaler Struktur vor. Auffallend ist der ana- 
tomische Befund der Pleuren. Dieselben sind fast ausnahmslos 
an der chronischen Serositis betheiligt, immer aber die rechte 
Pleura in viel hSherem GrMe als die linke, welche aueh normal 
sein kann. Eine Zuekergusspleura rechts ist h/iufig, links ist 
eine st~irkere Betheiligung der Pleura an eine bestehende Zucker- 
gussmilz gebunden. Besonders charakteristisch ist die Localisa- 
tion der rechtsseitigeu Pleuritis bei aufsteigendem Ver]auf, und 
zwar zeigt sich dann gerade die Pleura des Unterlappens der 
rechten Lunge mit dem Centrum tendineum des Zwerchfells und 
dem Pericard des reehten Herzens zu einer schwieligen Masse 
verbacken. Ebenso constant ist der Befund ehroniseher Peri- 
carditis mit partieller oder totaler Synechie. Ist eine partielle 
Synechie vorhanden, so bezieht sie sich stets auf das rechte Herz 
und aueh bei totaler ist hier die Verg.nderung hi~ufig am hoch- 
gradigsten. Aueh ein Uebergreifen auf die benachbarten Theile 
des Peritons gehSrt bei der Zuckergussleber zu den gewShn- 
lichen Erscheinungen; Verwachsungen mit dem Magen, dem 
Zwerchfell, der Milz, dem Colon u. s. w. entsprechen diesem Nor- 
gang. Constant ist der starke Ascites und als seine Begleiter 
hi~ufig IIautnarben analog den Schwangersehaftsnarben, Nabel- 
hernie und Erweiterung der unteren Thoraxapertur. Perforation 
der Nabelhernie gehSrt zu den Ausnahmen, allgemeiner Hydrops 
zu den regelmiissigen Sectionsbefunden. Icterus kam in keinem 
Falle zur Beobachtung, eben so wenig Zeichen tubercul6ser Pro- 
zesse. Als Befunde einer Complication sind acute eitrige und 
acute tuberculiise Peritonitis erw~hnt, ob die in einem Falle 
constatirte hochgradige Osteomalacie bei der dutch den Ascites 
unterhaltenen ven5sen Stauung, nach 1/~ngerem Krankenlager, wenn 
auch in sehr geringem Grade~ sich hii~ufiger finden wird, wie sie ja 
bei Schwangeren vielleicht mit der CirculationsstSrung in Ver- 
bindung gebracht werden kann, miissen neue Beobachtungen lehren. 

