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XVI. 

Zur Kenntniss der hypertrophischen 
Lebercirrhose 

VOll 

C. J. Eberth. 
in Halle. 

Hanot,  Sena tor  1) u. A. haben die obengenannte Cirrhose 
yon den anderen, mit Schrumpfung einhergehenden Erkrankungen 
der Leber als eine besondere Form unterschieden, die sich vor 
Allem durch die betr~chtliche GrSssenzunahme des Organs in 
Folge reichlicher Entwicklung des Bindegewebes auszeichnet. 
Wenn auch die vulgKre Cirrhose Laennec 's  mit einer Ver- 
grSsserung der Leber beginnt, und auch die sog. bilii~re Cirrhose 
Charco t ' s  ein Stadium der Anschwellung durehl~iuft, so seheint 
doch in beiden F/illen die GrSssenzunahme nieht jene Dimensionen 
zu erreichen, wie bei der hypertrophischen Cirrhose. Bei der 
Laennec'schen Cirrhose ist die Anordnung des Bindegewebes 
im Allgemeinen eine andere, als bei der letztgenannten Form, die, 
wenn auch nicht nach der Masse der Bindesubstanz, doch rfick- 
sichtlich ihrer Vertheilung vieles Verwandte mit der bili/~ren 
Cirrhose hat. 

Aus diesem Grunde sind die beiden Formen auch hiiufig mit- 
einander vereinigt women. 

Dunkel ist noch die Aetiologie, insbesondere seit man auf 
Grund der verschiedenen Versuchs-Resultate den Alkohol nicht 
mehr als einzige specifische Ursaehe tier gewShnlichen Schrumpf- 
leber, sondern mehr die dutch ihn veranlassten DarmstSrungen, 
abnorme Gs Autointoxicationen (enterische 
Cirrhose) als die Ursachen jener Processe anzuerkennen ge- 
n6thigt war. 

Wie flit die Laennec'sche Cirrhos% so kann auch ffir die 

1) Ueber atrophische und hypertrophische Lebercirrhose. Berliner 
Klinische Wochenschrift 1893, S. 1233. 
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bili'~re ein, wean auch nur i nd i r ec t e r  Einfluss des Alkohols 
nieht ganz bestritten werden. Weniger sieher ist dies ffir die 
eigentliche hypertrophische Cirrhose. Gewiss ist er nicht die 
einzige Ursache, denn (lie typisehen Formen tier biliiiren und 
hypertrophischen Cirrhose kommen auch ohne Alkohol zur Ent- 
wicklung. 

Die bili~re Lebercirrhose beginnt auch mit VergrSsserung, 
wohl zun~chst in Folge der Gallenstauung durch Hindernisse in 
den grSberen Wegen, und endigt mit Atrophic durch Ein- 
schmelzen des nekrotisirten Leber-Parenchyms und Bindegewebs- 
Neubildung an dessen Stelle, wie in der Umgebung der Gallen- 
wege. Die Hyperplasie der Bindesubstanz ist manehmal mehr 
localisirt, mehr heerdffirmig und bildet strangf6rmige Zfige, wie 
z. B. bei der durch Parasiten (Egel, Psorospermien) erzeugten 
Gallenstauung. 

Bei der hype r t roph i schen  Cirrhose tritt die Stauung der 
grSberen G~inge mehr in den Hintergrund, und die extralobuli~re 
Bindegewebs-Bildung in der Umgebung der feineren interlobul~iren 
Galleng~nge beherrscht die Scene. Erst im weiteren Verlauf 
scheint in den feineren, in der Peripherie der L/ippchen verlau- 
fenden Galleng:,ingen in Folge Compression durch das schrumpfende 
Bindegewebe Stauung einzutreten, welche dann zu vielfaehen 
Nekrosen ffihrt. 

Die biliS~re Cirrhose ist ferner charakterisirt durch das 
Fehlen der pertalen Stauung und der Milzschwellung, die hyper- 
trophische durch MilzvergrSsserung, durch das Fehlen des Ascites 
und der portalen Stauung (Senator). Wie der mitzutheilende 
Fall zeigt, kann jedoch auch bei dieser Form ausserdem sowohl 
Ascites, als auch Stauung mit Erweiterung extrahepatischer Venen 
vorkommen. 

Sind auch die Ursachen verschieden, wclche bei der bi l i~ren 
und hype r t roph i schen  Cirrhose den Icterus veranlassen - -  dort 
Stauung durch Verlegung der grSberen Wege, hier mehr Stauung 
im Bereich der feineren Caniile -- ,  so kommen doch Ueberggnge 
zwischen beiden vor. Bei der ersten Form werden eo ipso mit 
der Zeit dutch Riickstauung die feineren Caniile in Mitleiden- 
schaft gezogen, oder es kSnnen neue Sch~dlichkeiten hinzutreten~ 
welche auch nach Entfernung des Hindernisses in den grSberen 



389 

Wegen den Abfluss der Galle aus den feineren Ggngen erschweren, 
wie es nicht ausgeschlossen ist, dass zur Stauung in den letzteren 
unter besonderen Umstiinden die Verlegung der grSberen Giinge 
sich gesellen kann. 

Nach einer Umschau in der Literatur will es mir scheinen, 
als ob manche tier zur bi l i~iren Cirrhose gerechneten F'alle 
Combinatione,) dieser und der H a n o t ' s c b e n  Cirrhose w/tren. 
Eine solche Combination d/irfte der yon K i r c k o w  1) jfingst be- 
sc, hriebene Fall yon h y p e r t r o p h i s c h e r  Cirrhose bei einem an 
Magencatarrh mit Fieber leidenden Alkoholiker sein. 

Die Krankheit begann im Frtihjahr 1890 mit einigen Fieberanf/illen. 
Ende August 1 S91 steigerte sich die Appetitlosigkeit ; Erbreehen, Abmagerung, 
Schw{iehe und I c t e ru s  stellten sich ein. 

Das Abdomen ist aufgetrieben, die Leber vergrSssert, ffihlt sich glatt an 
und ist bei Druck empfindlich. Aueh die 3Iilz ist vergrSssert. 

In den le~zten Lebenstagen Temperatur von 38,5, PnIs 1~90. 
Das allgemeine Krankheitsbild erinnert an das tier Septieiimie. 
Bei der Section fand sich die Leber gegen frfiher etwas verkleinerf, auf 

dem Durchschnitt leicht granulirt, die hirsekorngrossen Granula yon injieirtem 
Bindegewebe umgeben, die Galleng~nge durchg'~ngig. 

Im Magen ehroniseher Katarrh und polypSse Wueherungen. Milz 
um das Doppelte vergrSssert (eyanotisehe Induration). 

