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Uber die bili~re Cirrhose und ihre Beziehung zu sonstigen 
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V o n  

Professor S. M. Zypkin, 
Konsultant des Instituts und der Klinik. 

(Eingegangen am 9. Juni 1926.) 

Die Frage fiber die Entstehungsweise der bili~ren Lebercirrhose ist aller- 
dings Gegenstand kliniseher und experimenteller Forsehungen gewesen. 
Niehtsdestoweniger m6gen die F/~lle yon besonders andauerndem 
CholedoehusversehluB, welehe ieh zu beobachten und pathologiseh 
anatomisch zu untersuchen Gelegenheit hatte, meinen EntsehluB reeht- 
fertigen auf diese Frage hier einzugehen. Dabei bietet sich mir aueh die 
MSglichkeit auf die Beziehungen der biliKren Lebereirrhose zu der hyper- 
trophischen Lebercirrhose Hanots hinzuweisen und die Grunds/s 
welche meines Erachtens als Grundlage der Einteilung der Leber- 
cirrhosen dienen miiBten, auseinandersetzen. 

Die Mehrzahl der Forseher ist zum SchluB gelangt, dab die infolge 
yon CholedochusverschluB sich entwickelnden LeberverKnderungen 
in Wueherungen des interlobul~ren Bindegewebes, Vermehrung der 
Galleng~nge und Entwieklung nekrotischer tterde im Leberparenchym 
bestehen. Fast alle Untersucher haben die Entstehung nekrotiseher 
tterde in der Leber bei CholedochusverschluB, wie aueh bei Unterbindung 
desselben im Tierversuch, beobaehtet. Als erster hat Charcot die 
Vermutung ausgesproehen, dab die erw~hnten Herde durch direkte 
Wirkung der Galle, welche bei ZerreiBung der Gallencapillaren in un- 
mittelbare Beriihrung mit den Leberzellen gelangt und sie abtStet, 
zustande kommen. Als zweiten Grund ffir die Entstehung der nekroti, 
schen Herde nehmen Charcot und Gombault den Druck, weleher yon den 
wuchernden Bindegewebe auf die Zellen ausgeht an. Die Untersuchungen 
Eplgingers haben gezeigt, d a b  die kleinsten Galleng~nge bald nach 
Unterbindung des Duetus eholedochus sich stark erweitern, wobei viele 
yon ihnen zerreiBen. Dasselbe hat Jagic bei Menschen beobaehtet. 

51" 
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Eo~ und Salvioli erkl~ren das Entstehen der Nekrosen ausschlie$lich durch 
die Steigerung des Druckes in den Gallencapillaren ohne deren Zerreil3ung. Starling, 
der an Hunden experimentierte, bei welchen er den ])uctus choledochus unterband, 
hat bei denselben starke Erweiterung der Gallencapillaren beobachtet; es gelang 
ihm aber niemals, ZerreiBungen aufzufinden. Belousso]] erkennt die Wirkung 
beider Umsti~ndc auf die Entwicklung der nekrotischen Ver~nderungen in dan 
Lebcrzellen an. Steinhaus ist zu dem Schlusse gelangt, daf3 die nekrotischen Herde 
in der Leber bei Choledochusverschlul3 als die zunachst auftretendc l~eaktion 
anzusehcn seien und da$ je l~ngcr der erw~hnte Choledochusvers6hlu$ dauere, 
desto mehr die Zahl und die Gr6Be der erw~hnten Herde zunehmen. Ruppert 
best~tigt dagegen, daf3 bci t~ngerdauernder Gallenstauung die nekrotischen t~erde 
verschwindcn und dull die St~rke der nekrotischen Ver/~ndcrungen keineswegs 
yon der Dauer des Choledochusvcrschlusses abh~ngc, sondern eher nach der Menge 
der Galle, die bei der betreffenden Tierart abgesondert wird, festgestellb werdcn 
kSnne. Zu demselben Schlusse sind auch Pick und Janowsky gelangt. Pick 
beobachtete bcdcutsame Verminderung der Menge und des Umfanges der nekro- 
tischen Herde schon 7 Tage nach der Unterbindung. 

Die Beobachtungen im Tierversueh weisen darauf hin, dab Tiere, 
die geringere Gallenmengen ausscheiden, viel leiehter die Unterbindung 
des Ductus choledochus vertragen. So, z .B.  Meerschweinchen, d i e  
t~glich 175,8 g Galle pro Kilo Gewieht ausscheiden, und Kaninchen, 
die 136,8 g pro Kilo liefern, sehr bald naeh der Unterbindung zugrunde 
gehen, wobei in der Leber bedeutende anatomisehe Ver~nderungen 
insbesondere eine groBe Zahl nekrotiseher tterde, festgestellt werden 
kSnnten. Bei Hunden abet, die t~glich nur 20 g Galle pro Kilo, und 
Katzen, die 14,5 g pro Kilo absondern, hat  die Mehrzahl der Forscher 
g~nzliehe Abwesenheit der nekrotischen Herde festgestellt. In  diesen 
F/tllen bestehen die anatomischen Ver~nderungen nur in Erweiterung 
und Verdickung der W/~nde der gr6Beren Galleng~nge und der Gallen- 
blase. Was die Leberzellen anbetriffb, so bleiben dieselben entweder 
g/~nzlich unver~nder~, oder sic abrophieren info]ge des Druekes, der auf 
sie yon den erweiterten Galleng/ingen ausgeiibt wird, in den Randteilen 
der L/~ppehen. Die Wucherung des interlobul/~ren Bindegewebes ist 
sehr sehwach ausgesprochen. Erw~hnt sei noeh, dab I-Iunde und Katzen 
naeh Unterbindung des Ductus eholedoehus viel l~nger am Leben bleiben, 
als ~eerschweinchen und Kaninchen, die nicht selten nach einigen Tagen 
zugrunde gehen und jedenfalls hie l~nger als 2 Wochen leben bleiben. 

Wenn wir hinsichtlieh der nekrotischen tterde keinen Parallelismus 
zwischen ihrer Zahl und der Dauer des Choledoehusverschlusses fest- 
stellen kSnnen, sondern, wie friiher erw~hnt, eher ein umgekehrtes 
Verhis zwischen ihnen annehmen miissen, so gilt dasselbe nicht fiir 
die Bindegewebswucherung. Je l~nger der CholedoehusverschluB dauert, 
desto starker wuehert das Bindegewebe. GewShnlieh handelt es sieh 
anfangs um Wucherung des interlobul/~ren Bindegewebes. Allm~hlich 
dringt dasselbe in die LKppehen ein, indem es sich zwischen den Leber- 
zelibalken verteitt: aber nur selten die zentralen Venen erreieht. 
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Hier sei jedoch d~rauf hingewiesen, dal~ auch in diesem F~lle die 
Starke des Vorganges v o n d e r  Tierart  resp. der taglichen Gallenmenge, 
die bei der betreffenden Tierart  abgesondert wird, abhangig sei. So 
bemerkte PopoH, der an Hunden experimentierte, nur unbedeutende 
Wucherung des interlobularen Bindegewebes und ganzliche Abwesenheit 
der nekrotischen Herde. 

Salvioli und Fodb behaupten, dal3 das Bindegewobe sich hauptsachlich 
in der Umgebung der nekrotischen Herde entwickelt. Derselben Meinung 
ist auch Gerhardt, und Janowsky nimmt  sogar an, dab der Grad der Binde- 
gewebswucherung yon der Menge der nekrotischen I-Ierde abh~ngig seL In  
ihrer Umgebung bildet sich zuerst l%undzelleninfiltration, dann werden 
die nekrotischen Herde aufgesaugt, indem anfangs zellreiches und sparer 
faseriges Bindegewebe sic umringt  und in sic eindringt. Diese An- 
sch~uung wird scheinbar durch das verschiedene Verhalten der nekroti- 
schen Vorgange einerseits und der Bindegewebswucherung andererseits 
bei verschiedener Dauer des Choledochusverschhsses gerechtfertigt. Je  
langer dieser Verschlul~ dauert,  desto weniger nekrotische Herde linden 
wir und desto starker ist die Bindegewebswucherung ausgesprochen. 

Eine ganze Reihe von Untersuchern leugnet aber den ursachlichen 
Zusammenhang zwischen den zwei erwahnten pathologischen Vorg~ngen. 
So behaupte t  Pick, dal~ die Entwicklung der nekrotischen I-Ierde und die 
Bindegewebswucherung v611ig selbstandige Vorgange seien, und dal3 
das ncugebildete Bindegewebe sich oft ganz unabh~ngig yon der Lokali: 
sation der nekrotischen Herde verteile. 

