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Spler.otoxin. Milzsehnitt. Odimmersion. Fiirbung dieselbe. Sehr sehSne GroB- 
lymphozyten, neubrophile Promyeloz~ten and Myelozyten. 
i~yelotoxin II. Lymphknotensehnitt. Oelimmersion. Fiirbung dieselbe. Typische 
Gro~lymphozyteu im Keimzentmm und intemodut~ren Gewebe des Lymphknotens. 
Keine myeloide Metaplasie. 

XIX. 
Uber eine eigenartige maligne Leberhyperplasie 

(Re generationshyperplasie?). 
(Aus dem Pathologisehen Institute der Universit~t zu Kasan (Rul~land), 

Von 

Prof. T h .  T s c h i s t o w i t s e h .  

(Hierzu 5 Textfiguren.) 

Die im  fo lgenden beschr iebene Leberver i~nderung k a m  m i r  bei einer  Sekt ion  

zufallig zur  Beobach tung .  Da  sie ganz  eigenart ig,  ke iner  der  b isher  fes tgeste l l ten 

Lebera f fek t ionen  ahnl ich  ist, ve rd ien t  sie eine e ingehende Beschre ibung.  

Es handelte sieh um einen 21 j~hrigen Bauer aus dem Gouvernemen~ Kasan (fiir die Angaben 
der Krankengesehichte bin ieh Herin Prof. S a s s e t z k y zu Danke verpfliehte~), der am 5. Ok- 
tober ins Bezirkskrankenhaus zu Kasan aufgenommen wurde; er klagte fiber hartn~iekige Durch- 
f~lle, die seit 3 Jahren fortdauerten, doeh niemals Bint enthielten; frfiher traten noeh vor der 
Defiikation kolikartige Schmerzen auf. Vor 2 Jahren hatte der Kranke einen Tumor in der linken 
Unterleibsgegend wahrgenommen, der immer grSfier wurde, doeh niemals Sehmerzen verursaeht 
hatte. Daneben bildete sich eine Bauehsehwellung. Bald ring der Kranke an, beim Husten 
sehleinaigen Auswuff zu entleeren and beim Gehen Atemnot zu empfindea. Er behauptet, weder 
Syphilis noeh andere Erkrankungen gehabt und sieh stets eines guten Appetites erfreut zu haben, 
nur im t~Sndesalter hiitte er an irgendeinem kariSsen Prozel~ an den Rippea gelitten. W~hrend 
der le~zten 2 Jahre hiitte er viol Alkohol zu sieh genommen. 

S t a t u s p r a e s e n s. Bei tier Untersuehung des Kranken fallen sofort alte, mit der 
rechten 7. Rippe verwaehsene Narben in die Augen. Rauhes A t e m g e r ~ u s c h and feuchtes 
Rassein beiderseits unter der Skapula. Die Zirkulationsorgane otme Ver~nderungen. Baneh 
sehr aufgetrieben, es wird m~fiiger Aszites und ein Tumor konstatiert, tier links vom linken Rippen- 
bogen abwiirts und naeh rechts bis auf 10 em hervorragt. Sein innerer Rand liegt an der L. mamill. 
and triigt eine Inzisur, sein iiul~erer an der L. axitl, media. Die Konsistenz des Tumors erinnert 
an die Milz, die Oberfl~ehe ist glair; der Tumor ist etwas versehiebbar, aueh beim Atmen; vor 
ibm wird dutch Aufblasen eine Darmschlinge konstatiert. Die Bauehvenen sind dilatiert, l~Iusculi 
reeti auseinandergerfiekt. D i e L e b e r i s t n i e h t v e r g r 5 1~ e r t. Urin ohne Besonder- 
heiten. Die Zahl der roten BlutkSrperehen betriigt 4 100 000, der wei~en 6200, Hiimogl0bingehalt 
82%. Die Temperatur war bestiindig normal. 

Nachdem der Husten beseitig~ war, braehte man den Kranken am 22. Oktober in die ehimr- 
gisehe Abteilang, urn den Verdacht auf Milztumor oder Milzechinokoldms dttrch Probelaparotomie 
klarzulegen. Bei der letzteren (26. Oktober) erwies sieh der Tumor als eine stark vergriil~erte 
l~Iilz, won fibrSsen Auflagerungen umgeben und mit dem Colon transversum lest verwachsen. Die 
Milz wurde entfernt, die Bauch~mnde tamponiert und zum Tell zugeni~ht. Puls nach der Operation 
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120, Temperatur 36,3. Weiter wurde der Pals im.mer schw~teher, und urn 7�89 Uhr morgens am 
27. Oktober grat Exitus letalis ein. 