In der Leber ist sowohl zwisehen den LSppehen, wie in deren Umkreis 
das Bindegewebe sehr vermehrt; die trabecul~re Anordnung der Leberzellen 
ist zerslSrt, kleine Oruppen yon Zellen liegen im Bindegewebe. Die Leber- 
zellen sind in grosset Ausdehnung atrophirt, mit Galle und Fett infiltrirt, 
getrfibt und fettig entartet. 

Ferner finden sieh zertreute kleine Nokrosen, die bald kleinere Bezirke 
in der Peripherie der Liippehen, bald grSssere Absehnitte, ja ganze L~ppehen 
einnehmen, Wueherungen der Galleng~inge, yon denen einige Gallenpigment 
enthalten, und Bindegewebs-Wueherung in deren Umgebung. Kleinzellige 
Periangioeholitis ist nirgends naehweisbar, wohl aber s tel lenweise Veriin- 
derungen, die auf f r ischere  Angioehol i t i s  hinweiset~: we}che jedoch in 
keiner Beziehung zu den Nekrosen zu stehen scheint. 

K i r c k o w  Milt f/it den Icterus bei der hypertrophiscllen 
Cirrhose ein mechanisches Hinderniss nicht ffir nothwendig, son- 
dern betrachtet eine functione|le St6rung der Leberzellen ohne 
anatomische Ver/~nderung schon flit ausreiehend (S. 458). 

Wie sieh kliniseh und anatomisch das Bild gestaltet, h'angt 
davon ab, welche Elemente hauptsiichlich und in wdchem Maasse 

i) Ein Fall yon sogenannter hypertrophiseher Lebereirrhose Zeitsehrift 
fSr klinisehe Medizin Bd. 36~ 1899: S. 4=45. 
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sic Yon der Sch~idlichkeit getroffen werden. So meint Kirckow, 
kSnnten bei mehr cbronischer Einwirkung der 8ch:~idlichkeit die 
Zellen ]ange Zeit ohne starke Verg.ndernng sich erhalten, w/~hrend 
dagegen das interstitielle Gewebe stgorker getroffen wird, so dass 
sich der Process gewissermaassen auf das letztere localisirt. 

Das mechanische Moment allefn --  die Stauung - -  scheint 
nur unter gewissen Umstiinden, wenn noch die Wirkung einer 
besonders irritirenden Substanz hinzutritt, die eigentliche Han ot- 
sche Cirrhose zu erzeugen. Die Stauung bewirkt entweder Nekrose 
und im Ansch]uss daran Cirrhose geringen Grades, oder bei 
heftigem l~eiz Eiterung. So fand sieh in den yon Cursch- 
mann 1) beschriebenen F~illen nekrotisirender Hepatitis in Folge 
yon Stauung durch Gallensteine die Leber nicht vergrSssert, nicht 
indurirt, yon Nekrosen durchsetzt, aber das Bindegewebe doch 
nur stellenweise vermehrt. 

In dem einen Fall war die Leber yon normaler GrSsse und welch, in 
dem zweiten yon normaler Form und GrSsse, stumpfrandig, miirbe und 
briichig. In dem dritten Fall hatte ebenfalls die Leber normale Form ~md 
Gr6sse, und ihre Consistenz war etwas verlnehrt. In alien Fiillen fand sich 
weder eine intralobuliire, noch eine gleiehmgssige perilobul~ire Vermehrung 
des Bindegewebes, dagegen eine sehr betr~ehtliche Wucherung in der Um- 
gebung der interlobuliiren, stark er~eiterten Gallenggmge, und streng an sie 
gebunden. 

Auch Senator  (a. a. O.) macht ffir die Hanot'sche Cirrhose 
einen in einer l~eihe von Anf/iJlen auftretenden Icterus eatarrhalis 
verantwortlich, der, durch einen specifischen (infectiSsen) Reiz 
veranlasst, fortkriechend auf die Galleng/inge sich verbreitet. 
Kirckow tritt in der sehon erw/i~hnten Arbeit tier Ansicht Leo 
Popow's bei, der in der hypertrophischen Cirrhose nicht sowohl 
eine locale Affection, als eine allgemein toxisch infectiSse Krank- 
heit sieht. Die Localisation gewisser Vedinderungen auf die 
Umgebung der Gallenwege spricht abet doeh mehr fiir einen 
]ocalisirten Process in diesen und ihrer Umgebung. 

Infection und vielleicht auch Intoxication mSgen in letzter 
lnstanz bei tier H an ot'schen Cirrhose die veranlassende Ursache 
sein. Wenn erstere his jetzt nieht 5fret nachgewiesen werden 
konnte, so mag dies seinen Grund darin haben, dass die Unter- 

x) Ueber eine eigenartige Form der nekrotisirenden Hepatitis. Deutsehes 
Arehiv fiir klinische Medicin. Festsehrift. 1899. 
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suchung in eine sprite Periode der Krankhe i t -  in die/Zeit der 
Schrumpfung --  fiel, nachdem die Organismen schon abgestorben 
waren. Fiir den Fall eines toxischen Ursprungs der Krankheit 
ist es aber nicht so einfach, den stricten Beweis eines solchen 
zu liefern. 

Ein Fall hypertrophischer Cirrhose gab mir 6elegenheit, in 
einem noch ziemlich friihen Stadium, in dem die Schrumpfung 
noch nicht so welt gediehen war, die Beziehungen zwischen 
Gewebsnekrose und Bindegewebs-Neubildung, wie ich glaube, 
nicht ohue Erfolg zu untersuchen. Die Krankengeschichte ver- 
danke ich dem Leiter der hiesigen reed. Klinik, Herrn Geheim- 
rath Weber. 

K r a n k e n g e s c h i c h t e .  

C h r i s t i a n  K u n t z e ,  17 Jahre alt, tiandarbeiter, wurde am 6. April 
1899 in die reed. Klinik zu Halle aufgenommen. 

A n a m n e s e :  Eltern und Geschwister des Kranken sind gesund. Dieser 
erkrankte mit 16 Jahren an ~asern und ,Unterleibs-Entzfindung", nachdem 
er schon frfiher immer kr~inkelte, an Husten mit weisslichem, schleimigen 
Auswurf und Stechen in der Brust litt. Die letzte Erkrankung datirt seit 
Weihnachten 98/99, zu welcher Zeit der Kranke wegen Schmerzen in der 
Magengegend und Durchfi~llen yon tbeerigem Aussehen ~irztliche l]filfe in An- 
spruch nahm. Bei dieser Gelegenheit wurde zuerst Icterus constatirt. W~hrend 
Icterus nnd DurehfMle fortbestanden, begann Ende Februar der Leib an- 
zuschwellen. Schmerzea im Abdomen traten nut bei PaIpation auf. In der 
letzten Zeit Appetitmangel und Schlaflosigkeit, kein Herzklopfen. 