Au]recht beobachtete Bindegewebswueherungen in Fgllen, wo die Leberzellen 
wohl ver~indert, aber noeh nieht nekrotisiert waren. Die Abh~tngigkeit der Binde- 
gewebswueherungen yon der Bfldung der nekrotisehen Herde wird auch yon 
Lahousse geleugnet. Ebenfalls Siegenbeck van He~.kelom behauptet, dal3 die 
Degeneration der parenehymat6sen Zellen und die cirrhotisehen Ver~inderungen 
voneinander unabhgngige Prozesse seien und dal3 die erstere sieh teils primgr, 
teils w~thrend der Entwicldung des eirrhotisehen Vorganges entwickle. Weder Zell- 
degeneration noch Nekrose derselben k6nnen seiner Meinung naeh Bindegewebs; 
wueherung hervorrufen. Erwghnt sei noeh, da~ aueh diejenigen, welehe die Binde- 
gewebswueherung w~hrend der biligren Lebercirrhose yon der Nekrosenbildung 
abhangig maehen , gleiehzeitig Wueherung yon Bindegewebe rings um die Gallen- 
g~nge anerkennen und die Meinung Charcots, da]3 die Gallenstauung eine auf das 
interlobul~re Bindegwebe iibergehende Entziindung der Gallenggnge hervorrufe, 
wird fast yon allen Forsehern geteilt. 

Beriicksichtigt man die Falle yon bilia~cn ~ebercirr.hose, in welchcn 
bei voller Abwesenheit nekroiischcr Veranderungen mehr oder weniger 
bedeutende, sich ausschliel31ich um die Gallengange gruppierende Binde- 
gewebswucherungen festgestellt werden kSnnen, so wird man annehmen 
miissen, dal3 als wichtigster Ausgangspunkt der Bindegewebswucherung 
bei der erwahnten Erkrankung nicht die nekrotischen Herde, sondern 
die Wande der Gallengange zu betrachten seien. 
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Die Mehrzahl  der Forscher  verze ichnet  bei biligrer Cirrhose auBer 

den nekrot ischen Herden  und  der Bindegewebswucherung eine Ver- 

mehrung  der Galleng~nge. Die Anzahl  der neugebi ldeten  G~nge n i m m t  

mi t  der Zeit  ab, wobei  die Ursache  dieser Abnahm e  in ihrer VerSdung 

liegt. Podwyssoz l cy  dugegen meint ,  dab sie sich in Leberzel len verw~ndeln.  

Die Vermehrung  der Galleng~nge ist  n icht  als fiir die bili~re Zirrhose 

e igenar t ig  zu bet rachten.  Sie kann bei jeder Ar~ yon Cirrhose mi t  oder 

ohne Ik te rus  gefunden werden. 
Es  mSge nun  die Beschre ibung der eigenen F~lle folgen. 

t~all 1. Patientin A. Ars., 33 Jahre alt, ist am 13. II. 1924 in die Klinik 
aufgenommen. 

Sie hat 1921 sehon Fleektyphus durehgemacht. Naeh Angabe der Kranken 
ist seither best~ndig eine VergrSBerung der Milz beobachtet worden. 3 Monate 
naeh dem Typhus Erkrankung an malaria. 2--3 Monate sparer (vor 21/2 Jahren) 
starker Sehmerzensanfall in der reehten Rippenrandsgegend mit Ausstrahlung in 
die Gegend des Sehulterblatts. Nach diesem nur mehrere Stunden dauerden 
Sehmerzanfall deutliche Gelbsucht und starkes Hautjueken. Die 3 ersten Schmer- 
zensanfMle folgten ziemlieh bald nacheinander mit nur einigen Woehen Zeitabstand. 
Sparer wiederholten sie sieh seltener (alle 4--5 Monate). In dem Zeitraum zwischen 
den Anf~llen verschwanden Gelbsueht und Itautjucken nieht, aueh ffihlte Kranke 
besti~ndig dumpfe Schmerzen in der rechten Rippenrandsgegend. Der Stuhl war 
immer farblos und nur w~thrend der letzten 6 Monate hatte er zuweilen normale 
F~rbung. In letzterer Zeit traten die Sehmerzensanf~lle wieder 5fret auf. So hat 
die Kranke wghrend der letzten 11/~ Monate vor der Aufnahme in die Klinik 
3 Anfalle durehgemacht. 

Status praetens, t taut stark gelb gef~rbt, stellenweise bronzefarben. Haut- 
jucken. Mundschleimhaut yon deutlieh gelber F~rbung. - -  Leber vergrSBert, 
5 em unter dem Rippenbogen in der rechten Mamfllarlinie und 9 em unter dem 
Proc. xyphoid, fiihlbar, h~rter als gewShnlich und nieht sehmerzhaft. - -  Milz  
vergr5Bert und yon derber Konsistenz. Zunge belegt, keine dyspeptischen Er- 
scheinungen. EBlust fehlt. Darmfunktion normal. Stuhl yon hellgrauer Fiirbung - -  
Atmungsorgane o. B. - -  Herz. Rechte Grenze L. sternalis dex., linke L. mamillaris 
sin. Herzt6ne ged~mpft. Puls 68. - -  Ham.  Spez. Gewieht 1016. EiweiB und 
Zueker negativ. Gmelinsche Reaktion stark positiv. Mikroskopiseher Befund: 
viel Erythrocyten. Regeln seit 5 ~onaten nieht ersehienen. Temperatur normal. 

20. II. Operation (Prof. P. A.  Herzen): Leber stark vergrSBert und yon 
einer groBen Anzahl fibr5ser Strange durchsetzt. In der Gallenblase ein groBer 
Stein. Ein 2. Stein von WalnuBgr5Be im Duetus eholedoehus fest fixiert. Um 
den Ductus eholedoehus herum zahlreiche nicht l(isbare Sehwarten. Gallenblase 
wird entfernt, der Duetus eholedochus dureh Schnitt erSffnet und der Stein entfernt. 
Da aber die cirrhotisehen Ver~nderungen der Leber und die bedeutende Milz- 
vergrSBerung den Verdacht weckten, dab es sich nieht nur um eine bili~re Cirrhose 
handle, sondern dab dieselbe aueh mit einer Cirrhose yon Typus Hanot einher- 
gehen k6nne, wurde die Milz nach Verbinden der tIilusgef~Be entfernt. GrSBe 
der Milz 17 • 11 • 6. Pulpa dunkelrot, hart. W~hrend der ganzen Operations- 
dauer unaufh6rliche parenchymat6se Blutung. 

21. II. Tod unter Erscheinungen yon innerer B]utung. 
SeCtion (H. Koritz~y): In der Bauchh6hle etwa 500 ccm flfissigen Blutes. 

Leber (27 • 19 • 27 • 9) hart, yon griinliehgelber Fi~rbung. Oberfli~ehe gekSrnt. 
Ductus choledoehus durehg~ngig; Sehleimhaut normal 
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Mi]croskopische Untersuchung 1) : 
Leber. Ungleichm~l~ige Vermehrung des interlobul~ren Bindegewebes. Stellen- 

~veise beobachten wir nur eine geringeVerdickung der normalen Glissonsehen Kapsel, 
an anderen Stellen erreichen diese Herde jedoeh ungefi~hr die Gr6]e eines Leber- 
l~ppchens. Einige Leberl~ppchen sind beinahe yon allen Seiten yon dem erw~hnten 
Bindegewebe umringt. An vielen Stellen wird Eindringen des Bindegewebes in die 
Randl~ppchenteile beob~ehtet, welche ihre regelmi~l~igen Umrisse sowie ihre 
trabecul~re Zellanordnung verloren haben. Hier und da sind aueh im Inneren 
der Li~ppchen Bindegewebsherde zu sehen. Diese sind bald yon faserigem, bald 
yon zelligen Charakter, wobei letzterer fiberwiegt. Die Zellherde bestehen 
haupts~chlieh aus Fibroblasten und runden Zellen in verschiedenen Mengen- 
verh~ltnissen, wobei die runden Zelien stellenweise ziemlieh ausgedehnte An- 
h~ufungen bilden. Es fiillt auf, dal] des Bindegewebe sich haup~s~chlieh um die 
zweifellos vermehrten Galleng~nge entwickelt. Einige yon den erw~hnten Gallen= 
gi~ngen sind yon einer mehr oder weniger umfangreiehen Zone faserigen Binde- 
gewebes umringt, die anderen aber (die kleineren) sind in die Masse des zellreiehen 
Bindegewebes eingebettet und k6nnen nur mit  Miihe yon ihr abgegrenzt werden. 
Letzteres hat  seinen Grund darin, dal] die meisten Liehtungen der Galleng~nge 
vom abgestol~enen Epithel ausgeftillt sind. Des Fehlen yon offenen Lumina der 
Galleng~nge entsteht auch infolge des I)rucks, welchen des sie umringende Binde- 
gewebe auf sie ausfibt. ]:)as Epithel der Galleng~nge ist vollst~ndig zusammen- 
gedrfickt und verliert infolgedessen die fiir diese Zellen gewShnliehe Form. Was 
die Leberl~ppchen anlangt, so fallen zahlreiche und umfangreiche nekrotisehe Herde 
auL Diese Horde haben weder bestimmte Umrisse noch deutliche Grenzen, weft 
die sie umgebenden Leberzellen allmi~hlich absterben und sieh sehw~eher f~rben 
lassen. Der Kern wird heller und allm~hlich verwandeln sie sieh in kernlose kSrnige 
Klumpen, die zu einer dichten Masse ohne jede Spur der gewShnliehen Balken- 
anordnung zusammenflie~en. Die MehrzaM der nekrotisierten Zellen ist yon Galle 
durchtr~nkt. In  den Galleneapfllaren kSnnen an vielen Stellen olivenbraune Klumpen 
verdiehteter Galle yon verschiedener GrSl~e gefunden werden. In  einigen yon den 
erhaltenen Leberzellen treten Anzeichen yon ausgleichender Vergr6]]erung, welehe 
sich in einer starken Zunahme der Zellen und des Kernes und in einem Chromatin- 
reichtum des letzteren ~ul]ert, auL Einige yon den erw~hn~en Zellen enthalten 
2 Kerne. Die Balkenanordnung der Leberzellen ist im allgemeinen in bedeu~endem 
Grade gest(irt, tells infolge der Zellennekrose, teils weft sieh im Inneren der Leber- 
l~ppchen Bindegewebsinseln yon verschiedener Form und Gr6Be entwickeln. 