IIL Symptome.  [m Vordergrund derse]ben steht der 
Ascites, der das allein co~tante und schon frfih entwickelte 
Symptom darstellt. Im Uebrigen wechseln die Krankheitser- 
scheinungen entsprechend dem Beginn mit prim~rer Perihepatitis, 
bezw. dem Anschluss secund~rer Zuckergussleber an voraufge- 
gangene Erkrankung des Pericards und der Pleura. Bleibt die 
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chronische Entzfindung auf die Leberkapsel besehr~nkt, so fehlen 
alle Oedeme ausser dem Ascites im Beginn und weiteren Ver- 
lauf, wenn nieht ein kolossaler Ascites zu meehanischer Stauung 
im ganzen Gebiet der unteren Hohlvene ffihrt. Nur der con- 
stante, stets nach der Punction wiederkehrende Ascites und die 
erst vergdisserte und normale, schliesslieh aber verkleinerte, 
glatte, harte Leber und deren stumpfer, glatter, abgerundeter 
Rand bilden die Krankheitserscheinungen. Pflanzt sich dagegen 
die chronische Serositis auf die reehte Pleura und das Perieard 
fort, so werden die entsprechenden Befunde, pleuritisches Ex- 
sudat, Schwartenbildung der Pleura, ferner die Zeiehen chroni- 
seher obliterirender Pericarditis, vor Allem unsichtbarer und un- 
fiihlbarer Spitzenstoss, Erweiterung der Venen an Itals, Brust 
und Armen nicht leicht vermisst werden und ebenso geringes 
Oedem der FussknSchel, h/~nfiger der Waden und fiber der 
Tibia. Anch eine vorfibergehende, abet jahrelang dauernde be- 
tr/ichtliche u der Leber kann beobachtet werden, 
wenn die u der Glisson'schen Kapsel noeh wenig aus- 
gebildet ist. 5~ilztumor, selten Digestionsstiirungen kommen unter 
solchen Verhi~ltnissen vor. Immer iiberwiegt der Ascites, neben 
dem oft jedes andere Oedem fehlt. Dieser Befund kann jahre- 
lang unveri~ndert bleiben, schliesslich wird die Punetioa naeh 
immer kiirzeren Intervallen nSthig, die Kranken magern mehr 
und mehr ab, Oedem der unteren KSrperh~lfte, zuletzt allge- 
meiner Hydrops tritt hinzu und bedingt den Exitus lethalis. Um- 
gekehrt kSnnen die ersten Symptome sieh nut auf eine primate 
obliterirende Pericarditis beziehen~ an welche sich Pleuritis und 
zuletzt chronische deformirende Perihepatitis anschliessen, wobei 
entsprechend dem Verlauf erst naeh jahrelanger Erkrankung die 
klinischen und anatomischen Befunde der Zuckergussleber in 
die Erscheinung treten. Gerade in diesem Falle tritt an Stelle 
der urspriinglichen geringen Oedeme der unteren KSrperh~lfte 
bei sehr vergrSsserter, glatter, seharfrandiger Leber meist unter 
naehweisbarem pleuritischem Erguss und Schwartenbildung der 
rechten Thoraxh~lfte, ein Ueberwiegen des Ascites bei ver- 
schwindendem Oedem der Beine und schliesslich ein Kleiner= 
werden und eine walzenfSrmige Deformation der im Uebrigen 
glatten und batten Leber. Charakteristisch ist f/ir alle dies~ 
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Symptome ihr off jahrelang unver'~ndertes Bestehen, welches in 
keinem Falle vermisst, zuweilen bis zweieinhalb Jahre und l~nger 
dauert. Die im Beginn der Erkrankung beobaehteten, auf Peri- 
card oder Lebergegend beschriinkten, manchmal acut und heftig, 
meist aber allm~hlich und nur unbestimmt auftretenden Schmer- 
zen, haben his auf ein geringes Druckgeffihl nachgelassen, der 
stabile Ascites macht keine besonderen Beschwerden, die Oedeme 
der unteren Extremit~ten fehlen oder, wo sie in geringem Grade 
auftreten, schwinden sie fiber 1Naeht. Das im Beginn vorhandene, 
selten hohe, meist unbedeutende Fieber, fehlt. Die Kranken 
kfnnen ihrer Besch~ftigung nachgehen. Als Symptome des Fort- 
schreitens der Erkrankung ergiebt sich dann nach etwa einem, 
selbst 2 Jahren und mehr eine Betheiligung der benachbarten 
serfsen H~iute in aufsteigender oder absteigender Richtung, die 
Punction wird nfthig, die Intervalle werden dann allm~hlich 
kfirzer , sehwanken aber zwischen 8 Tagen und 2 Jahren. Auf- 
fa]lend ist bei diesen oft sehr zahlreichen Punctionen, die 
300 real und 5fter vorkommen, das Ausbleiben jeder Infection, 
wenigstens ist bisher in keinem Falle eine solche angegeben. 
Diese Thatsache abet wird um so interessanter durch den Urn- 
stand, dass andererseits als Beweis einer gewissen Disposition 
der serfsen H~ute im Verlauf der Zuckerguss!eber Complicationen 
mit acuten Entzfindungsprozessen zu den nicht seltenen Sym- 
ptomen gehfren. Tuberculfse acute Peritonitis und Pleuritis 
sinistra kurz vor dem Tode, eitrige partielle abgesackte Pelvi- 
peritonitis mit Perforation durch den Nabel neben vereiterter 
Ovarialsyste, fibrin5se Peritonitis in der Umgebung der Leber 
und der oberen H~lfte der vorderen Bauehwand nach mehrj~h- 
rigem Verlauf sind beobaehtet worden. Wichtig fiir die S y m -  
ptomatologie ist ferner das Fehlen des Icterus, der nut einmal 
und zwar bei gleichzeitiger Cholelithiasis angegeben wird, ebenso 
die nut vorfibergehend oder erst sehr sp~t eintretende Milz- 
vergriisserung. Albuminurie wird ganz ausnahmsweise erwiihnt 
und dann voriibergehend bei hochgradigem Aseites. Immer ist 
die Diurese sp~rlich, sinkt beim Erwachsenen auf 600 ecm und 
weniger, beim ~ilteren Kinde auf unter 250 ccm. Das specifische 
Gewicht schwankt zwischen 1015 und 1035 und sinkt bei jeder 
Steigerung der Diurese unter gleichzeitigem Nachlassen des As- 
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cites, was durch W~igung und Messung leicht nachzuweisen 
ist. Ausgesproehene VerdauungsstSrungen, speciell Blutungen 
aus den Schleimh~iuten des Darmes, fehlen stets. Das Alter 
erweist sich insofern von Einfiuss, als eine ausgesprochene Dis- 
position des Kindesalters vorliegt, fiir welches jedoch die im 
hSheren Alter so iiberwiegende Betheiligung des weiblichen Ge- 
schlechtes nicht Geltung hat. Die Disposition des Kindesalters 
zu den h~ufig Erkrankung der serSsen Haute bedingenden In- 
fectionskrankheiten~ wie Gelenkrheumatismus, Scharlaeh, Angina 
u. s. w. einerseits, die Thatsache andererseits, dass Perimetitris 
und Affectionen der Ovarien nicht selten zu Peritonitis und 
P]euritis chronica ffihren, verdienen bier Berficksichtigung. 