S t a t u s  pr~isens am 6. April. Der Kranke ist ffir sein Alter schlecht 
entwickelt, kaum ~'on mittlerer GrSsse, der Knochenbau gracil, die 
~ I u s c u l a t u r  sehlaff, H a u t  stark icteriseb, fiber dem Abdomen abschilfernd. 
Kein Oedem~ kein Exanthem, Temperatur 38~2, Puls klein I 120, regelm~ssig, 
gleieh hocb. 

8 e n s o r i u m  frei. 
P h a r y n x :  Tonsillen gerSthet, weicher und barter Oaumen blass, 

icterisch. Im Nacken sind einige kleine Driisen ffihlbar. 
Undulation im Iugulum und seitlieh yon den Sterno-cleido-mastoidei. 
T h o r a x  m~ssig gew6lbt , beiderseits gleieh, die untere Apertur durch 

starke Ausdehnung des Abdomens erweitert. 
Im 2.--5. Intercostalraum links fterzpalpitation. Herzdiimpfung -con dem 

oberen Rand der dritten Rippe his zur Mittellinie des Sternums und etwas 
fiber die linke l~Iamillarlinie hinaus. 

A t h m u n g  besehleunigt, costal. Die auxiliaren Athemmuskelfi trefen 
bei einzelnen Athemz6gen stark hervm'. 

Archly L pathol. Anat. Bd. 158. Hft. 2. 2 6  
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Die Lungengrenzen links hinten und unten etwas tiefer wie rechts. 
Ueber beiden Lungen verscharftes Athmen und /iberall klein- bis mittelgross- 
blasige Rasselger~usehe. 

L e b e r d ~ i m p f u n g  in der reehten ~amillarlinie am oberen Rande der 
ffinften Rippe. Nach unten endet sie fast handbreit unter dem Rippen- 
bogen. Oberfliiche ffihlt sich leicht h5ckrig an. Die Incisur der GaIlenblase 
deutlich ffihlbar. 

M i l z  leicht palpabel, ibre D~mpfung reicht bis 3 Finger breit unter 
dem linken Rippenbogen. 

A b d o m e n  ist kuglig aufgetrieben und l~sst ]:[andbreit fiber der 
Symphyse D~mpfung erkennen. 

Einige Leistendrfisen geschwollen. Urin 1008, ohne Eiweiss uad Zucker, 
dunkelbraun. 

Stuhlgang reichlich und flfissig, thonfarben. 
Die fibrigen Organe bieten nichts Bcmerkenswerthes. 
D i a g n  o s e: Tumor und Cirrhose der Leber, Ascites. 
S t a t .  am 10. A p r i l .  Temperatur 39~3. Die beim Betasten der Leber 

auftretenden Schmerzen beschr~nken sich auf die @egend der Gallenblase. 
Ascites ist etwas zurfickgegangen. Unterer Leberrand als scharfe Kante 
ffihlbar. 

Star .  am 15. Apr i l .  Dcr Kranke befindet sich schlecht. Athemnoth 
und starkes tIerzklopfen. Wegen Zunahme des Ascites wird die Punction 
ausgeffihrt. Die abgelassene serSse Flfissigkeit (4 Liter) enth~lt reichlich 
Eiweiss, 7 p. M, und viel Chloride; spec. Gewicht 1007. 

Am 17. A p r i l  sinkt die Temperatur yon 39~2 wieder etwas~ die Curve 
ist aber noch unregelm~ssig. Patient ffihlt sich besser. Luftmangel hat 
abgenommen~ der Stuhl geringer, gaUig. 

Am 25. A p r i l  steigt der Ascites wieder~ der Stuhl wird diinner~ die 
Athcmnoth starker. Temperatur 39. 

Am 28. A p r i l  ist der hscites starker, der Stuhl ist diinn, enthMt ab 
und zu Schleim und Blur. Die Leber ist erheblieh kleiner, die Lebergrenze 
fiberschreitet in der rechten ~Iamillarlinie nut wenig den Rippenbogen. 

Am 3. ~Iai reieht die D~mpfang des Ascites his 3 Finger breit unter 
den •abel. 

Unter zunehmender Sehw~che erfolgt am 8. Mai frfih der Tod. 
S e c t i o n  9. Mai~ 5 Stunden p. m. 
Sehr abgemagerter KSrper, leicht icterische F~rbung der Haut. Keine 

Starre~ Abdomen stark ausgedehnt enthi~lt 2000ccm einer klaren serSsea 
Flfissigkeit. 

Zwerchfellstand beiderseits in der ttShe der 3. Rippe. 
Panniculus sehr atrophisch~ ]~Iusculatur blass. 
L u n g e n  sturk retrahirt, nur links dureh eine strangfSrmige Adhiision 

mit der Brustwand verwachsen. 
Aus dem linken Bronchus entleert sich eine grosse ~Ienge schaumigen 
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Schleimes. Die Bronchialschleimhaut miissig injicirt. Pleura glatt. 0ber- 
]appen lufthaltig, etwas 6dematSs, stellenweise starker injicirt. Der Unter- 
lappen enthMt nut wenig luithaltige Partien und befindet sich im Zustande 
ether schlaffen rothen Repatisation. 

Der Befund reehterseits im Wesentliehen derselbe wie links. 
Im H e r z b e u t e l  etwa 4 EsslSffel leicht icterisches Serum. Herz nicht 

vergr5ssert~ rechtes Herz schlaff~ mit wenig epicardialem Fett bedeckt, enthMt 
nur wenig flfissiges Blur. Die Elappen sind zart, die Muskulatur yon guter 
Consistenz und br~iunlich-rother Farbe. 

Milz vergrSssert, 20cm lang, lOcm breit, 6cm dick. Kapsel etwas 
getrfibt, Parcnchym derb, Schnittfiiiche glatt yon dunkel-kirschrother Farbe. 
Fialpighische K6rper nndeutlich. 

Die M e s e n t e r i a l d r f i s e n  etwas vergrSssert und 6dematSs. 
Lebe r  sowohl an der Ober-~ wie an der Unterfliiehe uneben dutch 

dichtstehende, hanfkorn- bis kirschkorngrosse griingelbe Granula; Kapsel ge- 
trfibt und verdiekt. L~inge 16 cm, Breite 20 crn, Dicke 8 era, Gewicht 1340 g. 