Milz. Verdiekung der Kapsel und der Balkenstri~nge. Follikela~rophie 
welche in vielen Stellen zu einem gi~nzlichen Verschwinden ~fihrt. Verwandlung 
der ganzen Pulpa in eine ~aserige Bindegewebsmasse, in weleher die (~ffnungen 
der Milzvenen deutlich siehtbar sind. Pulpazellen sind nur stellenweise in kleinen 
Gruppen erhalten. Die W~nde der Follikelarterien sind verdiekt und hyalinisiert. 

Fall 2. Patientin Berta G., 41 Jahre alt. Aufnahme in die Klinik am 29. I I I .  
1924. 

Beginn der Krankheit  im August 1922 mit El~lustverlus~ und Hautjueken. 
Dabei dunkelgef~rbter Urin und farbloser Stuhl. Vom September 1922 an und 
bis zum Ende des Jahres 1923 periodische Anf~lle yon TemperaturerhShung bis 39 ~ 
mit  Schtittelfrost. ~ach  dem 2. Anfalle Zunahme der Gelbsucht. Geht nich~ mehr 
zuriick. Gleichzeitig Hautjucken. Stuhl stets farblos und nur ausnahmsweise 
zuweilen normal gef~rbt. Die Anf~lle yon Temperatursteigerung dauerten gewShn- 

1) Bei dieser Gelegenheit erlaube ieh mir, meinem Freunde M. A.  S~worzo]] 
meinen auffichtigen Dank ffir seine Ratsehl~ge bei der Durchsicht der mikro- 
skopischen Pr~parate auszusprechen. 
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lich ca. 5 Tage. Der Zei t raum zwischen den Anfallen betrug 2 - -4  Wochen. Wah- 
rend  des ganzen Sommers 1923 fanden keine Anfalle start .  Ebenso fehlten sie im 
Januar ,  Februar  und  M~rz 1924. 

Status praesens. Stark ausgesprochene Gelbsueht.  Haut jueken.  E•lust un- 
genfigend. Stuhlgang t~glich, Faeces entf~rbt,  Zunge belegt. - -  Leber yon derber 
Konsistenz, t r i t t  in der rechten Mamfllarlinie 4 - -5  em unte r  dem Rippenbogen 
hervor .  - -  Milz nicht  tas tbar .  - -  JLungen o. B . -  Herz vergr6~ert.  Linke Grenze 
11/3 em hinter  der L. mamillaris sin. Systolisehes Ger~useh an  der Herzspitze. - -  
Urin yon dunkler  Bieffarbe, enthal t  Gallenpigment und  Urobilin. 

11. IV. Operation (Prof. P. A. Herzen): Ein  im Ductus  eho]edoehus liegender 
Stein (3 • 2 era) wird entfernt.  Gleichzeitig wird auch die mi t  der Umgebung 
verwaehsene Gallenblase entfernt .  

12. IV. Pod unter  Erseheinungen yon innerer Blutung. 
Sektion (H. Koritz~y): Leber hart ,  etwas verkleinert  (18 • 16 • 24 • 51/2) 

yon  olivengrfiner Farbung.  Auf der Schnittfi~ehe dfinne weiBe Strange. - -  J]/1ilz 
yon normaler  Gr613e (121/2 • 71/2 • 21/~). - -  Herz nieht  vergr6Bert. Die linke 
atr ioventr iculare 0f fnung l~l~t kaum 2 Fingerspitzen durch. Der Klappenrand  
ist  yon  her ren  warzigen Verdiekungen besetzt.  

.Mikroskopischer Be]und: Leber" Kapsel fas t  fiberaU verdiekt.  Die Glissonsehe 
Kapsel  ist in ihrer ganzen Ansdehnung verdickt,  obgleich sie nirgends die Leber- 
]~ppehen yon allen Seiten umringt .  N u t  an  einzelnen Stellen ist  Eindr ingen des 
Bindegewebes in die l~andtefle der L&ppchen zu finden, wodureh der r ege lm~ige  
Balkenbau derselben bedeutend gest6r~ wird. Des interlobulare Bindegewebe 
bes teh t  teflweise aus festen faserigen zellarmen ~iassen, teils aus jungen zell- 
reiehem Bindegewebe. Letzteres umringt  hauptsachl ieh die kleineren Gallengange, 
deren Anzahl  etwas vergr6Bert ist. Des derbere Gewebe gruppiert  sich dagegen 
u m  die gr61~eren, am s tarksten verander ten  Galleng~nge. Ihre  innere Membran 
bildet  stellenweise v ide  hohe, mi tun te r  fast  das ganze Lumen des Gallenganges 
ausffillende Fa] ten und  ist mi t  gut  erhal tenem Zylinderepithel  bedeckt.  An anderen 
Stellen ist  des Lumen s tark  eingeeng~, des Epi thel  ist  abgetragen oder fehlt  ganz. 
Die W~nde dieser Gallengange sind tiberall in breites mehr  oder weniger lockeres, 
oft naeh  der Riehtung zur Peripherie in eine n icht  minder massige fibr6se Sehieht 
iibergehendes Granulationsgewebe verwandelt .  In  der Umgebung der in der  
Glissonsehen Kapsel  verlaufenden arteriellen und  ven6sen Gef~l~e sind weniger 
Veranderungen zu finden. Die S t ruk tur  der Leberl~ppehen ist  im ganzen wenig 
verander t .  Nur  hier und  da kann  man  in ihrem Inneren  kleine t te rde  yon zell- 
reiehem Bindegewebe linden. Der gr6Bte Tell yon Leberzellen en tha l t  Gallen- 
p igment  in  Form yon kaum siehtbaren s taubar t igen K6rnehen.  Zwisehen den 
Leberzellen (in den Gallencapillaren) sind hier und  da dunkelbraune Klumpen 
yon  verdiekter  Galle zu sehen. Nekrotische Herde sind nirgends zu linden. 

Milz. Stark ausgesproehene ven6se Stauung. M~l]ige cyanotische Indurat ion.  
Die Sinus s ta rk  hervortre tend,  erweitert  und  mit  Blur angefiillt. 

~aU 3. 47j~hrige Nat.  M., am 7. IV. 1925 in die Klinik aufgenommen. 
Klag t  fiber Sehmerzen im rechten Hypoehondr inm und  Gelbsueht.  Vor 10 J a h r e n  
t r a t  Ziemlich lang dauernde ikterisehe Verfarbung der Skleren ein. J e t z t  en ts tand  
die Gelbsueht,  2 Monate vor (~er Aufnahme der Kranken  in die Klinik. 

Status praesens. Ikterus.  Zunge belegt, keine EBlust. Faeces farblos. I~reis- 
laufs- und  Atmungsorgane o .B.  - -  Leber 4 cm unter  dem Rippenbogen in der 
L. mare. dex. tas tbar .  - -  Urin yon dunkler Bieffarbe, Gallenpigment s ta rk  positiv. - -  
.Milz nieht  ffiohlbar. 

15. IV. Operation (Prof. P. A. Herzen): Beim Aufschneiden der Bauchwand 
scheidet sich eine geringe Menge gallig gefarbter Flfissigkeit ab. Beim L6sen 
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der Verwachsungen mit dem Colon transversum wurde eine HShle mit eitrigem 
Inhalt  geSffnet. Die Gallenblase und der Ductus choledoehus nicht auffindbar. 
Die Operation wurde unterbrochen. 

Vor und nach der Operation sehwankte die Temporatur morgens zwisehen 36 ~ 
und 36,8 ~ abends zwisehen 37 ~ und 39,6 ~ Der Allgemeinzustand der Kranken 
verschlimmerte sich. 

17. V. Tod. 
Sektion (H. Koritzky): Ikterus universalis. In  der BauehhShle stellenweise 

eingekapselte Ansammlungen eingedickten, gelbgef~rbten Eiters. Rechter Leber- 
]appel~ iiberragt den Rippenbogen um 4 Querfinger. Er  ist stark verl/~ngerL - -  
Leber yon dunkelgriiner F~rbung yon derben grauen Str/~ngen durchzogen. Gallen- 
blase nicht vorhanden. An deren Ste]]e festes Narbengewebe. Ductus hepatieus 
und eholedochus erweitert. In  den kolbenartig erweiterten Ende der letzteren 
l0 Gallensteine yon cedern- bis wallnuBgrSl3e. - -  Milz um das Doppe]te ver- 
gr6Bert. SchnittflKche rot. Amyloidreaktion positiv. 