Bei der Sektion, die ieh am 28. Oktober (28 Stunden naeh dem Tode) ausf/ihrte, wurde folgen- 
des konstatier~ (ich ziehe nur das Wiohtigste kurz heraus): Gut gebaute, mgl~ig ernghrte Leiche 
mit blassen Hautdeoken. Herzmuskel mfirbe, grau; reehter Pleurasaek verwaehsen, im linken 
bis gegen 50 ecru rStliehe serSse Flfissigkeit. Lungen 5dematSs, blutreieh, etwas emphysematiseh 
aufgebliiht, rechts hypostatiseh. Bronchiallymphdrfisen stark vergrS]ert, ziemlieh welch anzu- 
ffihlen. Bronehialschleimhaut hellrot, hyper~imisch. Die Venen des unteren SpeiserShrenabschnitts 
dilatiert. Im kleinen Becken etwas schmutziggraurStliche, triibe Fibrinfloeken ellthaltende 
Flfissigkeit. Das Peritonaeum parieta]e hyper~miseh, besonders an den Wandr~Lndern tier Baueh- 
wand. Mfiz ist nieht vorhanden; an ihrer Stelle tiegen mit Blur reich]lob durehtr~i.nkte Tampons, 
die mit ihren Enden bUS der Wunde hervorragen. Die Mesenteriallymphdr/isen welch, rStlichgrau, 
vergrSl~ert. Netz mit dem Diaphragma links verwaehsen. Der Nabel ist vergrSl~ert und enth~lt 
einen erbsengrol3en Bruchsaek. Magen und Diinndarm ohne besondere Veranderungen, die 
Folikel des Diekdarmes sind hyper~misch ums~umt und an den Kuppen erodiert. Das 
retroperitoni~ate ]~indegewebe ist an der ganzen Bauchaorta entlang his in das kleine Beeken hinein 
stark slderosiert. Leber 1240 g, yon rechts nach links 26,5 era, Breite reehts 15, links 11 cm, 
Dieke reehts 6, links 5 era. 0 b e r f 1 ~L e h e g 1 a t t ,  Kapsel durchseheinend, vorderer Rand 
abgestumpft. Das Leberparenehym ist a u f f a 11 e n d w e i e h ,  die Schnittoberflache stellt 
sich verschiedenartig dar: unter der Kapsel ist sic bunt, yon rotem Ton mit grauweiBSehen Inseh~ 
durehs~t, einer h~uskatnul~ ~hnli~h, auffallend erweieht und 5dematSs. In der Tiefe des rechten 
Lappens, und im linken Lappen sogar fast fiberall, ist das Parenchym gelblichweif~, an~miseh, 
welch und lehmartig; es ffihlt sieh nur stellenweise weniger erweieht an, und diese Stellen wSlben 
sich bemerkbar fiber die Schnittoberfl~iche, sie sind yon verschiedener Form und GrS~e, heben 
sieh nieht scharf ab, sondern gehen allmahlich in die roten Partien fiber. Solche Bezirke um- 
s~umen die Pfortaderverzweigungen und sind Gehirnwindungen sehr ~hnlieh; bei genauer Be- 
traehtung seheinen diese Windungen and Inseln nieht die normale L~ppchenbildung zu besitzen, 
sondern aus dicht nebeneinander liegenden Siiulen zu bestehen, die senkreeht zum Pfortaderzweige 
gestellt sind. Diese Windungen erinnern auch an eine kolossal verdiekte ~u~ere Sehicht des 
Nebennierenparenchyms oder an Hodenparenchym (Textfig. 1). Solche Teile, welehe an Gestalt 
and Farbe tlirnwindungen gleichen, finden sieh bach in den retch ]~ezirken des Leberparenchyms 
verstreut. Die Vena portae and deren s sind im Bereiche der Leber durch Thromben verstopft, 
die naeh ihrer Farbe and Konsistenz an Lebergewebe sehr erinnern, dagegen im Leberhflus graurot 
erscheinen; die Vend portae ist auBerhalb der Leber ebenso dm-ch einen roten, ziemlieh derben 
Thrombus verstopft; an der Einmfindung der rechten Lienalis befindet sich ein etwa bohnengro~er 
wandst~ndiger grauer Thrombus, dem sich tier erw~hnte rote dieht anschmiegt. Vena cava allent- 
halben yon Thromben frei, Gallengiinge ebenso durehg~ingig. Die Gallenblase enth~lt etwas grfin- 
liehe, sehleimige Fliissigkeit. Die Nieren bieten aul~er Angmie and ge]blieher Verf~irbung der 
Rindensehicht keine Besonderheiten dar. 