Auf dem Durchschnitt zeigt sich das interlobuliire Bindegewebe in Gestalt 
weisser strahliger Zfige um vereinzelte kleine, stecknadelkopf- und hanfkorn- 
grosse L~ippchen und L~ippchengruppen mfichtig vermehrt. Die Parenchym- 
reste yon leicht icterischer und grfiner F~irbung sind der Masse naeh 
ungefiihr ebenso stark vertreten, wie das derbe weisse Bindegewebe: dessen 
Balken h~ufig einen Durchmesser yon 5--7 Millimeter: ja an den Knoten- 
punkten selbst fiber 1 Centimeter erreiehen. Die nicht vevgrSsserte Gallen- 
blase, deren Serosa etwas verdickt und getrfibt ist, enth~lt eine m~.ssige 
~Ienge stark schleimiger, hellgrfiner GalIe. Die Gatleng~inge durchgiingig, 
nicht erweitert. 

~Nieren. Linke Niere 11cm lang, 21/2cm dick, 4cm breit. Kapsel 
]eicht lSslich, Parenchym sehr feueht, Consistenz etwas fest, Rinde grauroth~ 
Pyramiden blass, Malpighische K6rper undeutlich. Die rechte Niere bietet 
den gleichen Befund. 

Magen nicht vergrSssert~ die Schleimhaut stark injicirt und 5demat5% 
ist mit ether geringen Menge icteriseh gef~rbter Flfissigkeit bedeekt. 

Darm-Serosa in der ganzen Ausdehnung getrfibt und ,~erdiekt. Im 
D~inndarm dfinnbreiiger: galliger Inhalt, die Sehleimhaut verdickt, 5dematSs, 
stellenweise stark injicirt: Follike| nicht vergr6ssert, Im Dickdarm breiiger, 
galliger Inhalt, die Schleimhaut im Anfangstheil des Colon stfirker injieirt 
und verdickt; nach unten nimmt die Injection ab, die Schleimhaut ist in 
den unteren Partien sogar stark an~imisch, die Follikel nieht prominirend, 
aber~ wie ihre n~ichste Umgebung stark schiefrig gef~rbt. 

KopfhShle .  Sch~tdeldach etwas verdiekt. Dura icterisch~ wenig 
injieirt, in Sinus long. Cruet. An der Innenfliiehe der Dura zahlreiche frisehe 
punktfSrmige Btutungen. Arachnoides zart, die subarachnoideale Fliissigkeit 
etwas vermehrt, Pia miissig injicirt. Die Seitenventrikel etwas erweitert~ 
die Flfissigkeit vermehrt. Ependym zart und gliinzend. Consistenz des 

26* 
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Gehirns etwas vermindert, die Schnittfl~che feucht, Blutgehalt gering. Sonst 
nichts Bemerkenswerthes. 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  L e b e r c i r r h o s e ,  D a r m k a t a r r h ,  ka- 
t a r r h a l i s c h e  P n e u m o n i e ,  h s c i t e s ,  A n e m i c ,  I c te ru ' s .  

Wie schon bemerkt,/iberragte die Leber noch etwa 3 Wochen 
vor dem Tode um Handbreite den unteren Rippenrand, ver- 
kleinerte sich abet in tier ]etzten Zeit sehr rasch, so dass ihre 
Grenze nur wenig (etwa fingerbreit) unter dem Rippenrand lag. 
Der GrSsse und dem Gewicht nach erschien sie, mit einer nor- 
malen dieser Altersperiode verglichenl), nicbt reducirt, sondem 
wenigstens im Dickendurchmesser noch vergrSssert. Und da 
der Breiten- wie der Ls annShernd dieselben 
wie bei einer 20j~hrigen m~nnlichen Leiche waren, muss man 
die Leber wohl als ~ergrSssert erklSren. Verglichen mit dem 
Lebergewicht eines 20j~ihrigen, mageren jungen Mannes war sic 
20 g schwerer. Die VergrSsserung k~nn aber bei dem nicht unbe- 
tr~chtlichen Schwund des Parenchyms, der schon makroskopisch 
durch die verschiedene Fitrbung des Lebergewebes und Gerfistes 
leicht festzustellen war, nur auf Rechnung der enormen Zunahme 
des Bindegewebes gesetzt werden. ~) Wenn wir demnach die 
Ver~nderung der Leber uls hype r t roph i sche  Cirrhose be- 
zeichnen, so dfirfte dagegen wohl kein Einwand erhoben werden. 

~ I i k r o s k o p i s c h e r  B e f u n d .  

Besonders vortheilhaft ffir die feinere Untersuchung erwies sich~ ausser 
der Doppelf~rbung mit H~matoxylin und Eosin, die Behandtung mit 1VIeth)qen- 

~) Einige vergleichende 5[essungen und W~gungen~ die ich anstellen 
konnte, ergaben mir folgende Resultate: 

Breite L~nge Dicke Gewicht 
16j~hriges 51~dchen. 18 cm 15 cm 7 cm 

Unser Fall ~. 
Junge yon 17 Jahren ~ 20 cm 16 cm 8 em 1340 g 
Weibliche Leiche yon 20 

Jahren  . . . .  . . 20 em 17,5 cm 7,5 cm 1318 g 

Mfinnliche Leiche ~,on 21 
Jahren . . . . . .  19 cm 15 cm 7 cm 

Das Gewicht dcr Leber war al erdings um 14l g niedriger, ~ls das 
Durchschnittsgewicht des Organs im 17. Lebensjahr~ welches in den 
v0n: V i e r o r d t  zusammengestellten Tabellen~ 2. Auflage, 1893, auf 
1481~5 g anigegeben wird. Dieses ~[inu's mag wohl in dem geringeren 
Blutgehalt des Organs seine Erkl~rang finden. 
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blau, wie die mit H~matox~lin und der van Gieson'schen ]~]ischung. 
~Ieth]~lenblau hat den u die Entfbrbung derart abzustufen, dass 
die verbnderten, degenerirten Theile gegen die noch intacten Partien 
deutlieh hervortreten, and gleiehzeitig etwa vorhandene Organisraen sieh 
f~rben. Hbraatoxylin und van Gieson~s ~[isehung, die fibrigens schon 
yon g a u s e r  warm eml?fohlen wurden, orientiren durch die intensiv rothe 
F~rbung der i~brill~ren Bindesubstanz sehr rasch fiber deren Ausdehntmg, 
ohne die Untersuchung der fibrigen Gewebe irgendwie zu behindern. 