Mikroskopischer Be]und: Menge des Bindegewebes der Glissonschen Kapsel 
etwas vermehrt. Es besteht aus grobfaserigen Str~ngen, unter welehen einzelne 
kleine, aber scharf abgegrenzte rundzellige Inffltrationsherde gefunden werden 
kSnnen. Viele kleinere und mitte]grof~e Galleng/~nge sind in ziemlieh breite fibrSse 
ttiillen eingesehlossen, die sieh dureh ihre kreisfSrmige Faseranordnung yon dem 
fibrigen Bindegewebe unterseheiden. Kleinere Galleng/~nge meist erweitert and 
mit  braunen Massen verdickter Galle angefiillt. In  den mittelweiten Galleng/~ngen 
sind Erscheinungen der Gallenstauung seltener anzutreffen. Leberk~psel nicht 
verdiekt. Auf ihrer Oberfl~che betrachtliche Fibrinanhiiufungen, die bedeutende 
Leukocytenmengen enthalten. Leberbalken im ganzen atrophiert, am st/irksten 
in den zentralen Teilen der L/~ppehen, wo auch die venSse Stauung am st/~rksten 
ist.. An den Lappchenr~ndern sind die Leberzellen dagegen zuweilen vergr513ert, 
triibe, stark kSrnig (parenehymatSse Degeneration). Hier und da Anzeiehen 
einer fettigen Infiltration. Ne]crotische Herde in den Leberldppchen nicht zu sehen. 
Die Gallenpigmentation des Leberparenehyms ist nngleiehm/iBig, aber sehr stark 
ausgesprochen. Demgemi~l~ treten bei der Durchmusterung der Pr~parate bei 
schwaeher Vergr6Berung auf dem Untergrunde der Leberl/~ppchen zahlreiche 
braungelbe Flecke verschiedenen Umfangs deutlich hervor. Im Bereiche dieser 
Fleeke ]~B~ sich infolge der Gallenstauung eine Erweiterung der Gallencapfllaren 
und eine betrachtliehe Durchtr/~nkung der Zellen mit  Gallenpigment wahrnehmen. 
Ihrer Lage naeh entspreehen diese Flecke den zentralen und peripherisehen Teflen 
der Litppchen. Stellenweise sind im Lebergewebe kleine Abscesse anzutreffea 
(Metastasen ? ). 

Fall 4. Prask. M.~ 27 Jahre alt, ist am 5. XI .  1925 in die Klinik aufgenommen. 
Im Februar ].925 Gelbsucht. Gleichzeitig nahm die Kranke in dem reehten Hypo- 
chondrium eine feste, eigroBe Gesehwulst wahr. StuM war farblos. 

Status praesens. Starker Ikterus. Leber in der L. mamillarls dex. auf 5 em 
unterhalb des Rippenbogens tastbar. Rechts yon der L. mediana am Leberrande 
ein kugeliSrmiger, fester und beweglieher Tumor fiihlbar. Milz nicht tastbar. 
Stuhl farblos. Bei der Aufnahme in die Klinik unstillbares Nasenbluten. Die 
Kranke starb am 5. Tage nach der Aufnahme in die KJin~l~. 

Sektion (H. Koritzky). Ieterus universalis. Die Leber t r i t t  2 Querfinger 
unter dem Rippenbogen hervor. Gallenblase stark ausgedehnt, mit  heller Fliissigkeit 
gefiillt. In  der BauchhShle umfangreiche subserSse Blutaustritt~. - -  Leber derb, 
vergrSl3ert (22 • 21 • 20 • 12) und griin veff/~rbt. Am Leberhflus taubeneigrof~e 
Geschwulstknoten yon weifler Farbe und fester Konsistenz. Blutgef~l~e und Gallen- 
gang e yon den Geschwulstknoten umgeben. - -  Milz um das Doppelte vergr61~ert. 
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Mikroskopischer Be]und: Leber: Bindegewebe der Glissonschen Kapsel stark 
vermehrt. An Stelle der fiblichen kleinen Bindegewebsherde sind zwisehen den 
Leberl~ppchen breite, untereinander anastomosierende, aus faserigen iKassen 
und einer ~oBen Menge lymphatisehen und fibroblastisehen Zellen bestehende 
Bindegewebsstreifen sichtbar. Galleng~nge fiberall vermehrt und gr6gtenteils 
mit Galle gefiillt. Die Bindegewebswucherungen befinden sich vorzugsweise li~ngs 
der Gallengginge. An vielen Stellen dx'ingen die Bindegewebsmassen in mehr oder 
weniger breiten Zfigen in die Leberli~ppehen hinein. W~nde der gr6Beren Gallen- 
g~nge verdiekt und gr6Btenteils yon einer breiten faserigen Zone umgeben. Im 
Leberparenchym fast fiberall Erseheinungen starker Gallenstauung in Form yon 
einer Erweiterung der Capillaren und einer Gallenimbibierung der Leberzellen. 
])iese sind tells stark vakuolisiert, tefls kernlos und zerfallen. An den Stellen, 
wo die Erseheiiiungen der Gallenstauung fehlen, sind zuweilen groBe Leberzellen 
mit hypertrophischen Keriien oder sogar mit 2 Kernen anzutreffen. ])agegen 
erscheiat dort, wo die Stauungserscheinungen sti~rker ausgepr~gt sind, die Struktur 
der Leberl~ppchen dutch das Eindringen der Bindegewebsstrange betr~chtlieh 
gest6rt. 

Milz: Kapsel und Trabekel etwas verdiekt. Follikel verkleinert, wobei das 
lynlphadenoide Gewebe vorzugsweise nut am 1Rande der Follikel erhalten ist. 
Die Mitre der LymphknStehen bestehen fast aussehlieglieh aus grogen reticulo- 
endothelialen Zellen. Zahl der Pulpazellen vermindert und die gauze Pulpa yon 
sklerotisehem Ausseheii. ])ort, wo diese Erscheinungen besonders stark aus- 
geprggt sind und wo die Menge des faserigen Gewebes in der Pulpa besonders 
groB ist, bestehen Erseheinungen venSser Stase. 

Fall 5. Patientin Seta Wol., 42 Jahre alt. Aufnahme in die Xlinik am 
21. XII. 1925 mit Klagen fiber starke Gelbsucht uiid Schmerzen im reehten Hypo- 
chondrium. Beginn der Sehmerzen, die anfallsweise auftreten, im Jahre 1911. 
Im August 1925, nach einem derartigen Anfall Gelbsucht, die bis jetzt dauert. 
Nur in1 September hat sie vorfibergehend nachgelassen. Letzter SchmerzanfM1 
am 15. XlI .  

Bei der Aufnahme in die Klinik starke Gelbsueht. Die Leber ist in der L. ma- 
millaris dex. 3 Querfinger breit unterhalb des Rippenbogeiis tastbar. Stuhl farblos. 
Reaktion des Urins auf Gallenfarbstoff deutlieh ausgesproehen. 

23. XII .  Operation (Prof. P. A. Herzen): ErSffnung der eine helle schleimige 
Fltissigkeit eiithMteiiden Gallenblase. Beim Eintritt in die Gallenblase saB ein 
Stein. Ebenso wurde ein Stein im ])uetus cystieus aufgefunden. ])arauf wurde 
der Ductus eholedoehus yon der Seite des Duodenums erSffnet, der gMehfalls 
viele Steine enthielt. An demselben Tage (abends) Tod. 

Selction (H. Koritslcy): Ieterus universalis. ])uetus eholedoehus erweitert 
(1 em im ])urehmesser). Im Gewebe des groL~en Netzes und im Fettgewebe des 
Colon ase. etwa 600 ecru flfissigen Blutes und rote Blutgeriniisel. Leber yon nor- 
maler GrSBe, stark ikteriseh. Stellenweise treten in derselben helle graugelbe Herde 
voi1 1/2 em im ])urehmesser (Galleniiekrosen) hervor. Milz yon normaler GrSge. 

Milcrosleopiseher Befund. Leber: Vermehrung des interlobulgren Bindegewe- 
bes und stellenweise ziemlieh groBe Rundzelleiieinlagerungen. Die Bindegewebs- 
wueherung ist hauptsgchlich in der Umgegend der siehtbar vermehrteii Gallen- 
ggnge entwiekelt. Die Wandungen insbesondere der grSBeren G~nge bedeutend 
verdiekt. Randteile der Leberlgppehen an vielen Stellen yon dem wuehernden 
Bindegewebe zerst6rt, das hier und da voii ihnen Absehnitte yon versehiedener 
Gr6Be abtrennt. ])as Leberpareiiehym zeiehnet sieh dureh stark ausgesproehene 
Stauung aus, die sieh in einer Erweiteruiig der Galleiieapillaren und in einer Gallen- 
durehtrAnkung der Zellen/~uBert. Die erwghiiten Erscheinungen treten am st.~rkstert 
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in den zentralen Teilen der L~ppchen hervor. Da, wo diese Erseheinungen besonders 
deutlich ausgepr/~gt sind, sind einzelne Zellen oder kleine Zellgruppen abgestorben. 
tiler und da treten an den L/~ppchenr/~ndern hypertrophierte Leberzellen mit 
groBen Kernen oder sogar mit 2 Kernen auf. Stellenweise bestehen fettige In- 
filtration. 