Die Dauer schwankt yon 2 his zu 16 Jahren, und betr~igt 
meist 4--10 Jahre~ wenn keine intercurrente Krankheit hinzu- 
tritt. Ffir die Dauer ist das Verhalten des Pericards y o n  
grSsstem Einfiuss. Einfache Synechie ohne schwielige Verdickuug 
findet sich bei einem Verlauf yon 9 and mehr Jahren, schwie- 
]ige Entartung mit Verkalkung bei kurzem, nicht fiber 2--6 Jahro 
dauerndem Verlauf. Dass bei derartiger hochgradigster Peri- 
carditis und dann hie fehlender analoger Pleuritis dextra eine 
Beschriinkung der Vena cava inferior bei ihrem Durchtritt dutch 
das Zwerchfell oder w~hrend ihres intrapericardialen Verlaufes 
Symptome zeigen kann and an dem lethalen Ausgang betheiligt 
ist, bedarf keiner weiteren Begriindung. Schliesslich w~re noch 
das constante Fehlen aller auf Tuberculose hinweisenden Sym- 
ptome, sei es von seiten der serSsen H~iute, sei es yon seiten der 
Lungen und der inneren Organe fiberhaupt zu betonen, ganz 
speciell auch das Fehlen yon interstitieller Entzfindung, Stau- 
ungsinduration, sowie yon Tuberkeln in der Leber. 

IV. Diagnose.  Dieselbe ist stets nur bei l~ngerem Be- 
stehen der Zuckergussleber mSglich and wird beherrscht yon 
den Erscheinungen der prim~ren Pericarditis adhaesiva oder Peri- 
hepatitis ehronica deformans, dem Jahre lang unvergndert be- 
stehenden Lebertumor, der, ohne allgemeine Oedeme oder fast 
ohne solche, yon sehr starkem Aseites begleitet wird and ohne 
die Erseheinungen der Lebercirrhose allm~hlich einer Verkleine- 
rung der Leber Platz macht, wobei derbe Schwarten an der 
sonst glatten Oberfl~iche der Leber ffihlbar werden, die eino 
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charakteristische Abrundung ihres unteren Randes zeigt. Rechts- 
seitige Pleuritis, durch derbe Schwarten oder pleuritische Exsu- 
date ]eicht naehweisbar, fehlender oder nut sp~it hinzutretender 
und geringer Mitztumor, Neigung zu secund~iren peritonitischen 
Affectionen~ ein stets und immer rascher wiederkehrender Aseites 
sind des Weiteren fiir die Diagnose maassgebend. Differential- 
diagnostisch ist vor Allem die Lebercirrhose, die Cirrhose car- 
diaque, die bilii~re, hypertrophische Lebercirrhose, die chronische, 
exsudative Peritonitis, die chronisehe adhesive Pericarditis und 
die ~,pericarditische Pseudo-Lebercirrhose '~ (Pick) zu beriick- 
sichtigen. Das Fehlen des Icterus, der Stauung in der Pfort- 
ader vor ihrer Mfindung in die Leber, der langsame, intermit- 
tirende Verlauf~ das lange Ausbleiben einer Verkleinerung der 
an der Oberfii~ehe nicht hSckerigen Leber wie der Verdauungs- 

stSrungen, und im Gegensatz dazu der Nachweis der ehronischen 
Perihepatitis mit dem geschilderten Symptomencomplex gestatten 
einen Aussehluss aller erw~hnten ~ihnlichen Lebererkrankungen 
wie der uneomplicirten Pericarditis adhaesiva chronica. Auf die 
Differentialdiagnose der ~pericarditischen Pseudolebercirrhose '~ 
will ich im letzten Theil ausfiihrlicher zurfickkommen. 