Als die am moisten in die Augen springende Ver~nderung erscbeint die 
starke Wueherung derben fibrillfiren ]~indegewebes im Urakreis des tbeils 
nocb normal grossen, thefts sehr redueirten L~ppchen, die oft nur aus 
wenigen anastomosirenden und mitunter jeden Zusammenhangs rait be- 
nachbarten Parenchymmassen entbehrenden Leberzellbalken bestehen. 

An der gauptmasse des Parenchsms ist in der Regel raikroskopisch 
keine weitere Ver~nderung zu erkennen , wenn man yon Unregelra~ssigkeiten 
im Caliber einzelner Zellbalken und Erweiterungen ihrer GallencapiHaren 
absieht. 

In den verbreiterten interlobu]~ren fibrill~ren Bindegewebs-Zfigen finden 
sich h~ufiges ira Umkreis der raitt]eren Ga]leng~nge betr~chtlicbe Heerde 
yon @ran~llationszellen, welehe wohl darauf hinweisen , dass der Process 
des Bindegewebs-Neubfldung noeh nicht zu Ende ist. 

Die yon dera Keiragewebe uraschlossenen Galleng~nge sind manchmal 
]eicht comprirairt, wie man aus dora unregelra~ssigen Quersehnitt, dem 
geringen Durchmesser und dem g~nzliehen Fehlen der Licbtung sehliessen 
darf, sonst aber ohne weitere Ver~nde~:ung, insbesondere ohne Anzeichen 
yon Gallenstauung und Ver~nderungen ihres Epithels. Die feineren inter- 
tobul~ren Galleng~nge sind bedeutend verngehrt. 

Einige der feineren, ira Urakreis ver~ndertes L~ppcbenpartien ge- 
tegenen Gal]eng~inge, deren Epithel theilweise noch erhalten ist, enthalten 
Eiterkbrper in m~ssiger Zahl, jedoch keine Spaltpilze oder andere Organismen. 
Auch in der Uragebung sind diese nicht nachzuweisen. Es handelt sich 
hier zweifelsobne usa eine leiehte eitrige Cholangitis und Pericho]angifis 
einiger in der Peripherie der L~ppehen gelegenen G~nge. 

Die Neubildung fibrill~ren Bindegewebes, fiber dessen grbt?ere An- 
ordnung schon frfiher ira Sectionsbefund das Wiehtigste beraerkt wurde, 
ist jedoch nicht nur auf das interlobul~re Gewebe beschs~nkt, wean sie 
gleichwohl hies die grbsste 5I~ehtigkeit erseiehL Aus dem interlobularen 
Gewebe erheben sieh theils flaehe rundliche, thefts l~ngere und spltze 
Sprossen und sehraale Zfige, welche verschieden fief in die angrenzenden 
Lgppchen eindringen. Sie bestehen thefts aus jungen, einkernigen, runden 
Zellen lind muItinucle~ren Leukocyten, theils aus fertigem Bindegewehe. 
Doch findet sich nirgends eine st~rkere eitrige Infiltration odor Absced!rung. 

Die sehmalen Bindegewebs-Sprossen sind Zfige zellenarmen, fibril]~ren 
Bindegewebes, die in radifirer Riehtung~zwisehen die n ormalen  Ze]lbalken 
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verschieden tief in die LSppchen eindringen, ohne erstere merklieh za ver- 
drfingen. 

Das an die Bindegewebs-~[assen nnd deren Ausl~ufer grenzende Leber- 
gewebe zeigt aber auch hiiufig Zeichen yon Degeneration. Die Zellen sind 
dann entweder geblSht, schwer oder nicht fi~rbbar, vacuolisirt, oder auch 
geschrumpft, verfettet, der Kern ist .undeutlich oder verschwunden~ der 
Zellleib yon kleinen KSrnern Gallenpigments durchsetzt oder bereits in eine 
feinkSrnige Masse zerfallen. Die Gallenstauung tritt besonders ausgepr~gt 
im Umkreis der bindegewebigen Wueherungen hervor, w~hrend die unmittel- 
bar an diese angrenzenden Leberzellen Bl~hung und Nekrose zeigen. 

W~hrend in den centralen Partien dei" L~ippehen die Blutcapillaren. 
erweitert und st~irker injicirt sind, erscheinen sie in den nekrotischen Be- 
zirken mit Leukoeyten geffillt, die, untermiseht mit den Zerfallsprodueten 
yon Leberzellen und Gal]enpigment, auch die Maschen der offenbar z. Th. 
in AnflSsung begriffenen Blutcapillaren erfiillen. Abet so zahlreieh auch 
die Nekrosen sind, ihre Ausdehnung ist doch eine beschri~nkte, und darin 
ist wohl aueh der Grund zu suchen, weshalb das ganze Organ nicht ver- 
kleinert ist. 

Die ze]lenreichen Bindegewebs-Sprossen durchsetzen das zerfallende 
Parenchym, dessert sp~rliche Reste, die oft z. Th. weniger ~'er~nderte 
Leberzellen enthalten, neben freiem @atlenpigment spi~ter zwischen den 
bereits fibrill~iren Bindegewebszfigen gefunden werden. Ist die Umwandlung 
des jungen Keimgewebes in fertige Bindesubstanz nahezu vollendet, so sinct 
dana auch meist die letzten Spuren der zerfallenen Zellen verschwunden~ 
und die Bindesubstanz grenzt an unveriindertes ParenehTm. Das ist abet 
im Ganzen nicht sehr h~ufig tier Fall, und diese Stellen sind leieht dureh 
den Ausfall yon ParenchTm yon den prim~ren Bindegewebs-Wucherungen im 
intaeten Lebergewebe zu unterscheiden. 

Nach dem mikroskopischen Befunde l~sst sich nieht leugnen, 
dass gewisse Abweichnngen in der Masse, der Anordnung des 

Bindegewebes,  seinen Beziehungen zum Parenehym und desse~ 
Veri~nderungen im Vergleich zu der gew5hnlichen Schrumpfleber  

vorhaaden sind, wenn ieh auch nicht  so welt  gehen will, wie 

C h a r c o t  u. A., we lche  fiir die gewShnliche Granular leber  mehr  

die Entwicklung ringfiirmiger Bindegewebs-Massen um L~ppchen 
und LSppchengruppen betonen, die durch ihre Sehrumpfung und 

Indurat ion die Granulation erzeugen. 
Das neugebildete Bindegewebe bei der hyper t rophischen 

Cirrhose fiihrt nieht, wie dies auch yon verschiedenen Seiten 

hervorgehoben wurde, zu einer Abkapse lung yon Parenchym- 
Inseln, sondern t r i t t  mehr inselfSrmig in Heerden auf, die nach 

allen Richtungen ihre Ausl~iufer sehieken. 
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Dass die ,ringfSrmige, perilobul~re Cirrhose" in beschr~inktor 
Ausdehnung auch bei der hypertrophischen Cirrhose neben der 
insul~ren Bindegewebs-Bildung vorkommt, daffir liegen genfigend 
Belege vor. Mit gewissen Einschr~inkungen kann ich reich wohl 
der Darstellung Charcot ' s ,  unbedingt abet denen A c k e r m a n n ' s  
und J anowsk i ' s  bezfiglich der Anordnung des Bindegewebes 
anschliessen. 