Milz: Blutstauungserseheinungen und m/~Big ausgesproehene Sklerose in der 
Pulpa. Viele Follikel sind verkleinert. Hier und da nekrotische tterde in ihrer 
Mitre angedeutet. Wandungen der Follikelarterien verdickt. 

Fall 6. Patient Din. K., 41 Jahre alt, am 20. I. 1925 ins Krankenhaus 1) 
aufgenommen. Erkrankte im September 1924 mit Schmerzen im Oberleib, die 
nach dem Riicken ausstrahlten. Leber und Milz nieht tastbar. Am 24. I. Gelb- 
sucht; Stuhl farblos; Urin enthielt Gallenfarbstoff. Der Kranke starb am 24. I I ,  
d. i. einen Monat nach dem Auftreten der Gelbsucht. 

SeCtion (A. Saborows~y): Die grfingef~rbte Leber ist um ein Drittel ver- 
gr61]ert. Milz nur in geringem MaBe vergrSl]ert. :~n der kleinen Kurvatur des 
pr/~pylorischen Magenteils befindet sieh eine pilzfSrmige Geschwulst. Die Ge- 
schwulst ist mit der Pankreas verwachsen. Unweit der Mfindung des Duetus 
pankreaticus befindet sich an der Schleimhaut des Ganges eine erbsengroBe pa- 
pill/~re Wueherung. An der Teilungsste]le des Ductus hepaticus und cystieus ein 
~ester, vergrSBerter, den Duetus choledochus zusammendriiekender Lymphknoten. 

Mikroskopischer Be/und. Leber: Gewebe der Glissonsehen Kapsel der Menge 
nach wenig ver~ndert. Die einzelnen A bsehnitte derselben behalten meistenteils 
ihren normalen Umfang und ihre gewShnliche Form und nur an einzelnen Stellen 
k6nnen Wueherungen derselben bei gleichzeitiger Abnahme des Umfanges der 
angrenzenden Leberl/~ppchen gefunden werden, wobei es seinen gew5hnlichen 
zartfaserigen Charakter beibehalt und zellarm ist. Nur an jenen SteUen, wo das 
Gewebe der Glissonsehen Kapsel wuehernd yon der Peripherie aus in die Leber- 
l/~ppehen eindringt, grol]er Zellreichtum. Galleng/~nge wenig vermehrt, ausge- 
nommen die eben erw/~hnten Stellen. Mehr oder weniger breite StrAnge yon rund- 
zelliger Infiltration treten deutlich fiberall rings um die Galleng/~nge kervor. Mit- 
unter sind sie deutlieh abgegrenzt, stellenweise vereinigen sie sich zu umfangreichen 
Infiltrationsherden. Die Verzweigungen der V. portae und Art. hepatica be- 
teiligen sieh an dem Prozesse nieht. Ihre Wandungen iiberall normal, und das sie 
umgebende Gewebe, falls in der NiChe keine Galleng/~nge sind, frei yon Infiltration. 
Galleng~nge der Glissonsehen Kapsel grSBtenteils leer. Das Bindegewebe des 
Leberhilus ist 5demat5s. Seine Lymphr/~ume sind bedeutend erweitert, die hier 
verlaufenden gr5Beren Galleng/~nge ohne Wandver/~nderungen. t{Schstens stellen- 
weise ziemlieh ausgesprochene Erweiterung und eine gewisse Verdicknng der 
epithelialen Schicht. 

Die Leberl/~ppchen weisen ein buntes Bild verschiedener Ver/~nderungen auf. 
An den L/~ppchenw~nden ~ird nichts als eine betr/~ehtliche KSrnelung der Leber- 
zellen wahrgenommen (parench. Entartung). In der iV[itte der L/~ppchen fast 
fiberall eine starke Gallenpigmentation. Anh/~ufungen yon Galle befinden sich 
sonst in den Leberzellen als aueh in den intereellul&ren Galleneapillaren und selbst 
in den Blutgef~l]en zwisehen den Leberb/ilkchen. Die erw~hnten Anh/iufungen 
haben bald das Aussehen feiner KSrner, bald dasjenige grSBerer Klumpen. Gr5Bten- 
teils seheint die Gallenpigmentation der Leberzellen einen diffusen Charakter zu 
haben; aber gleichzeitig kSnnen auch Leberzellen gefunden werden, in denen das 
Gallenpigment eine Zeiehnung aufweist, die den Verzweigungen der intra- 
cellul/~ren Galleng/~nge entsprieht. AuBerdem sind in vielen Leberl~ppchen grofle 

1) AuBer diesen 5 F/~llen yon CholedochusverschluB bringen wit noch weitere 
4 F/~lle, die wit im Dosto]ews~i-Krankenhau8 zu beobachten Gelegenheit hatten. 
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Herde einer vollst/~ndigen Nekrose in Form yon trfiben, br~unlichgelben Stellen 
mit leicht angedeutetem B~lkchenbau und nfit g~nzlichem Fehlen der Zell- 
kerne siehtbar. - -  Milz: Kapsel und Trabekel maBig verdiekt. Pulp~ sklerosiert. 
Die Lumina der stellenweise mit Blu% geffillten Milzvenen deutlich hervortretend. 
Stauungserseheinungen ziemlich deutlich ausgepr~tgt. Lymphkn6tehen verkleinert. 
Follikelarterien vielfaeh verdickt und hyMinisiert. 

Fall 7. Patient Ek. D., 48 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus am 
25. IX. 1925. Fiihlt sigh krank seit April 1925, indem sieh allgemeine Schw~ehe, 
AppetitsvGrlust und Sehmerzen im rech~en ]-Iypoehondrinm entwiekelten. Zu 
derselben Zeit stellte sich auch Gelbsucht ein. 

Status praesens. Ikterus. Die Beine und die Kreuzgegend sind 6demat6s. 
Aseites. Nach Ablassen der Flfissigkeit wird eine unebene Gesehwulst in der 
Duodenalgegend wahrgenommen. Gallenpigmente im Urin. Stuhl farblos. 

Tod am 8. X. 1925. 
Sektion (A. Saborowsky): Der weiBe, sehr feste, stark vergr6Berte Kopfteil 

der Pankreas dringt in die Pforte der Leber an der Stelle der Teilnng tier Gallen- 
g~nge vor. Pylorus durehg/~ngig, obgleieh dutch die Gesehwulst der P~nkreas 
sehr verengt. Die griingef~rbte Leber yon normaler Gr6Be. 

Mikroskopischer Be]und. Leber: In dem interlobul~ren Bindegewebe nur 
geringe Ver/~nderungen. Es ist etwas vermehrt infolge einer Verdiekung der 
Wandungen einiger Galleng~nge und einer rundzelligen Infiltration in deren Um- 
gebung. Deutliehe Vermehrung der Gallengange nieht bemerkbar. Nur aus- 
nahmsweise Galle enthaltend. Im Irmeren der Leberl/~ppehen 6frets unbedeutende, 
gr6Btenteils aus einem zellreiehen Granulationsgewebe mit einer nut stellenweise 
angedeuteten faserigen Struktur bestehende BindegGwebsherde. Die Anordnung 
dieser Herde entspricht vorzugsweise den peripherischen Abschnitten der L~ppGhen, 
wobei 6frets ihr unmittelbarer Zusammenhang mit dem Bindegewebe der Glis- 
sonschen Kapsel hervortritt. Die Blutgef~Be ohne Ver/~nderungen. - -  Im Leber- 
parenehym iiberM1 sehr deutlich GMlenstauungserseheinungen. Die Mehrzahl der 
Ga]leneapfllaren stellt mehr weniger dicke, braune verzweigte Strange dar. An 
vielen Stellen sind gr6Bere Anh/~ufungen yon Galle in Form runder oder ovaler, 
brauner, zwischen den Zellen liegender Fleeke yon verschiedener Gr6Be siehtbar. 
Die Leberzellen selbst enthalten verh/~ltnism/~Big wenig Gallenpigment. Nut hier 
und da finden sieh einzelne yon Gallenpigment durchtr~nkte Zellengruppen oder 
leer aussehende Stellen, welche sigh bei naherer Untersuchung Ms kleine Gruppen 
stark vakuolisierter, tefls kenlhaltiger, tells kernloser Zellen erweisen. Meist k6nnen 
dort aueh seheinbar ffeiliegende Klumpen yon Gallenpigment gefunden werden. 
Abgesehen hiervon sind die Leberzellen sonst nieht ver/~ndert. 