V. Prognose.  Dieselbe ist immer mit grosser Vorsicht 
zu stellen, wend auch ein langj~hriger Verlauf bei relativ ge- 
ringen Beschwerden wahrscheinlich ist. Als durchschnittliehe 
Dauer sind 6 his 10 Jahre anzunehmen, doeh ist ein Fall yon 
fiber 16 Jahren bei sogar ungfinstiger socialer Lage bekannt. 
Ob rationelle Medication yon Einfluss auf die Dauer sein wird, 
muss die Zukunft lehren. 

VI. Therapie .  Eine causale Therapie wird um so we- 
niger zur Anwendung kommen, als die Kranken meist bei be- 
stehendem Aseites in Behandlung kommen, also bei schon fort- 
geschrittener chronischer Entziindung des Leberiiberzuges und 
nach oft liingst voraufgegangener Periearditis und Pleuritis dextra. 
Sellte die Perihepatitis im acuten Stadium Gegenstand ~rztlichen 
Eingreifens sein, so kSnnten nut die Grunds~tze, welehe ffir die 
Behandlung tier acuten Peritonitis gelten, die Therapie bestim- 
men. Bettruhe, Eisbeutel, Narcotica und Antipyretica w~ren zu 
versuchen, tIaupts~chlich aber wird stets tier starke Ascites zu 
bekiimpfen sein. Alle Therapie hat sich in den mitgetheilten 
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F~illen, und auoh Jahre lang in dem von mir berichteten, macht- 
los erwiesen. Bis zu 301 Malen ist die Punetion erfolgt. Statt 
ihrer gelang es mir, nach den an anderer Stellel) verSffentlichten 
Versuehen, die med ieamen tSse  Bese i t igung  des Asci tes  
vollst~indig zu erreichen, und zwar mit Coffeinum purum in 
zahlreichen, noeh eben wirksamen Dosen, die yon 0,1--0,15, 
6--10real pro die schwankten. In allen derartigen Fs em- 
pfiehlt es sich, in dieser Weise vorzugehen, aueh andere Diu- 
retica, wie Diuretin, Harnstoff u. s. w., zu versuchen. Die ]Ss- 
lichen Coffeinpr'~parate stehen dem Coffeinum purum an Wirk- 
samkeit naeh, welche letztere durch vorfibergehende Combination 
mit Digitalis seAr erhSht werden kaun. Etwaige Complicationen 
yon Seiten des Periton~tums~ der Lungen, oder des Herzens be- 
dingen eine entsprechende Therapie. 

IV. 

In der schon citirten Arbeit fiber ,periearditisehe Pseudo- 
lebercirrhose" besprieht nun Pick auch die beiden Fs yon 
Zuekergussleber, welche Curschmann und Rumpf  verSffent- 
lichten, und sucht sie, wie den Fall Weiss ,  seinen eigenen 
3 Beobachtungen an die Seite zu stellen. Er vertritt die An- 
sehauung, dass stets die Herzerkrankung die prim~re Affection 
darstelle 7 und dass die Verdickungen des Peritoni~ums und des 
Leber- und Milziiberzugcs wohl bloss als secund~re~ in Bezug 
auf eine primi~re CirculationsstSrung, aufzufassen seien. Er sieht 
in der Bindegewebswuchernng der Leberkapsel eine Reaction 
auf die langanhaltende Stauung im Pfortaderkreislauf. ,Es 
reagirt offenbar das Peritoni~um gerade so wie Leber und Milz 
auf eine ]i~nger dauernde Stauung mit Vermehrung des Binde- 
gewebes, und das gleiche gilt yon dem Ueberzug der Leber und 
Milz." Auch einen epithelialen Katarrh des Periton~iums in 
Folge des Stauungsascites, und vielleicht leichte Infection an- 
]i~sslich der oft wiederholten Punctionen macht Pick fiir die 
Perihepatitis, bezw. Peritonitis chronica verantwortlich. Um abet 
allen Zweifel seiner Anffassung zu nehmen, resumirt Pick wie 
folgt: ,1) Es giebt einen den gemisch ten  Formen de~" 
Leberc i r rhose  (mit  ve rgrSsse r te r  Leber ,  s t a rkem As- 

~) Miinch. reed, Wochenschr. 1897. 
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cites, ohne Icterus) t~uschend ~ihnlichen Symptomen.  
complex: periearditische l)seudolebercirrhose, der da- 
durch hervorgerufen wird, dass die dutch eine latente 
Per icardi t is  bewirkten Circulat ionsst5rungen in der 
Leber zu Bindegewebswucherung f/ihren, welche dutch 
Stauung im Pfor taderkre i s lauf  hochgradigsten Ascites 
zur Folge haben. 2) Derselbe kommt zwar vorwiegend 
bei jfingeren Indiv iduen  vor, doch wird er auch im 
sp~teren Lebensalter  beobachtet. 3) Zur Differential-  
diagnose kommen fo lgendeAnhal t spunkte  in Betracht:  
Fehlen eines ~tiologischen Momentes fiir Lebercirrhose, 
anamnest ische Angaben fiber eine vorausgegangene 
Pe r i ca rd i t i sund  fiber friiher bes tandeneOedemean  den 
Beinen. Ein sicheres l~esuitat kann nut eine conse- 
quent durchgef / ihr teUntersuehung desHerzens ergeben." 