Man darfnur einen nach van Gieson gef//rbten Schnitt der 
hypertrophisch cirrhotischen Leber bei schwacher VergrSsserung mit 
einem gleichbehandelten Pr~iparat einer atrophischen Leber-Cirrhoso 
vergleichen, um sich zu fiberzeugen, wie sehr die Bilder oft fiber- 
eins~immen, wie die annul'~re Bindegew~bs-Wuchorung bei dora 
einen, wie bei dem andern sich findet, und bei der hypertrophischen 
Cirrhoso besonders in Folge der sehr starken Wucherung des 
fibrigen Bindegewebes weniger hervortritt, als bei der Cirrhose 
Laennec 's .  

Die in den mittleren Partien der Leberl~ppchen vorkom- 
menden, ganz isolirten Insein yon Keim- und Bindegewebe, 
welche kleine, abgetrennte Balken yon Leberzellen einschliessen 
und yon Einigen als rein centrale, yon der perilobul~iren Binde- 
gewebs-Wucherung unabhi~ngige Proliferationen des Gerfistes ge- 
deutet werden, halte ich fiir die Querschnitte der oben erw/ihnten 
Sprossen interlobuliirer Bindesubstanz. 

Das bereits erw~hnte Verhalten der Heerde yon degene-  
r i r ten  Leberzellen zu der Bindegewebs-Wucherung, insbesondere 
der intralobul~ren, steht keineswegs im Widerspruch mit dem 
Vorkommen intralobul~rer Bindegewebs-Sprossen im in tac ten  
Leberparenchym. Denn bei der schon bestehenden, sehr ver- 
breiteten und lebhaften Bindegewebs-Wucherung konnte deren 
weitere Entfaltung dutch die degenerativen Vorggnge der Leber- 
zellen nur begfinstigt werden. 

Auch Acke rmann  ~) betont S. 415 als einen besonderen 
Unterschied zwischen den beiden Formen der Lebercirrhose nicht 
nur die ausgedehntere Verbreitung des intralobuls Binde- 
gewebes, sondern auch die Intactheit, oder wenigstens die gering- 

~) Ueber hypertrophische und atrophische Lebercirrhose. Dieses Archiv 
Bd. 80, 1880. 



398 

ffigigen Ver~ndemngen der am Rande des Acinus gelegenen Zellen, 
selbst bei welt vorgeschrittener intralobuli~rerBindegewebs-Bildung. 

Bei der atrophisehen Cirrhose dagegen schreitet die intra- 
lobul~h'e Bindegewebs-Bildung nut fort, wenn bereits der grSsste 
Theil der Zellen untergegangen ist. 

In gleicher Weise spricht sich Heineke 1) sehr bestimmt gegen 
ein prim'~ires Zugrandegehen des Parenehyms als Ursache der Binde- 
ge:webs-Neubildung bei der hypertrophisehenLebereirrhose aus. Die 
ersten Wucherungs-VorgSnge geschehen nicht im Bereieh der 
L~ippchen, sondern in der Glisson~sehen Kapsel, in der Um- 
gebung der grSsseren GallengSnge, und zwar dort, wo sie 
noeh gar nicht mit Leberzellen in Beziehung stehen. Diese 
scheinen in den meisten F~llen dauernd vSllig unbeeintrSchtigt 
zu bleiben und somit das Fehlen einer Atrophic zu erkl~iren. 
Nur weft prim~ir das Parenehym vSllig unbetheiligt ist, erkli~rt 
sieh die VergrSsserung des Organs, und das ist die Regel ffir 
die Anfangstadien der hypertrophischen Cirrhose. 

Weniger vermag ieh Aekermann  bezfiglich der Zusammen- 
setzung und der Schrumpfung des Bindegewebes beizupfiichten. 
A e k e r m a n n vergleicht das Bindegewebe bei der hypertrophischen 
Cirrhose mit demjenigen der Elephantiasis mollis. Bei dieser 
Form der Cirrhose sollte alas Volumen des neuen Bindegewebes 
sieh nieht vermindern, sondern, falls es nicht fortdauernd an 
Masse zunehmen wfirde, his zum Ende der Krankheit unver-  
5 n d e r t  bleiben. Die atrophisehe Cirrhose dagegen sollte mit 
einer Hypertrophie der Bindesubstanz beginnen, welche dutch 
Schrumpfung die L~ippchen, wie die Galleneapillaren in der Rand- 
zone dieser und die interlobul~iren Pfortader-Aeste comprimire. 

Dieser Untersehied besteht jedoch, wie ein Vergleieh der 
Einzelbeobachtungen ergiebt, nieht. Bei beiden Formen der 
Cirrhose ist wohl im Anfang des Processes die Bindesubstanz 
welch, reich an Granulations- und Spindelzellen, und gewinnt 
erst spSter, je mehr Grundsubstanz sieh bildet, um so derbere 
Consistenz. Ja, es kann bei der hypertrophisehen Cirrhose das 
Bindegewebe sehon verh~iltnissm:~issig fr[ih sklerosiren, die Leber 
sieh in Folge verkleinern, und so die granulirte Form der hyper- 

i) l~eineke, Zur Kenntniss der prim~ren, bili~ren (hypertr.) Leber- 
Cirrhose. Ziegler's Beitr~ge, Bd. 2"2, 1897. 
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trophischen Cirrhose sich ausbilden, wie auch umgekehrt bei der 
alkoholischen Schrumpfleber selbst hohen Grades gelegentlich ein 
noch verhi/ltnissm'i~ssig welches und zellenreiehes Bindegewebe 
ohne besonders starke Atrophie der Leber angetroffen werden kann. 