Mile: Kapsel und Trabekel verdiekt. Puipa blutreieb. Follikel verkJeinert. 
Follikelarterienw~nde verdiekt. Die Lumina der stark mit Blur gefiillten Mflz- 
venen treten deutlieh yon der sklerosierten Pulpa hervor. 

Fall 8. Patient Was. Tsehern., 55 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus 
am 11. XI. 1925. Klagt fiber Gelbsueht und Sehmerzen in der Magengegend. 
Ist seit 4 Woehen krank. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus werden allgemeine 
Gelbsueht und Erbrechen naeh dem Essen verzeiehnet. Die erbroehenen ~assen 
gr6Btenteils blutig trod sehr umfangreich. Stuhl schwarz gefi~rbt. Im Urin Gallen- 
pigment positiv. Leber ist in der L. mare. dex. um 3 Querfinger unterhalb des 
Rippenbogens tastbar. Am 7. Tage seines Verweilens ira Krankenhaus starb 
der Kranke. 

Sektion (A. Saborowsky): Icterus universalis. Milz :[3 ~ 81/2 X 41/2. Im 
oberen Absehnitt des Duodenums eine pilzartige, im Inneren zeffallende, den ganzen 
Zw61ffingerdarm umringende Geschwulst. Die Leber stark ffrfin gef~rbt (26 • ]8 
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• 9 • 9). Die Geschwulst mit  dem Kopfende der Pankreas verwachsen, welches 
nm anderthalbmal vergr5J]ert nnd yon sehr derber Konsistenz ist und keine Dr/isen- 
zeichnung auf der Sehnittflache aufweist: Gallenblase ausgedehnt, enthalt dunkel- 
grfine Galle. Bei starkem Druck fliel]~ aus der Papilla Vateri Galle aus. 

Mikroskopischer Be/und. Leber: Unbedeutende W,ttcherung des interlobuldren 
Bindegewebes rings um die GallengSnge und zahlreiche rundzetlige Infiltrate in den- 
selben. Mehrzahl der Gallengange erweitert und mit Galle geffillt. Wandungen 
der grSl]eren Gallengange verdickt. Ihr Epithel stellenweise stark mit Galle durch- 
trankt. Erseheinnngen der GMlenstauung besehranken sich in dem Leberparen- 
chym auf geringe, hauptsaehlich in den zentralen Teflen der Leberlappchen liegende 
Abschnitte, wo sie sich in form einer Gallendurchtrankung der Zellen und einer be- 
deutenden Erweiterung der Galleneapillare/~uBern, An einigen dieser Stellen ist 
die Mehrzahl der Leberzellen nekrotisiert. In  den yon Gallenstauung freien Lapp- 
chenteilen sind nicht selten Stellen zu linden, wo die Mehrzahl der Leberzellen 
sich in dem Zustande einer stark ausgesprochenen VakuoHsation befindet. Ist 
das Leberparenchym gut erhalten, so sind die Leberzellen und deren Kerne nicht 
selten hypertrophiert. 

Milz: Kapsel und Trabekel verdickt. In  der Pulpa stark ausgesprochene 
Stauung. KnStchen verkleinert. GefaBwandungen stark verdickt. 

Fall 9. Patientin Marie Kir. Aufnahme ins Krankenhaus am 2. X. 1925. 
Klagt fiber Schmerzen im Epigastrium, allgemeine~ Sehw/~ehe und stark aus- 
gesproehene Gelbsueht. Beginn der Krankheit am 10. VIII. 1925 mit Ikterus 
und Appetitsverlust. Die Untersuehung ergab eine vergrSBerte und sehmerzhafte 
Leber, farblose Faeces, Gallenfarbstoff im Urin. 

Tod am 31. X. 1925. 
Sektion (A. Saborowsky) : Ieterus universalis. Milz um 11/2real vergrSBert. Lymph- 

knStehen ebenfalls etwas vergr5Bert. Die Pulpa laBt sich nur in geringem Mal]e 
absehaben. Auf der Oberflache der Speicheldriise am Kopfende und im mittleren 
Teile derselben eine von der Drfise selbst ziemlich seharf abgrenzbare weiehe, 
hSckerige, etwa 11/2 faustgrol]e G esehwulst. Am Leberhilus ein fester weil]licher 
wallnuBgroBer Knoten. Aus der Papilla Vateri tritt  keine Galle hervor. Gegen4 der 
Gallenblase mit der Pars pyloriea ventriculi, dem Netz und  dem Colon transversum 
dureh feste Sehwarten verwachsen. Nach ZerreiBen dieser Schwarten zeigt sieh 
an der Stelle der Gallenblase und der Gallengange eine bindegewebige Narbe, in 
deren Gewebe mehrere Steine, jeder yon etwa ErbsengrSl]e, eingewaehsen sind. 
Leber um etwa ll/2mal vergrSBert, griinlich, mit erweiterten Galleng/~ngen, aus 
denen sich gelbliche Galle ausscheidet. 

Mikroslcopische Untersuehung. .Leber: Geringe Bindegewebswucherung und 
:zahlreiehe rundzellige Infiltrate rings um die Gallengange. Le~ztere enthalten 
mit nur wenigen Ansnahmen keine Galle. Im Leberparenehym dagegen sehr stark 
ausgesproehene Gallens~auung. Vom Zentrum der L/~ppchen zur Peripherie 
nehmen sie allmahHch ab. In  den meisten Lappchen sind die zentralen Teile 
.durchweg nekrotisch. Lebende Zellen sind nut in der naehsten Naehbarschaf~ 
tier Glissonschen Kapsel erhalten. Anf diese Weise ist also die grSflere Halite des 
JLebergewebe8 nekrotisiert. 

Die oben beschriebenen Fal le  unterscheiden sich un te re inander  
in erster Linie du tch  die versehiedene Dauer  des Choledochusversehlusses. 
I m  ersten unserer  Fal le  s ind zwisehen dem Augenbl ick  des Verschlusses 
und  dem Tode 21/~ Jahr~ verg~ngen. I m  zweiten Fal le  dauer te  der Ver- 
schlu2  1a/4 Jahre, im dritten ~ 31/~ Monate.  I m  vierten Fal le  dauer te  
.die Undurchgangigke i t  des Ductus  eholedoehus - -  9 Monate,  i m / i i n / t e n  
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41/2 Monate ,  im sechsten - -  1 Monat ,  im siebenten - -  6 Monate ,  im achten 
11/2 Monate  und im neunten - -  21/2 Monate .  

Wenn wir nun die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung 
der Leber in allen unseren F~llen zusammenfassen, so zeigt sich, dai3 
die pathologisch-anatomischen Ver~nderungen derselben yon der Dauer 
des Choledochusverschlusses abh~ngen. Es konnte festgestellt werden~ 
dab im Laufe der ersten drei Monate nelcrotische Ver~nderungen im Leber- 
parenchym vorwiegen. Derartige Ver~nderungen sind besonders stark 
im Fall 9 ausgesprochen, wo selbst die gr613ere tt~lfte des Leberpar- 
enchyms sich als nelcroti.sch erwies. Die Wucherung des Bindegewebes 
ist dagegen in den ersten drei Monaten nach dem VerschluB des Ductus 
choledochus in nur sehr geringem Mal~e ausgesprochen. Nach Verlauf 
dieser Frist ~ndert sich jedoch das pathologisch-anatomische Bild. Die 
nekrotische Herde verschwinden allm~hlich und sind nicht selten fiber- 
haupt nicht mehr zu finden. Dagegen beginn~ das Bindegewebe stark 
zu wuchern. Als Beispiel kSnnte unser zweiter Fall dienen, wo der 
Choledochusverschlul~ 12/a Jahre bestanden hatte und keine nekrotische 
Herde gefunden werden konnten. D~neben wurde aber eine bedeutende 
Wucherung des interlobul~ren Bindegewebes, und zwar ausschliel~lich 
rings um die Galleng~nge, um die kleinen sowie um die grol~en gefunden. 
Letzterer Umstand beweist deutlich, dal~ die Bindegewebswucherung 
bei der bili~ren Cirrhose unabh~ngig yon der Bildung und der Lokali- 
sation der nekrotischen tterde stattfindet. Er gibt demnach denjenigen 
Veffassem recht, welche eine derartige Abh~ngigkeit leugnen. Berfick- 
sichtigen wir einerseits den grol~en Umfang der nekrotischen Leber- 
ver~tnderungen in der ersten Zeit nach dem Verschlu~ und, andererseits 
die Abwesenheit solcher tterde in den F~llen yon langdauernder Un- 
durchg~ngigkeit des Ductus choledochus, wo Bindegewebswucherungen 
~uftreten, welche sich haupts~chlich rings um die Galleng~nge entwickeln, 
so muftten wir annehmen, dal~ das Verschwinden der nekrotischen Herde 
bei der bili~ren Cirrhose nicht durch Ersatz dutch Bindegewebe, sondern 
dutch Regeneration der Leberzellen stattfindet. Anderenf~]ls mfil~ten 
wir in den F~llen yon fiber 3 Monate lang dauerndem Verschlul] in der 
ganzen Leber fast ausschliel~lich Bindegewebe vorfinden. 