Betrachten wir nun einmal die 3 eigenen Beobachtungen 
yon Pick: 

1. Mann yon 47 Jahren. Notorischer Potator. Poricarditis im Jahre 
1889. Im M~rz 1890: Pleuritis sinistra und Leber vergrSssert. Wegen 
immer wiederkehrendem Aseites und Dyspnoe bis 1892 sechsmaliger Spital- 
aufcnthalt mit mchrfachen Punctionen des Abdomens. Am Herzen nie Ge- 
rRusche hSrhar. Leber andauernd vergrSssert. B e i d e r  Aufnahme am 
10. October 1892: Beine etwa% Scrotum nicht 5dematSs. ]~erztSne dumpf, 
Bauchumfang 103 era. Leber nicht besonders vergr5sscrt. 3. November 1892: 
Ted an Pneumonie. Section: Alto Pericarditis mit Bildung mehrkammeriger 
Sctlwarten~ atrophlsche Muskatnussleber. 

Aus dem Sectionsprotocoll w~re hervorzuheben: R e c h t e  L u n g e  u n d  
P l e u r a  n o r m a l ,  linke lest verwachsen~ das Peritoneum zeigt a l i e n t h a l b e n  
fibr5se Auflagerungen~ die besonders an Leber und Milz ausgebildet sind. 
L e b e r  n o r m a l g r o s s ~ z e i g t m i k r o s k o p i s c h V e r m e h r u n g d e s B i n d e -  
g e w e b e s  in  d e n I n t e r l o b u l a r r ~ u m e n u n d  an  d e n  c e n t r a l e n V e n e n .  

2. Mann yon 26 Jahren. Section: Concretio cordis cure pericardio 
totalis e pericarditide cure calcifieatione partiali. Hyperaemia mechanica et 
hydrops universalis. Cirrhosis hepatis. C a t a r r h u s  v e n t r i c u l i  e t  i n -  
t e s t i n i  t e n n i s  c h r o n i c u s .  

Ausserdem mSchte ich hervorheben: n o r m a l e  P l e u r e n  und  n o r m a l e s  
P e r i t o n ~ u m ~  speciell auch normale Leberkapsel~ bei leichtem Icterus nnd 
allgemeiner Lebercir~hose. Milz auf das 5fache ihres Volumens vergrSssert. 

3. Mann yon 24 Jahren. Section: Tuberculosis ohsoleta glanduL 
]ymphat. peribronch. Pericarditis tuberc, obsoleta. Plem-itis tuberc, bilate- 
ralis. C i r r h o s i s  h e p a t i s ,  tiydrops universalis, P e r i t o n i t i s  c h r o n .  
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diffusa. Ausserdem: alle Eingeweide verwachsen, Leber yon normaler 
GrSsse, besondere Verdickung ihrer Kapsel niche angegeben. Lungen an 
der Spitze beide Cubercul5s verwachsen, Pleuren der Basis normal. 
Milz gew5hnlieh gross~ Kapsel verdickt und weiss gli~nzend. 

Charakteristisch flit alle diese Krankheitsbilder ist neben 
der chrouischen Pericarditis vor Allem tier Ausdruck der Stauung 
im ganzen Pfortadergebiet: Wucheruug des periportalen Binde- 
gewebes bis zur hochgradigen Cirrhose, a]lgemeine chronische 
Peritonitis mit Hydrops universalis, Fehlen tier ,Zuckerguss- 
leber" in allen F~llen, wie der deformirenden chronischen Pleu- 
ritis dextra. Gelbliche F~rbung der Haut, geringer Icterus wird 
in Fall 1 und 2 bemerkt~ hSckerige Beschaffenheit der Leber 
ebenfalls 2real. Die Krankheitsdauer betr~gt 2~r, 8 (4�89 und 
2 Jahre. In allen F~illen sehen wir M~nner betroffen. 