In den Ausstriehen des Bauchexsudates wurden reichliche Strepto-, Staphylokokken uncl 
Bazillen aufgefunden. Das Gehirn und dessen }Iiillen botch keine Yer~nderu~gen dar. Da~ 
Knochenmark der Tibiadiaphyse hellrot. 

Epikrise: Splenektomia, Haemorrhagia peritonaealis. Peritonitis septica ineipiens. Anaemia 
profunda; Hyperplasia glandularum mesenterii, mediastini, retroperitonaealium. Hyperplasia 
medullae osseae rubrae. Thrombosis venae portae, Adenoma hepatis (ex regeneratione ?) et ne- 
crosis. Sclerosis pra~vertebralis circa aortam thor~eicam. 

Den Ergebnissen der Sektion ist noch folgendes hinzuzuffigen. 

Die Milz, zur Untersuehung eingeliefert, erwies sieh stark vergrSBert und wog (in Alkohol 
aufgehoben) 1270, g; ihre Kapsel stellenweise kolossal verdiekt (bis auf 1 era)und fibr5s (beider 
Operation wurde festgestellt, da6 die Milzkapsel mit dem Netz und Colon transversum lest ver= 
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wachsen war)und zeigt eine quer verlaufende tiefe narbige Einsehniirung am vorderen Rande. 
Das Milzparenchym beim Aufschlieiden stark fibrSs induriert (Splenitis e~ perisplenitis chroniea 
cure splenomegalia). 

Die m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g  ergab folgendes: 
L e b e r. Das die Pfortader~ste und GMlelig~nge begleitende Bindegewebe ist vermehr~, 

besonders um die grSl~eren Gefii6e herum, Lefts fibl'SS, tells aufgelockert und mit Lymphozyten 
bes~t. Je tiefer ins Parenehym hinein, desto lockerer wird das Zwischeligewebe, so dab es stellen- 
weise an retikul~res Gewebe erinnert, in dessen Maschen Lympho- und einkernige Leukozyten 
eiligelagert sind, als wenn das Stromagewebe der Leber sieh in adenoides bzw. in derartiges retiku- 

Fig. 1. Makroskopisehe Ansieht der Leber mit Thrombenbildung in der P~ortader und Win- 
dungen des regenerierten Parenchyms. Nat. GrSBe. 

l~res Gewebe umge~ndert h~tte, wie man es in Nestern zu finden pflegt, wo Leberparenchym zu- 
grunde gegangen war, z. B. bei gelber Leberatrophie. Im Bereiehe der Porta hepatis bemerkt 
man mehrere starke Leberg~Lnge, die hier einen mehr geschl~ngelten Charakter haben, wie an 
anderli Stellen; ebenso begegnet man bier gruppenweise liegenden Driisenacinis, die durchsichtige 
helle zylindrische oder konische Zellen enthalten - -  es sind das die Sehleimdriisen der Galleligi~nge: 
Au~erdem bin ich hier einem mit abgefallenen IIekrotisehen, aus kernfreien hohen Zylinderepithel- 
zellen bestehenden Fetzen und mit Detritus gefiillten Gallengange begegnet, dessert Wand sich 
ebenso als nekrotisch und dessen Bindegewebe sieh als kernfrei herausstellte. Die gr56eren 
Pfortaderzweige dieser Gegend enthalten Fibrinthromben, Blur und frei fin Gef~tl~lumen mitten 
fin Blur Ulld in Thrombenmasseli liegende Leberzellengruppen. Die Pfortaderwanduligen scheinen 
ziemlich verdick~ zu sein (dureh Sklerose tier IIItima, welche mit uliregelm~igen Vorsprtingen 
die Ge~gBlumina stark einengt). In den kleh~eren Trabekelli der G 1 i s s o n sehen Kapsel, die 
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aus sehr aufgelockertem Bindegewebe besteht, werden kleine Galleng~nge getroffen, doeh in 
geringer Anzahl. 