Besondere Besprechung verdient unser er~ter Fall, d~ das pathoio- 
gisch-anatomische Bild der Leber in vollem Widerspruche zu den soeben 
~usgeffihrten Schlul~folgerungen betreffs der nekrot~schen Ver~nderungen 
steht. In diesem F~Ue dauerte der Choledochusverschlul~ 21/2 Jahre. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab trotzdem neben sehr aus- 
giebigen tells diffusen, tefls sich um die Galleng~nge gruppierenden 
Bindegewebswucherungen umfangreiche multiple nekrotische Herde. 
Die nekrotischen Ver~nderungen sind ihrer Ausdehnung nach grSl~er 
als diejenigen in den Fallen VI und VIII, in denen der Choledochus- 
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verschlu$ nur 1--11/2 Monate gedauert hatte. In den Fgllen VI, VII I  
und IX bfldet die grol]e Zahl tier nekrotischen Herde niehts Aul~erge- 
wShnliches. Wie bereits auseinandergesetzt, bilden derartige Herde 
stets den ersten Ausdruck einer Reaktion der Leber auf den Choledochus- 
verschlu$, wi~hrend sie im weiteren K_rankheitsvertaufe verschwinden. 
Desto bemerkenswerter ist tier erwi~hnte Befund mehrfaeher nekrotischer 
Herde im Fall I nach 21/2 ji~hrigem Bestehen des Choledochusverschlusses. 
Wir mtissen annehmen, daI~ in diesem Falle besondere Bedingungen 
herrschten, welche die l%egeneration der Leberzellen beeintri~chtigten 
und somit die AuflSsung der nekrotischen I-Ierde hemmten. Derartige 
Bedingungen hi~tten dureh die di//use Hepatitis, welche wit bei der 
Patientin feststellen konnten, geschaffen werden kSnnen. Andererseits 
spricht das Vorhandensein einer stark vergrSl]erten und hyperplasierten 
Milz fiir die Vermutung, da• fiir das Zustandekommen der mikrosko- 
pischen Ver~nderungen in tier Leber sowie insbesondere fiir die Ent- 
wicklung der diffusen Hepatitis neben dem Choledochusverschlu$ noeh 
ein anderer Einflul~ verantwortlieh gemacht werden muftte. 

Die nekrotischen Vergnderungen in der Leber sind ffir die bihi~re 
Cirrhose nicht spezifisch. Bekanntlieh kSnnen nekrotische Herde in 
der Leber aueh bei der hypertrophischen Cirrhose Hanot auftreten. 
Als Beispiel kSnnten wir den Fall Kirikows anffihren, wo der nekrotische 
Vorgang sich auf ganze Li~ppchen erstreekte. Freilieh wollen Charcot 
und Gombavtt die biligre Cirrhose mit tier hypertrophischen Cirrhose 
Hanot identifizieren. Doch wird ihre Anschauung mit vollem Recht  
yon vielen Forschern verworfen (Mangdsdor], Simmonds u.a.) .  

In erster Linie w/~re einzuwenden, da$ die hypertrophisehe Cirrhose 
Hanot, zum Unterschiede yon tier bihi~ren Cirrhose stets mit einer 
VergrSSerung und Hyperplasie der Milz einhergeht. Wit haben die 
Milz bei 7 yon unseren 9 Kranken untersucht und stets (mit Ausnahme 
des ersten Falles) yon normaler GrSl]e gefunden, hSchstens war sie in 
nur geringem MaSe vergrSSert. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
in allen F/~llen eine mehr oder minder ausgesprochene venSse Stau- 
ung mit nachfolgender bindegewebiger Verhgrtung. Letztere fehlte nur 
im Fall VIII.  Es drfieken also die iiffolge tier Gallenstauung erweiterten 
Gallencapillaren auf die Gef/~$verzweigungen der V. portae und ver- 
ursachen auf diese Weise eine gewisse Stauung im Gebiet der Pfortader, 
wodureh wiederum entspreehende Veri~nderungen auch in der Milz 
zustande kommen. 

Ein grundverschiedener mikroskopischer Befund konnte bei des 
Untersuchung des staten Falles erhoben werden. Hier t r i t t  vor allem 
der di//use Charakter der interstitiellen Ver/~nderungen hervor. Die 
ganze Pulpa ist in massives faseriges Bindegewebe verwandelt. Berfick- 
siehtigen wir noch die bedeutend vergrSl~err Milz, so mtissen wir zu- 



804 S.M. Zypkin: 

geben, dab die anatomischen Ver~nderungen der Milz in diesem Falle 
nieht ausschlieBlich a u f  den Druck der erweiterten Gallencapillaren 
auf die Verzweigungen der Pfortader bezogen werden kSnnen. H5chst- 
wahrseheinlich kommt dabei nrs~ehlichen Einflfissen, welehe ihre Wir- 
kung auf dem Wege des gesamten Kreislaufs ausiiben, eine nieht geringe 
Bedeutung zu, n~mlieh den Infektionskrankheiten (Typhus exanthem. 
und Malaria), welche unsere Kranke durchgemaeht hatte. In dieser 
Hinsicht verdient die Aussage der Kranken Beaehtung, dab ihre Milz 
naeh dem Typhus ex. vergrSl~ert geblieben sei. In diesem Falle w~re 
die Annahme nieht unberechtigt, dab auch die diffusen interstitiellen 
Vorg~nge in der Leber sieh unter der Einwirkung der erw~hnten ur- 
s~ehlichen Einflfisse, welche auf dem Wege des gesamten Kreislaufs 
zustande kam, entwickelten, und dab diese Ver~nderungen dem Chole- 
dochusverschluB vorausgingen. 

Die mehr oder minder ausgesprochene MilzvergrSBerung, welche 
stets mit der hypertrophischen Cirrhose Hanot einhergeht, schlieBt yon 
vornherein jegliche ~[Sglichkeit einer Gleichstellung dieser Krankheit 
mit der bili~ren Cirrhose aus, und zwar daft die MilzvergrSBerung nieht 
nur als ein ~uBeres, zur Unterscheidung dienendes Zeichen aufgefaGt 
werden, sondern es ist diese durch ttyperp]asie der Pulpa oder der 
Stroma bedingte VergrSBerung aufs engste mit dem Wesen der Patho- 
genese der Cirrhose Hanot verbunden. 

W~hrend bei der bili~ren Cirrhose das ~tiologiseh wirksame Agens 
ein rein lokales ist (VerschluB oder Kompression des Ductus choledochus) 
und somit auch die anatomischen Ver~nderungen, entsprechend dem 
Satze ubi irritatio ibi a//luxus streng umsehriebene Sind (in den meisten 
F~llen ~uBern sie sich in der Form einer Cholangitis und Pericholangitis), 
dient das Vorhandensein einer stark hyperplastischen Milz bei der 
Cirrhose Hanot als unmittelbarer Beweis dafiir, dab diese Krankheit 
durch ein Agens hervorgerufen wird, welches in dem allgemeinen Kreis- 
laufsystem uml~uft. Erleidet die Leber oder ein anderes parenchymatS- 
ses Organ unter der Einwirkung eines infekti5sen oder toxischen Agens 
eine anatomisehe Ver~nderung, so muB ihr unbedingt ein di//user Charak- 
ter zukommen, denn in diesen F~llen ist kein ausreiehender Grund fiir 
die Besehr~nkung des Prozesses auf dieses oder jenes Gebiet vorhanden. 
Dagegen sind andere Untersueher, hanpts~ehlieh ffanzSsisehe, der An- 
sicht, dal~ bei der hypertrophischen Cirrhose Hanot, diejenigen F~lle 
einbegriffen, welehe mit irgendeiner allgemeinen Infektion in Zusammen- 
hang stehen, die Bindegewebswueherung stets nur l~ngs der Gallen- 
g~nge stattfindet. Dieselben Forseher behaupten ferner, dab diese 
Bindegewebswueherung in der Umgebung der Galleng~nge eine selcun- 
di~re Erscheinung sei und yon dem Befallensein der intrahepatischen 
Galleng~nge abh~nge. Wiirden wir aber diese Erkl&rung gelten lassen, 
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so mfif3te die Frage aufkommen, weshalb denn nur die intrahepatischen 
Gallenggnge ergriffen werden, w/~hrend die extrahepatischen yon der 
Einwirkung des infekti5sen oder toxisehen Agens versehont bleiben. 
Wenn das im Blute kreisende Gift eine elektive Wirkung auf die Gallen- 
g/s bes/~l~e, so wfirde es such die grol~en Galleng/inge nicht versehonen, 
d.h.  diejenigen, welche au[3er der Leber liegen. Offenbar ist die Ver- 
~nderung der intrahepatischen Gallenggnge eng mit der Affektion der 
Leber selbst verbunden. Daher erscheint es unlogiseh, den Sehwerpunkt 
der Hanotschen Cirrhose in eine Beteiligung der genann~en Gal]en- 
g~nge zu verlegen. Dieselben kSnnen ergriffen werden entweder gleich- 
zeitig mit dem gesamten Leberparenchym, oder aber es kann die Er- 
krankung der Galleng~nge in/olge der Sch~digung des Leberparenchyms 
entstehen. Im letzteren Falle bildet selbstverstgndlich die Beteiligung 
der intrahepatischen Ga]lenggnge im pathologisehen Prozesse eine Folge- 
erscheil~ung, welche zustande kommen oder auch fehlen kann. Von diesem 
Standpunkt aus verdienen die VerSffentlichungen Ackermanns und 
diejenigen Freyhans Interesse, welche eine Anzahl yon F~tllen yon 
Hanotscher Cirrhose untersucht und keinerlei Ver~inderungen der Gallen- 
g/~nge gefunden haben. Der Zustand derselben war derjenigen bei der 
Lagnnecschen atrophischen Cirrhose vollkommen gleieh. Hanot selbst 
konnte in einigen seiner Fglle keinerlei Ver/~nderungen im Epithel der 
Galleng~nge linden. Aber sogar in denjenigen F~llen, we eine Affektion 
der intrahepatisehen Galleng/s vorliegt, darf sic nicht als eine prim~re 
betraehtet werden oder anders als ein yon dem gesam~en iibrigen Leberpa- 
renehym getrenntes Leiden. Die experimentellen Untersuchungen Brauers 
haben gezeigt, dab verschiedene Stoffe, welche eine Erkrankung derLeber 
verursachen, gleiehzeifig aueh das Epithel der Gallenggnge ergreifen. 