Aehnliche Bilder finden sich bei Freric hs, Lie bermeis ter ,  
Mort (Practitioner. London 1887. p:95) und bei Whi te  (Guy's 
Hosp. Rep. London 1893. Vol. II. p. 1185ff.), betreffen aber eben- 
falls Mi~nner. Rosenbach's,  auch yon Pick citirter Fall diirfte 
hierhin geh5ren, war jedenfalls nach pcrsSnlicher freundlicher 
Mittheilung des Beobachters kein Fall yon Zuckergussleber. 

Mit Recht nun bringt Pick den yon ihm beobachteten 
Ascites und die ausnahmlos vorhandenen Vers in tier 
Leber in Zusammenhang mit einer primi~ren Pericarditis, und 
an der Richtigkeit seiner Anschauung ffir die yon ihm geschil- 
derten Krankheitsbilder kann kein Zweifel bestehen. Hier ]eider 
die Circulation in der Vena cava inferior zun~chst, sp~iter be- 
schr~nkt sieh die StSrung mehr auf das Gebiet der Pfortader. 
Als die Folgen chronischer Pfortaderstauung beobachtet er stets 
Bindegewebswucherung in der Leber und Hydrops mit besonders 
hervortretendem Ascites. 

Is t  nun aber auch ffir die Curschmann'sche Zueker- 
guss leber  eine solche P f o r t a d e r s t a u u n g  zur Erkl~irung 
des Asci tes ,  des ursprf ingl ichen Leber tumors ,  wie der 
h y p e r p l a s t i s c h e n  P e r i h e p a t i t i s  no thwend ig ,  erwiesen 
oder nur wahrsche in l i ch?  

Allein die Beobachtung yon Hfibler beweist, wenn kein 
'~hnlicher zweiter Fall existirte, das Gegentheil. Hier ist yon 
einer Pericardsynechie und consecutiver Stauung in der Leber 
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keine Rede. Die Bindegewebswucherung in der Leber fehlt voll- 
kommen, Ascites und hyperplastische Perihepatitis dagegen sind 
in hohem Grade vorhanden. Hfibler 's Beobaehtung sprieht 
eine absolut eindeutige Sprache, sowohl ffir die Aetiologie, wie 
die Pathogenese der Zuckergussleber. Aetiologisch beweist sie, 
class jede locale" chronische Entzfindung der Leberserosa zur 
hyperplastischen Wucherung ffihren kann, pathogenetisch aber 
erkl'Xrt er die Entstehung des Ascites ohne Stauung in der 
Pfortader yore Herzen her. Und diese Stauung fehlt in allen 
oben angeffihren Beispielen der Zuckergussleber, denn in keinem 
einzigen treffen wit eine consecutive Bindegewebswucherung in 
der Leber oder eine diffuse chronisehe Peritonitis. Wenn abet 
dieser Grund ffir den Lebertumor~ die Bildung des Ascites wie 
die hyperplastische chronische Perihepatitis nicht erwiesen ist, 
in einem Falle aber fiberhaupt nicht bestanden haben kann, 
welche Erkl/irung finden wir dann f/Jr diesen Symptomencomplex? 

Alle Erscheinungen finden ihre zwanglose ErklS~rung in den 
klinischen und anatomischen Befunden bei tier Zuckergusslebe U 
welche sKmmtlich auf eine chronische Entziindung der serSsen 
H~ute, vermittelt dutch die Lymphbahnen, hiuweisen. 

Leberkapsel, reehte Pleura und Pericard zeigen hochgradige, 
schwielige Verdiekung, nut in einem Fall greift die Perihepatitis 
nut auf Zwerchfell und Milzkapse] fiber, wKhrend Pleura, und 
dann natiirlich auch das Perieard, normal befunden werden. Dass 
aber gerade die Lymphbahnen zur Fortleitung entz[indlicher l%eize 
geeignet erscheinen, bedarf keines Beweises mehr. Wie aber ver- 
halten sieh die Lymphbahnen in den betreffenden serSsen H/~uten? 