Nun gehen wir zu den Leberzellen iiber. Dieselben erscheinen bei geringer VergrS~erung 
in regelmiil~ige Siiulen (Reihen) oder Balken geordnet, die palisadenartig ehlander parallel, 
senkrecht zu den Trabekeln der G 1 i s s o n schen Kapsel gestellt sind (Textfig. 2). Diese Si~ulen 
bestehen aus einer oder zwei bis drei Zellem'eihen und sind yon den benaehbarten einmal dutch 
einige Bindegewebsfibrillen (naeh M a 11 o r y blau), dann aueh durch KapiUargefi~l~e getrem~t. 
Derartige Zellensiiulen geben neben dem Gewebe, welches die Ziige der G l i s s o n s~hen Kapsel 
umhiillt, des makroskopisch an Gehirnwindungen e~memde Aussehen. Je welter yon derselben, 
desto mehr verlieren die Zellenreihen ihre regelmtil~ige Anordnung, verwirren sich untereinander, 
bis endiich die Reihenfolge gar nicht mehr wahrgenommen werden kann and die Leberzellen sich 

Fig. 2. Pa]isadenartige Leberzellens~ulen. D.L.  degenerierende alte Leberzellen. 

in den roten Bezixken des Parenchyms regellos verstreuen und voneinander durch Blutanhhufung 
(Kapillaren ?) oder dureh feinste Fibrillen getrennt sind, die naeh M a 11 o r y blau gefiirbt werden. 
In denjenigen Bezirken, wo des Bindegewebe einen adenoiden Charakter angenommen hat, fehlen 
LeberzeUen voilstgndig, indem sie an den Grenzen soleher Partien zu spgrlichen Gruppen sich 
anordnen, je zwei bis drei Zellen zusammen, als wenn sie sieh ins adenoide Stroma naeh und naeh 
einsehSben. In dieser Grenzzone begegnet man ebenso spiirlishen, un~egelmi~i~ig ausgestalteten 
Zellen, die kleiner sind als Leberzellen, zerfetztes und kSrniges Protoplasma besitzen, des sich bei 
H.-E.-Fgrbung yore iibrigen ziegeh'oten Leberparenchym dutch blguliehen Ton absondert. 
Sie erinnern ,Ael an Zellen, wie man ihnen dutch akute Leberatrophie in zugrundegegangenen 
Leberabsehnitten zu begegnen pflegt (Textfig. 2, D. L). Es drgngt sieh aus all dem Gesagten 
die Vermutung auf, als h~tten sich an Stelle fast vSllig zugrundegegangener Leberzellen neue gestellt, 
die sich yon den Palisadens~iulen her vorgesehoben hiitten. 
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Es igt sehon erwihnt worden, daft nirgends Lebervenen (V. eentrales) zum Vorsehein kommen, 
an die sieh strahlenartig Leberzellenbalken ordnen. Zwar sind solehe Venen zweifelgohne da, 
doeh bleiben neben ihnen die Leberzellen, ebenso in einander parallele Balken angeordnet oder 
diffus zel-streut; die normale Lippchengtruktur der Leber ist gar nieht vorhanden, dagegen dutch 
Balkenstruktur oder diffuse Lagerung tier Zellen ersetzt. 

Da, wo Ball~enstruktur am deutfiehsten ausgepr~igt erscheint, nimlieh an den Ziigen der 
G 1 i s s o n sehen Kapsel, sender diese letzte zwisehen ]e drei big vier Zellenreihen, aus lockerem 
gefil]- und lymphozytenhaltigen ]3iudegewebe bestehende t3iindel empor, die ebenso streifig dureh 
die ganze ,,Parenchymwindung': sieh hindur~hziehen, bis an den gegeniiberliegenden Rand der- 
selben. Solche Partien erinnern ihrem groben Ban naeh an die Corticalig der Nebennieren. Diese 
Bh~degewebsbiinde], die zwischen den Zellenbalken verlanfen, nehmen allmihlieh mehr homogenes 
Aussehen an und dringen zwischen die einzehaen Leberzellen hinein, sie allenthalben wie bei hyper- 
trophischen Zirrhosen umhfillend. Dabe[ werden die Leberzellen voneinandergedringt; es kommt 

Fig. 3. Krebsar~ige Anordnung der Leberzellen ohne L~ppehenstruktur. K karyoklne~isehe 
Teilung tier Leberzellen. 

zx~4sehen ihnen zu starker Ansammlung des Blutes, das hier so wie wandungslos, die fi'eien Leber- 
zellen umspfilend, da.h~flieBt und etu,~ k~vern5se ~i~me bildet (Textfig. 4). 