Wie betreffs der Anordnung des interlobul~/ren jungen Binde- 
gewebes in Gestalt inselfSrmiger, ausstrahlender Wucherungen, 
die wohl auch gelegentlich ringfSrmig, wie bei der gewShnlichen 
Cirrhose die L~ppehen umfassen, nut mehr ein quantitativer 
Untersehied zwischen dieser und der hypertrophischen Cirrhose 
aufrecht erhalten werden kann, so gilt dies auch ffir die in t ra-  
lobul~ren,  yon dem Bindegewebe zwisehen den Li~ppchen in 
die Randzone dieser erfolgenden Wucherungen. Sie sind in 
unserem Fall verh~iltnissm~ssig zahlreich, yon geringer Aus- 
dehnung und meist jfingeren Datums. Hier ist die Wucherung 
mehr annul'~r, wo sie etwas ~lter, mehr radi~ir, was, wie bekannt, 
aueh bei der vulg~ren Cirrhose vorkommt. Im Uebrigen finden 
sich solche Sprossen fibril]~ren Bindegewebes aueh an Ste]len, 
an denen ein Ausfall yon Gewebe dutch Nekrose nach der ganzen 
Anordnung der Theile sehon unwahrseheinlich ist. 

Auch Ackermannl )  hat bereits hervorgehoben, dass der 
yon Charcot  und Gombaul t  betonte Untersehied zwisehen der 
hypertrophischen und dec atrophischen Lebercirrhose in Betreff der 
Verbreitung des neoplastisehen Bindegewebes nicht in seiner 
ganzen Strenge aufrecht erhalten Werden kann, wenn er aueh in 
etwas modificirter Weise vorhanden ist. EL" besehreibt einen 
Fall yon atrophiseher Cirrhose, in dem aueh nieht ein einziges 
Leberl~ppehen ringfSrmig vom Bindegewebe eingeschlossen und 
scharf begrenzt war, sondern fiberall die interacinSsen Strassen 
zahlreiche und zum Theil sehr breite, oft his zur Centralvene 
vordringende Seitenzweige zwischen die Leberzellen-Balken hinein- 
schickten. 

In dem yon H ei n e k e ~) beschriebenen Fail mit Vergr5sserung 
der Leber in Fo]ge starker Bindegewebs-Wucherung waren die 

1) Ueber hypertrophisehe trod atrophische Lebercirrh0se. Dieses Archiv 
Bd. 80, 1880, S. 413 u. 415. 

2) Zur Kenntniss der prim~ren bili~ren (hypertrophisclien) Lebercirrhose. 
Ziegler's Beitriige, Bd, 22, 1897. 
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Galleng~inge in hervorragender Weise an den Ver~nderungen~ 
d. h. zun~ehst der Bindegewebs-Neubildung betheiligt. Theils 
wurden sic yon einer Zone aus Granulations-Gewebe umgeben, 
theils von einer Sehicht eoneentrisch gelagerter Bindegewebs- 
fasern, zu denen sieh bereits die Granulations-Schieht Ver- 
diehtet hatte. 

In den Galleng~ngen selbst land sieh Infiltration der Wand, 
Desquamation und Nekrose des Epithels. 

Die Verbreitung des Bindegewebes zeigt die grSssten Ver- 
sehiedenheiten: annul~re und intralobul~re, intralobtfl~re und 
unieellul~ire Partien finden sieh neben einander. 

Die Hindernisse ffir die Gallen-Entleerung bildeten in dem 
Fall He ineke ' s  die entzfindlichen Ver~inderungen des Epithels, 
wetehe zu NiedersehlKgen und Eindiekungen der Galle geffihrt 
hatten~), In sp~iteren Stadien mag noeh Compression der Gallen- 
wege dutch einsehn[irendes Bindegewebe in Betracht kommen. 
Die Strom-Unterbreehung finde sieh aueh nieht im Bereich tier 
Leberl~ppehen unter diesen, weft sonst in den interlobul~ren 
Gallenwegen kein Pigment gefunden wiirde. 

Das trifft abet nieht immer zu. In unserem Fall bote~ 
weniger die interlobul~ren, als vielmehr die ~ussersten Gallen- 
g~nge der LKppchen Gallenstatmng. 

WKhrend bei der Laennee'sehen Cirrhose die Galleng~nge 
sich rein passiv verhalten, bilden sic bei der Hanot 'sehen 
Cirrhose die Centren ffir eine intensive neoplastische Binde- 
gewebs-Wucherung, die radi~r naeh allen Seiten sich ausbreitet. 
Die entzfindliche VerKnderung der Galleng~inge steht in innigstem 
Zusammenhang mit der Cirrhose. 

Entgegen der Ansieht yon Aekermann,  Heineke  und dem 
Verfl sind es naeh J a n o w s k i ' )  die in Folge yon Gallenstauung 
entstandenen Nekrosen der Leberzellen~ welche das sic umgebende 
Bindegewebe zur Wucherung bringen, jedenfalls aber einen wich- 
tigen Factor bei der Cirrhose durcla Gallenstauung bilden. Wenn 
dem so wKre, so ist doeh nieht leieht die starke Entwicklung 

a) Die grossen and intrahepatischen Galleng~nge wa~en ~.Sllig frei, durch- 
g~ngig, nicht erweitert, ihre 8chleimhaut anscheinend ohne Ver~nderung. 

~) Beitrag zur pathologischen Anatomic der bili~,ren Lebercirrhose. 
Ziegler~s Beitr~ge Bd. ll~ 1892~ S. 353~ 355, 369. 
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des Bindegewebes bei nur geringffigiger und beschr~nkter Zell- 
degeneration zu verstehen. Insbesondere besteht eine gewisse 
Sehwierigkeit, die starke Zunahme des Bindegewebes zwisehen 
den L~ppehen mit den Ver~nderungen weniger Zellen der ent= 
fernter gelegenen Liippchen, selbst unter Beriicksiehtigung der oft 
so frappanten Erscheinungen yon Fernwirkung bei entziindlichen 
Proeessen, in Einklang zu bringen. 