Nach Sappey 1) sind ffir die Leberkapel an der Oberfi~che 
des rechten Leberlappens 3 Gruppen zu unterscheiden, yon denen 
die eine in die Lymphknoten um die Vena cava, die andere in 
die Lymphknoten im Leberhilus sieh ergiesst, wKhrend eine dritte 
Gruppe sich mit der Glisson'schen Kapsel in die Leber einsenkt. 
Die Lymphgef/isse tier Oberil~che des linken Leberlappens turin- 
den dagegen alle in die Lymphdrfisen um den untersten Theil 
des Oesophagus. Eine st~rkste, fiberwiegende Hanptgruppe abet 

sammelt sich yon der Oberfl~che beider Lappen, um 1/~ngs des 
Ligs. suspensorium theils zum Hilus und zur Cava super, lain 

a) Description et Iconographie des vaisseaux ]ymphatiques. 1885. 
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abzufliessen, vor Allem aber, nach Confluenz von 3--10 mittel- 
starken Stiimmen zu einem miichtigen tlauptstamm, das Zwerch- 
fell zu durchbohren und, sich wieder theilend, in die Gland. 
sub-xiphoideae zu ergiessen, we]ehe, vor dem Pericard liegend, 
ebenfalls einen Theil der Lymphgef'gsse des plem'alen Zwerch- 
fellabschnittes aufnehmen. Die Glandulae lymph, sub-xiphoidae 
haben wiederum Abfiuss zu den Gland, mammal internae, 
welehe auf der rechten Seite, wie die Lympbgefiisse vom Peri- 
card, yore Zwerchfell und demliMediastinum in den Truncus 
broneho-mediastinalis dextra einmiinden, in den auch die rechts- 
seitigen pleuropulmonalen Lymphgefiisse sich ergiessen. Wenn 
die Leberkapsel an der unteren, bezw. hinteren Fliiche weniger 
veriindert erscheint als die Oberfliiche, so mag auch daffir eine 
Erkliirung im Verlauf der LymphgeNsse angedeutet erscheinen, 
welche in 3 Hauptgruppen theils zum Hilus der Leber, theils 
zur Cava inferior, theils mit der Glisson'schcn Kapsel iu 
die Tiefe und dann mit den Lymphgef~ssen der Vena por- 
tarum zum Leberhilus ziehen. Letzterer Umstand li~sst es be- 
greifiieh erseheinen, dass das interlobuliire Bindegewebe bei 
der Zuckergussleber gerade an der Peripherie der Leber in un- 
mittelbarer NiChe der Kapsel sich entziindlich veriindert erweist, 
withrend das periportale Gewebe ira Innern der Leber stets nor -~ 
mal gefunden wird. 

Dass aber bei einem entziindlichen Prozess einer der serSsen 
Hitute die benachbarte besonders leicht ergriffen wird, ist eine 
alte Thatsache. 

Ganz besonders aber gilt dies ffir die rechte Pleura im An- 
schluss an acute, wie chronische Entzfindungen des Peritoniiums. 

Wiihrend schon die Gyniikologen liingst auf die Thatsache 
hingewiesen hatten, dass an grosse Ovarialcysten (Demons) sich 
serSse pleuritische Ergiisse anschliessen, dass fiberhaupt bei localer 
Pelviperitonitis das pleuritische Exsudat, besonders rechts eine 
h.aufig beobachtete Thatsache ist (SchrSder ,  Spiege lberg ,  
Lawson Tait ,  Hi~ckel, Spencer  Wells u. A.) hat zuerst 
Waldeyer  darauf aufmerksam gemacht, dass die puerperalen 
Peritonitiden hiiufig zur secundiiren Invasion des Zwerehfells, 
weiterhin der Pleura und schliesslich des Pericards fiihren. Fiir 
andere peritonitisehe Prozesse haben Reck l inghausen  mit seinen 