Die Zellen des Leberparenchyms stud ihrer Form und GrSBe naeh sehr verschieden. Nahe 
den Bindegewebsbalken sind sie groB, ja sogar grSl]er a]s gewShnliehe Leberzellen und abgemndet. 
Je welter yon der G 1 i s s o n sehen Kapsel, desto kleiner werden die Leberzellen; sie werden dabei 
polygonal, ausgezogen, sogar kommaartig gekriimmt, kurz - -  ihre Form seheint yon gegengeitigem 
Druek bei ordaungsloser Anhiufung, wie im Medullarkrebs, abzuh~ingen (Textfig. 3). 

Die Zellen besitzen je einen, seltener je zwei big drei Kerne; einmal ist der Kern groB, ein 
andermal klein und Lymphozytenkemen ihnlieh. Es war leieht zu bemerken, dub in mehreren 
Bezirken s~mtliehe Kerne sehwach oder gar nieht Kernfarben angenonnnen hatten; die Zellen 
waren nekrotiseh. Ieh konnte den Zusammenhang der ~el~'osebezirke mit der Pfortaderthrombose 
nicht feststenen; dagegen gelang eg, Karyokinese n zu konstatieren (Textfig. 3, k =  Diaster), 
obwohl, wie schon gesagt, die Leiche 28 Stunden naeh dem Tode seziert worden ist. Sowohl 
Gallenpigmentierung wie iiberhaupt Gallenstauung wurde nieht festgestellt; mehrere Zellen ent- 
hielten Fettvakuolen. Es getang mir nicht, fes~zus~ellen, in welcher Weise die Gallenkapillaren 
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gebildet sind (zwisehen den Leberzellen). An den Stellen, wo Zellell lose und ordnungsfos zu 
tiegen schienen (Textfig. 3), waren Gallenkapillaren gar nicht vorhanden; in den Zellens~ulen 
dagegen sieht man s e h m a l e L fi c k e n an den Berfihrungsstellen zweier (oder dreier) 
Leberzelfen. 

M i 1 z. Die Kapsel erscheint steflenweise kolossal verdickt, bis auf 1 cm, und derb fibrSs; 
hier sehickt sie in die Tiefe des Parenehyms keilfSrmige, weil]liche, narbige Strahlen, die alten 
Infarktnarben ganz ~ihnlich sehen, Klumpen braungelben Pigments und homogene, mit Eisen- 
~nd Kalksalzen impdignierte Bruchstfieke yon Bindegewebsbfindeln enthalten, welehe stellen- 
weise yon Riesenzellen and narbigen Bindegewebskapsehl umgeben erseheinen. Dasselbe Binde- 
gewebe hat aueh den grSBten Tefl der Milzpulpa ersetzt; da, wo sie i~och erhal~en bleibt, besteht 
sie aus Biindefchen ~on fibrill~rem Bindegewebe mit l~nglichen Kernen, die nichts anderes als 
verdickte Sinuswandungen darstellen und kaum einige Lymphozyten, keine Milzzellen enthalten. 

Fig. 4. KavernSse Anteile in der Leber: die Leberzellen scheinen frei im Blute zu sehwimmen. 

Die M a l p i g h i sehen KSrperchen bleiben noch hie und da in Form yon kleizlen Lymphozyten- 
anh~ufungen vorhanden, normales Milzgewebe ist aber nirgends zu finden; es besteht also eine 
diffuse Splenitis ehroniea indurativa und Splenomegalia. 

Die Lymphdriisen sind blutreich und en~halteIt aul~er Lymphozyten h=ormoblasten und 
groge einkernige Zellen, die an Milzpulpazellen erinnern. 

Das Knochenmark der Diaphyse enthi~lt versehiedene Zellen, die dem rofen ~lark eigen sind: 
Nyeloblasten, Myelozyten, Eosinophile, Lymphozyten, Erythroblasten und gelapptkernige Leuko- 
zyten neben breiten, mit roten Blutzellen geffillten Blutri~umen, dagegen wenig Fettzellen. 

Dies sind die wesentl ichen Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung.  

Es wird daraus klar,  da~ wit  es mi t  einem eigenart igen Umbau  der Leber  mi t  al ter  

hIilzsklerose und Perispleni t is  zu tun  haben,  an die sieh eine Thrombose der Pfor t -  

ader, in deren ~s t e  Lebe rpa renchym eingesehleppt wurde, angesehlossen hat .  