So land auch Janowski  reiehliche Wucherung des inter- 
1obulS~ren Bindegewebes, das zuweilen grosse Heerde bildet, ohne 
dass eigentliche Gewebs-iNekrosen vorangegangen sind. ,,Die 
Leberli~ppchen sind an vielen Stellen deutlieh comprimirt, abge- 
plattet, die Zellen selbst behalten ihre regelm~ssige Form, sind 
in der Mitte der L~ippchen vieleckig, am Rande etwas abgeplattet. 
Alle nehmen Kern- und Grundfarbe an. Nur stellenweise finder 
man mehr oder weniger mit Galle gefiirbte Zellen, deren Kern 
aber deutlich erhalten ist. '~ 

L~sst sich das Missverh~ltniss zwischen den kleinen und 
meist ziemlich frisehen Nekrosen und der ausgedehnten inter- 
lobul'~ren Bindegewebs-Bildung immerhin aus einer lebhafteren 
Reaction der Bindesubstanz erkl~ren, die rein mechanisehe Ent- 
stehung ihrer Neubildung, so bestechend sie auch sein mag, 
dfirfte demnach wohl kaum ganz befriedigen. Denn warum~ 
muss man mit einer gewissen Berechtigung fragen I folgt nieht 
fiberall eine ausgiebige, gewissermaassen fiber das Ziel hinaus- 
gehende Bindegewebs-Wueherung der Nekrose? Erst jiingst haben 
wit dutch Chiari 1) erfahren, dass selbst bei den dutch Infarete, 
,atrophische, rothe Infarcte", dutch Verstopfung yon grSsseren 
Aesten der Vena portae erzeugten Nekrosen keine Schwielen- 
hi]dung in der Leber eintritt, und dass aueh bei embolischer 
Verstopfung der interlobul~ren kleinen Pfortader-Aeste wohl regel- 
m~issig um die nekrotischen Heerde nur eine, nicht einmal be- 
senders m~chtige, incapsulirende Schwiele aus leicht kleinzellig 
infiltrirtem, faserigem Bindegewebe zu Stande kommt. Das Gleiche 
gilt auch veto Verschluss kleiner Aeste der Arteria hepatica. 

Der Sehluss liegt wohl sehr nahe, dass bei der hyper- 

1) Erfahrungen fiber Infarct-Bildungen in der Leber des Menschen. Zeit- 
sehrift ffr tIeilkunde, XIX. Bd., V. u. VI. H.~ 1899. 
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trophischen Cirrhose, mag Nekrose vorhanden sein oder fehlen, 
die Bindegewebs-Bildung einen mehr se lbs t~ndigen  Cha- 
rakter hat. 

Der I c terus  ist ein sehr gewShnlicher Befund bei der hyper- 
trophischen Cirrhose, wenn auch nicht in dem Anfangstadium, 
wie sich bei einem Vergleich der verschiedenen F'~ille sofort 
ergiebt. Meist geht eine l~ngere Zeit, Wochen, Monate dauernde 
Erkrankung --Verdauungsstiirungen, Erbrechen, Anschwellen des 
A b d o m e n s -  dem Icterus vorausl)~ Diese Periodz diirfte h~iehst 
wahrscheinlicb zusammenfallen mit dem Beginn der Bindegewebs- 
Bildung in der Umgebung der Galleng~nge, die vielleicht noch 
ohne Einfluss auf die Entleerung der Galle war, oder da und 
dort, ohne diese nennenswer th  zu behindern, nut voriiber- 
gehend eine Stauung erzeugte. Ausgesehlossen ist es dabei 
keineswegs, dass gelegentlieh in Folge besonderer Verh~iltnisse 
eine stfirmische Pericholangitis zu einer sti~rkeren Gallenstauung 
sich geseHt: 

Einfach katarrhalische, auf die grSberen Gallengi~nge locali- 
sirte Processe dfirften als Ktiologisehes Moment nut eine unter- 
geordnete Rolle bei der Bindegewebs-Bildung spielen, da selbst bei 
l[tnger dauerndem Katarrh der Gallenwege st~rkere Wueherungen 
des Stroma fehlen kSnnen. 

Was nun die Ursache der pericholangitischen Wucherung 
ist, hieriiber geben die bisher beschriebenen F'~lle nicht genfigen- 
den Aufsehluss. Erst mit Benutzung weiteren Materials wird 
mit der Zeit bessere Einsieht in den noch r~thselhaften Process 
gewonnen werden. 

Auch der in den sp~teren Stadien auftretende Ieterus ist ja 
leicht verst~indlich, wenn man das Fortschreiten der interlobul~ren 
Bindegewebs-Wueherung auf die feineren perilobul~iren Gallen- 
g~nge als Ursaehe der Gallenstauung beriicksichtigt, die weiterhin 
zur Parenchym-Nekrose fiihrt. Doch mSehte ich es nicht yon 
der Hand weisen, dass toxisehe und i n fectiSse Processe hierbei 
mitspielen. Die zahlreichen EiterkSrper in den Nekrosen und 
selbst in den feineren Galleng~ingen legen diesen Gedanken sehr 
nahe, obgleieh es mir nicht mSglich war, Organismen nachzu- 
weisen. Aueh Janowski ,  S. 375, hat auf Grand eigner Beob- 

1~ Siehe die F~itle yon F r e y h a n  und H e i n e k e .  
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achtungen den Eiter in den nekrotisehen tteerden in einzelnen 
seiner F~lle mit der Gegenwart yon Parasiten in causale Be- 
ziehung gebracht. 

Ein Zusammenhang zwischen Erkrankung der Gallenwege 
und Neubildung von Bindesubstanz dfirfte demnach kaum mehr 
bestritten werden. W~re aber die Gallenstauung allein ent- 
scheidend, so wfirden zweifelsohne weit h~ufiger, sei es in Folge 
yon Verstopfung durch einen Stein oder durch Verlegung des Ganges 
an der M[indung in Folge eines Katarrhs, sei es dutch Tnmoren, 
Abknickung oder Parasiten u. s. w., eine allgemeine Bindegewebs- 
Hyperplasie angetroffen werden. Wit finden aber um die Nekrosen 
wohl schon frfihzeitig reactive Vorg~nge, und sp~iter, nach Re- 
sorption der Zerfallsproducte, Narben- oder Cystenbildung oder 
Abscesse. 

Auch nach experimentell erzeugter Stauung tritt keineswegs 
Lebereirrhose ein, wenn nicht der entzfindliche Process l~ngs 
der Galleng~nge sioh entwickelt hat (Legg u. Litten).  Dies 
schliesst ja keineswegs aus, dass die Entzfindung in den Gallen- 
wegen begonnen und sich yon da welter nach aussen verbreitet 
bat (Janowski).  

Es muss sich demnach um eine Sch~idliehkeit handeln, 
welche die entzfindliche pericholangiitische Wucherung der 
grSb~eren G~nge und weiterhin aueh der feineren perilobul~ren, 
wie die Gewebs-Nekrosen, veranlasst. Gallenstauung kann dabei 
schon frfihzeitig, manchmal in Intervallen auftreten, mitunter 
nachdem der entzfindliche Process in den gr~iberen G~ngen und 
deren Umgebung schon zum Stillstand gekommen ist. In diesem 
Falle wfirde die Behinderung der Gallenentleerung besonders durch 
die Verlegung und Compression der feineren G~nge, theils durch 
das Auftreten yon EiterkSrpern und Granulations-Zellen in deren 
Umgebung~ theils durch die Schrumpfung des Bindegewebes ihre 
Erkl~rung finden. 