ttrchiv f. pathoL Anat. Bd. 153. t i l t .  2. 19 



290 

grundlegenden Untersuchungen, und seine Nachfolger die Ver- 
mittelung der Lymphbahnen ffir die Miterkrankung der fibrigen 
serSsen H~ute aufs klarste bewiesen, und ieh verweise ffir diese 
Frage auf die Arbeit Tilger 's ,  wcleher speciell bei der acuten 
Peritonitis das Verhalten der Pleura dextra einer ausffihrlichen 
Untersuchung unterwarf. Hambour s in  hat deshalb ffir seine 
Beobachtungen im Gegensatz zu den Ausfiihrungen yon Pick 
wohl eine durchaus zutreffende Erkli~rung gegeben, und in ab- 
steigender Richtung sehen wit den gleichen Prozess bei Rumpf-  
Wecker l ing  klinisch beobachtet und in eindeutigster Weise 
dutch die Section besti~tigt. Die Miterkrankung der linken 
Pleura, speciell an der Basis der linken Lunge ist im Anschluss 
an Perisplenitis ebenfalls ein Beweis ffir das directe Fortkriechen 
der serSsen Entzfindung und hat eine Abhandlung in diesem 
Sinne bei Davil ld gefunden. Schliesslich giebt meines Erach- 
tens der constante Befund der serSsen tt~ute bei der Zucker- 
gussleber selbst den besten Beweis ffir die Thatsache, dass bei 
derselben es sich handelt um eine chronische Entzi indung 
e iner  oder  mehrerer  H~ute unabh~ngig  yon einer  inter-  
s t i t i e l l en  H e p a t i t i s  in Folge yon S tauung  in der Pfort-  
ader. Dass diese letztere auch bei durchaus normaler Leberkapsel 
allein zum Ascites ffihren kann und geffihrt hat, wird meines 
Erachtens yon Schupfer  nicht mit Recht bezweifelt und ist yon 
Pick einwaudsfrei nachgewiesen. Wenn ich also mit Pick in 
seinen und analogen F~illen das h~iufige Krankheitsbild einer 
latenten Pericardsynechie, complicirt dutch consecutive Stauungs- 
induration der Leber sehe und mit ihm in seiner ~,pericarditischen 
Pseudolebercirrhose ~' die venSse Stauung in der Leber als can- 
sales Moment ffir den Ascites anerkenne, bin ich im Gegensatz 
zu ihm der Ansicht, dass die Cursehmann'sche Zuckergussleber 
ein yon der pericarditischen Pseudolebercirrhose durchaus ver- 
schiedenes Krankheitsbild repri~sentirt, welches yon dieser klinisch 
wie anatomisch verschieden, auch pathogenetisch anders zu er- 
kl~iren ist. 

S chluss folgeru n g. 

Bei der Z u c k e r g u s s l e b e r  hande l t  es sich um eine 
chronische exsuda t ive  Entzfindung der Leberkapsel~ 



291 

p r i m e r  o d o r  s ecund i~ r  d u r c h  U e b e r g r e i f e n  yon  dem P e r i -  
c a r d  und  de r  r e c h t e n  P l e u r a ,  u n a b h ~ i n g i g v o n V e r ~ n d e -  
r u n g e n  in d e r  L e b e r ,  be i  de r  P i c k ~ s c h e n  p e r i e a r d i t i s c h e n  
P s e u d o l e b e r c i r r h o s e  um S t a u u n g s i n d u r a t i o n  de r  L e b e r  
in F o l g e  y o n  e i n e r  c h r o n i s c h e n  C i r c u l a t i o n s s t S r u n g  de r  
P f o r t a d e r ,  u n a b h ~ n g i g  y o n  e i n e r  c h r o n i s c h e n  P e r i -  
h e p a t i t i s .  G e m e i n s e h a f t l i c h  i s t  b e i d e n  E r k r a n k u n g e n  
n e b e n  m a n c h e r  A e h n l i c h k e i t  im k l i n i s c h e n  V e r l a u f  d ie  
I : I~u f igke i t  de r  o b l i t e r i r e n d e n  P e r i c a r d i t i s .  

Zum Sehluss ist es mir eine angenehmo Pflicht, meiuem 
verehrten Chef, Herrn Prof. Dr. K o h t s ,  ffir die Ueberlassung der 
Krankengeschichte, Herrn Prof. Dr. v. R e c k l i n g h a u s e n  ffir 

das Sectionsprotocoll zu danken. 
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XVI. 

U e b e r  Y o h i m b i n .  
(hus dem Pharmakologisehen Institut der Universit~it Berlin.) 

Von Dr. O b e r w a r t h  in Berlin. 

Seitens der Chemischen Fabrik Giistrow (Dr. H i l l r i n g h a u s  
und Dr. H e i l m a n n )  wurde dem pharmakologischen Institut zu 
Berlin eine aus Kamernn stammende, Yohimbeherinde genannte 
Rinde fibergeben mit der gleichzeitigen Mittheilung, dass diese 
Rinde unter den Eingebornen als eia wirksames Heilmittel 
gegen m~nnliehe Impotenz gelte und mit Erfolg gebraucht werde. 
Diese Drogue wurde yon Dr. S p i e g e l  einer chemisehen Unter- 
suchung unterworfen. Unabh~ngig hiervon untersuchte Professor 
Thorns  1) eine ihm ebenfalls aus Westafrika unter dem Namen 
Yumbehoarinde zugegangene Rinde, deren Identit~t mit der 
ersteren dureh Prof. S c h u m a n n  festgestellt wurde. 

Die Rinde i~t hellsehokoladenbraun, hart, �89 em dick, 
aussexordentlieh reich an Bastfasern und an Farbstoff fiihrenden 
Parenehymzellen. Ihre Abstammung ist nicht ganz sieher aus- 

1) Berieht der deutschen pharmaceut. Gesellsch. 1894. S. 279. 