Was  kann  das aber  far  ein Proze6 sein ? 
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Es darf mit vollem Recht eine Mil~bildung ausgeschlossen werden, denn es 
fehlen die embryonalen Reste der tubulliren Driisenan]age. Die Leber, weicht 
sogar makroskopiseh so sehr yon einem normal gebauten Organ, ihrem Aussehen 
nnd ihrer Farbe naeh, ab, dal~ kaum eine andere Vermutung zugelassen werden 
kann, als da6 es sich um eine spi~tere Lebererkrankung handeln mul3. Gegen 
einen Bildungsfehler spricht aueh der Zustand der Auflockerung des Leberstromas 
neben der regen Vermehrung der Leberzellen und dem Durchwachsen derselben 
in die Gef~e. Es seheint also naturgemi~l]er, anzunehmen, dal3 in der Leber 
eine pathologische Parenehymhyperplasie stattgdunden hat. Als solehe sind uns 
angeborene und sekundi~re Adenome, hdenokarzinome und primi~re Karzinome 

Fig. 5. Leberzellenthrombus in einem Por~alvenenaste. 

sowie knotige Hyperplasien bekannt, die nach akuter gelber Leberatrophie oder 
nach Untergang des Parenchyms und nach akuten Intoxik~tionen tiberhaupt sich 
zu bilden pflegen. Die Leberadenome stellen sich als so]iti~re oder multiple um~ 
schriebene oder dutch Bindegewebskapseln yon der Umgebung seharf abgegrenzte 
Knoten dar, die entweder aus Zellen gebaut sind, welehe irgendwie von den nor- 
malen Leberzellen abweichen, oder aus Zellen, die norma]en ganz iihnlich sehen, 
doeh aus mehrreihigen Balken oder Schli~uchen zusammengesetzt sind (die bei 
E g g e l ,  F r o h m a n n ,  B o r s t ,  H e r x h e i m e r ,  5 T i s s e n ,  S c h m i e -  
den ,  Wi i t zo ld ,  P a u l  u. a. zusammengestellten Literaturangaben halte ich 
ftir zweckmii~ig nieht nochmals anzuffihren), wodureh eine Xhnlichkeit mit Gallen- 
kapillaren zu entstehen pflegt. Es ist ja klar, dal~ der vorliegende Fall keine 
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Spur yon Verwandtschaft mit solchen Adenomen besitzt. Die im spateren Lebe~ 
entstehenden Adenome (s. z. B. bei Sie g e n b e c k v a n H e u k e 1 o m, W~i - 
gel in)  kombinieren sieh mit wenigen Ausnahmen regelmal3ig mit Zirrhose, mit 
welcher ihre Entstehung yon fast allen Untersuehern in kausalen Zusammen- 
hang gebracht zu werden pflegt. Diese Adenome ( S i e g e n b e e k  van  H e u -  
k e l o m ,  B o r s t ,  R a d k e w i t s c h ,  Egge l ,  W a g e l i n  u. a.) sind einmal als 
Resultat lokaler Regenerationshyperplasien des Leberparenehyms zu betraehten, 
ein andermal entstehen sie aus zweek- und kausalloser Vermehrung yon Leber- 
zellengruppen, die durch zirrhotische Bindegewebsbfindel aus ihrem Verbande 
mi~ den Leberazinis gelSst worden waren. Auf die Weise gehen die Regenerations- 
knoten a]]lnghlich ohne Abgrenzung in eineVerbindung mit echten Gesehwii]sten 
fiber, die ihrerseits einen malignen Charakter annehmen kSnnen, in Gefal~e dureh- 
wachsen und Hetastasen in entfernten Organen bilden. Solehe Leberhyper- 
plasien mit blastomatSsem Charakter sind Gegenstand zahh'eieher kasuistiseher 
Literaturangaben auf dem Gebiete der Leberpathologie geworden; diese Form 
der Leberaffektion wurde noch im Jahre 1888 yon H a n o t et G i 1 b e r t mit 
dem Namen ,,cancer avee eirrhose" belegt. Eine stark ausgesproehene Zirrhose ist 
stets als Vorlgufer der Adenombildung und als deren Ursaehe anfzufassen. Solche 
Affektionen pflegen mit schweren Symptomen sich z u auBern, die aueh verschiedene 
Zirrhosen begleiten und Leberkrebsen (Adenokarzinomen mit Zylinderzellen und 
alveolaren Xarzinomen ) eigen sind. 

Alle diese einzelnen Formen von Leberzellenhyperplasien haben mit unserem 
Falle niehts gemein, denn die Leber war, wie erwahnt, ganz glatt, sehr weieh, und 
ihr Parenehym entfgrbt, gelbliehwei6 mit roter Fleckung. Es bleibt nun die 
letzte Vermutung ge!tend zu maehen, daf~ wit es mit einer pathologiseh abge- 
laufenen Regenerationserseheinung zu tun habem die naeh irgendeinem, mit Zu- 
grundegehen des urspr~inglichen Leberparenehyms abgelaufenen Prozef~ aufge- 
treten ist. Derartige Regenerationen sind schon yon IV[ e d e r ,  H a r e h a n d ,  
S t r S b e ,  B a r b a e e i ,  H e l e h i o r  u.a. naeh akuten Leberatrophien be- 
schrieben worden und sind in ihrem Wesen den malignen regenel:ativen Adenom- 
bildungen bei Zirrhose analog; doch wurde bei solchen Regenerationen bis ietzt 
niema]s eine Umbfldung in eine bOsartige Gesehwulst beobaehtet. Es pflegen 
solehe Regenerationen in Knotenbildungen sieh zu gultern, die zwar aus Leber- 
zellen bestehen, doch keine normale Regelmal~igkeit in ihrer Anordnung dokumen- 
tieren und aus verschiedenartig verlaufenden Zellstrangen oder Sehlguehen sich 
zusammensetzen. Derartige Bezirke wechseln zuweilen mit kavernSsen Gefal~- 
ausbuehtungen ab. Durchwachsen in die Lebervenen wurde nieht beobaehtet. 
Bei der Durchmusterung der betreffenden Literatur fiber Leberadenome und 
Leberhyperplasien konnte ieh keinem Falle begegnen, der in irgend welcher Hin- 
sieht mit dem meinen Analogien bot ~). ~ur S i e g e n b e e k v a n He u k e 1 o m 

~) Dank der Liebenswiirdigkeit des Herrn Prof. H. JR i b b e r t babe ieh Gelegenheit gehab~, 
im Bonner Museum einen Fall yon Regenerationsbildung hash Leberatrophie zu sehen~ 
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erwi~hnt einen Fall yon Adenonbildung, wo das die Tumoren u n g e b e n d e 
Lebergewebe anstatt seines normalen Baues parallel verlaufende Zellensi~ulen 
darbot; H a n s e n a n n  zitiert den Fail J u n g m a n n s  (Inaug.-Diss.. 
Berlin 1881), in den Adenone in Forn yon Gehh'nwindungen vorhanden waren, 
doeh in stark zirrhotiseher Leber und durch Bindegewebe inkapsuliert gefunden 
wurden (die Arbeit war n i t  leider nieht zugiinglich). Es steht unser Fall also 
his jetzt ganz isoliert, als Beispiel einer eigenartigen Regenerationshyperplasie 
der Leberzellen, da. Da6 es sieh wh'klich um Regeneration gehandelt hat, ist 
daraus zu sehen, dal~ in den ~lteren Partien die Leberzellen denselben Balkenbau 
i~ui~ern, den wir bei Leberadenonen zu begegnen pflegen, nut einander parallel 
angeordnet; doch stellt sich die Hyperplasie nieht herdartig ein, sondern ltihrt 
allenthalben zur ~Neubildung eines Leberparenehyns. Die adenoiden Bezirke, 
in denen es gelungen ist, zugrundegehende a]te Leberzellen wahrzunehnen, die 
yon den neugebildeten grtindlieh untersehieden sind, stellen wahrseheinlieh Restel 
des frtiheren Leberparenehyms dar, die den Untergang tiberlebt batten. Diese 
Bezirke werden allmi~hlieh von neugebildeten Leberzellenbalken durehwaehsen. 
Die kavernSsen Bezi~ke, in denen Leberzellen frei yon B]ute unspiilt erseheinen, 
sind ebenso yon ~[ e d e r ,  M a r e h a n d und B a r b a e e i besehrieben worden, 
und es ~;ird ihre Entstehung in der Weise erkliirt, da6 die friiher bier vorhandenen 
Leberzellenbalken zugrundegeriehtet werden sind. Die Ztige yon Bindegewebs- 
fiSrillen nnd yon honogener Zwisehensubstanz, die zwisehen den Leberzellen- 
balken und -gruppen dahinziehen, stellen wahrseheinlich kein neugebildetes Binde- 
gewebe dar, denn Zirrhese war beim Kranken nieht vorhanden, sondern Reste 
des ursprt~ngliehen Stremas, das die Leberzellen iiber]ebt hatte. 

Die Regenerationshyperplasie bei unseren Kranken hatte doeh einen manifest 
bSsartigen Charakter angen0nmen. Als Beweisgrund daftir dient nieht nut der 
Polynorphisnus der Zellen, die ~r ihrer Kerne, sondern auch die regel- 
lose Anordnung der Zellen, die an nedullare Krebse erinnert (Textfig. 3), Dureh- 
waehsen derselben in die Portalvenen, die deren Verstopfung zur Fo]ge hatte. 
und der Verlust des Zellenverbandes, der zur Loekerung von Ze]]enshulen und 
zur Zerstreuung einzelner Zellen gdtihrt hatte, so dal~ dieselben ganz veneinander 
isoliert und frei zu liegen kanen. GrSl~e, Polymorphisnus der Zellenformen, die 
Zahl der Kerne - -  alle diese Merknale weisen auf besondere Zelleneigenschaften 
bin, n i t  denen Hand in I~Iand eine Abweiehung in den Funktionen, dutch die 
wei~liche Verfi~rbung und )Sangel an Gallenfarbsto~fbildung geht, sieh hinzugesellt 
hatte; nun traten aucli ausgedehnte INekrosen ein. 

Wir haben es also n i t  einer regenerativen Ityperplasie der Leberze]len zu tun, 
die einen b6sartigen Charakter angenomnen hat. 

Wenn wit naeh den Ursaehen fragen wollten, die eine derartige Leberli~sion 
herbeizufiihren imstande waren, so wtirde sieh unsere Aufnerksankeit natfirlieh 

die mit meinem Fall eine ziemlich gro~e ~/hnlichkeit bot, doch weder dessert kolossale Aus- 
dehnung noch Einwachsen in Gef~e zeigte. 
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sofort auf die Ver~nderungen der Milz, der Lymphdr%en und des Knochenmarkes 
wenden. Es scheint, als ob in der Mitz seit langem irgendein krankhafter Prozeg 
sieh abgespielt h~tte, der Milzschwellung, Sklerose und Perisplenitis zur Folge 
hatte; darauf weisen die tiefen I~arben im Parenchym, welehe abgestorbene Fi- 
brillenb~ndel und mit Kalk- und Eisensalzen impr/~gnierte Gewebssplitter ein- 
sehlie6en, die um sich rings herum ehronisehe Induration mit Riesenzellenbildung 
hervorgerufen hatten: dies alles sind ja Reste ausgesproehener Entzfindungs- 
erseheinungen, die mit l~ekrose und reaktiver Bindegewebsneubildung abgelaufen 
waren. Die n~ehste Ursaehe der Nilzerkrankung bleibt uns unklar, dazu bringt 
die Anamnese zu wenig Anhaltspunkte; doch sprieht die Sklerose des periaortalen 
Bindegewebes (und in der Radix mesenterii), die Verwaehsungen zwisehen Nilz und 
Colon transversum eher ffir eine toxisch-aliment~re s der Erkrankung. 
Es ist interessant, zu notieren, dab im Falle S t r 5 b e s von Hand aus auch 
Milzsehwellung sieh eingestellt hatte. 

Der funktionelle Untergang der Mflz hatte eine Metaplasie und Hyper- 
plasie der Lymphdrfisen und des roten Knochenmarks zur Folge, wie sie sehweren 
An~mien eigen zu sein loflegt. Whhrend der Periode dieser krankhaften Ersehei- 
nungen hatten sieh wahrseheinlieh die Strukturveranderungen der Leber daran 
angekn~ipft, die fin Untergange des ursprfinglichen Parenehyms bestan~ten und 
yon regelloser regenerativer Hyperplasie der ~berlebenden Leberzellen begleitet 
wurden. Doeh bekam der Prozeg mit der anatomischen Verunstaltung der Leber- 
struktur keinen Abschlug : die ttyperplasie ging in eine grenzlose, bSsartige Wuehe- 
rung fiber (vgl. das Durchwachsen in die GefhBe), welche vielleieht, ware der 
Kranke zuf~llig nieht so frfih verschieden, zu einer Vergr66erung des Organs 
gef~ihrt und die mutma61iehe Diagnose zur zweifellosen gemaeht h~tte. 
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