In der Frage fiber die Lokalisation der Bindegewebswucherung bei 
der Hanotschen Cirrhose gehen die Meinungen der franzSsischen und der 
deutsehen Forscher weir auseinander. W~hrend die ersteren sich in 
dem Sinne ~uf3ern, dab das Bindegewebe bei der Lebereirrhose Hanot 
ausschlief3]ieh um die infrahepatisehen Galleng~nge herum, bei d e r  
Lagnnecsehen Cirrhose dagegen nut in der Umgebung der Verzweigungen 
der Venae portae wuehert, behaupten die deutschen Autoren, dal] in 
beiden Krankheiten eine di//use interstistielle Hepatitis vorliegt. Auf 
dem VI. Kongrel~ ffir innere Medizin ~ul~erte sich Stadelmann hierfiber 
folgenderma~en: ,,Bei der hypertrophisehen Lebercirrhose finder sich 
durehaus nieht, wie jene (Charcot, Cornil, Hanot) wollen, die Binde- 
gewebsneubildung um die Galleng~tnge, ebensowenig wit bei der atrophi- 
schen Form dieselbe yon den Gef~l~en ausdehnt." Noch bestimmter 
/~uBert sieh Orth: ,,Aber ich wiederhole, das sind keine durchgreifenden 
Unterschiede, keine Untersehiede, welche eine Trennung verschiedener 
Arten yon Cirrhose begrfinden kSnnten." 

Virchows Archly. Bd. 262. 52 
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Wir glauben, daft sowoh] die franzSsischen wie die deutschen Forseher 
bis zu einem gewissen Grade reeht haben. Wit werden uns davon fiber- 
zeugen kSnnen, wenn wit nigher auf das Wesen der anatomisehen Ver- 
i~nderungen, welche sich bei allen Arten yon Lebercirrhose entwickeln, 
eingehen. 

Bei den interstitiellen Hepatitiden (nach der Terminologie der Deut- 
sehen) finden wir gewShnlich einerseits eine Degeneration der Leber- 
zellen, andererseits eine Hyperplasie des bindegewebigen Stromas vor. Die 
Frage fiber die Beziehungen dieser beiden Vorgi~nge zueinander hat 
eine grofte ErSrterung hervorgerufen. Es wurde die Meinung ausge- 
sproehen, daft die Degeneration der Leberzellen die prirMire, die Hyper- 
plasie des Stromas - -  die selsunddre Erscheinung sei (Aclcermann, Kretz, 
Fischler). Andere Verfasser, z.B. Stoerls, i~uftern sich in dem Sinne, daft 
der g~nze Verging in einer Hyperpl~sie des Bindegewebes bestehe, 
welches auf die Leberzellen einen Druck ausiibe und in ihnen atrophische 
Vergnderungen hervorrufe. 

Wir sind geneigt, anzunehmen, dal~ die beiden erwghnten Vorggnge 
sich vollsti~ndig unabhi~ngig voneinander entwiekeln, da j~ die Leber- 
zellen und die Zellen des Gerfists den im Blute kreisenden Giften und 
infektiSsen Stoffen ~ls selbstgndige und gleichwertige Gebilde gegen- 
fiberstehen. Freilieh ist ihre t~e~ktion auf aller Art t~eizungen ver- 
sehiedengestaltig. Sie wird vSllig yon der biologischen Wertigkeit der 
Zellen bestimmt. 

In jedem Organe sind eine bindegewebige Grundsubstanz und ~uBer- 
dem sog. edle Zellen vorhanden, dureh deren T~tigkeit die dem betreffen- 
den Org~ne eigentiimliche Leistung bedingt wird. Es unterliegt keinem 
Zweifel, dal~ diese edlen (spezifischen) Zellen sowohl hinsichtlich ihres 
Baues als auch hinsichtlich der in ihnen vorsichgehenden hoch verwik- 
ke]ten physiologiseh-ehemischen Prozesse, im V.ergleiehe mit den Binde- 
gewebszellen morphologische Bestandteile hSherer Ordnung darstellen. 
Um sieh yon der lgiehtigkeit dieser Auffassung zu fiberzeugen, genttgt 
es, sieh einerseits die Funktion der Nervenzellen oder des Leberepithels, 
welches an Vielfgltigkeit der in demselben ~bl~ufenden Prozesse fast 
ein ganzes chemisches Laboratorium reprgsentiert, und andererseits 
die verhgltnismgl~ig e]ement~re Rolle ins Gedgchtnis zurfickzuwerfen, 
welehe das Bindegewebe im Haushalte des Organismus spielt. Auf den 
elementaren Charakter des Bindegewebes weist aueh bis zu einem ge- 
wissen Grade dessert einfaehe chemische Zusammensetzung hin. Selbst- 
verstiSndlich mfissen daher die Bindegewebszellen bezfiglich ihrer Re- 
aktion auf jegliehe Reizerscheinungen sieh yon den spezi/ischen Organ- 
zellen scharf unterseheiden und, im Gegenteil, mit den Elementarorganis- 
men eine gewisse Xhnliehkeit aufweisen. Letztere aber reagieren be- 
kanntlich immer durch Teilung resp. Hyperplasie. Dieser Umstand 
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t r i t t  desto deutlicher hervor, je tiefer wir die Leiter der tierischen Orga- 
nismen hinabsteigen. 

Die Bindegewebszellen reagieren auf jede Art infektiSsen oder 
toxischen Reizes entsprechend der niederen einzelligen Organismen mit 
Hyperplasie und unterscheiden sich hierdurch durehaus yon den spezi- 
fisehen Zellen der parenchymat6sen Organe. Bei den letzteren, vet- 
h/~ltnismgl3ig hoch organisierten, Formbestandteilen, ist die F~higkeit, 
dutch Teilung zu reagieren bedeutend herabgesetzt, und ihre l~eaktion 
auf verschiedene reizende Momente/iuSert sich ausschliel~lich in der Form 
der Degeneration. Es muf3 demnach zugegeben werden, dal~ die tfyper-  
plasie des  bindegewebigen Stromas der Organe und die Degeneration 
ihrer spezifischen Zellen zwei Vorggnge sind, die bis zu einem gewissen 
Grade einander vollkommen parallel gehen und sich unter der Einwirkung 
eines gemeinsamen kausalen Faktors entwickeln. Was den Zusammen- 
hang zwischen diesen beiden Vorg/s betrifft, so kann ein solcher 
nur in dem Sinne zugestanden werden, dab das wuchernde Bindegewebe 
jedenfalls einen Druck auf die spezifischen Zellen ausiiben und die 
SS/~rke der sich schon ohnehin in denselben abspielenden degenerativen 
Prozesse noch verst~rken muft. 

Die Anh/s der Anschauung, dab die Degeneration der spezifisehen 
Gebilde eine primiire Erscheinung sei, heben hervor (Ackermann), 
daf3 man h~ufig eine hochgradige Entar tung der Zellen bereits dann 
beobachten kann, wenn die Hyperplasie des Bindegewebes entweder 
noch gar nicht eingetreten, oder erst sehr gering ausgepr/~gt ist. Eine 
solche Erscheinung wird allerdings nicht selten angetroffen. Niehts- 
destoweniger spricht dies noeh nicht zugunsten der Ackermannschen 
Ansicht und gibt uns noch keine t tandhabe zu einer zu weitgehenden 
Deutung der in dem Verhalten der beiden erw/~hnten Vorg~nge sich 
bemerkbar machenden Aufeinanderfolge. Diese Aufeinanderfolge be- 
steht nut  tier Zeit nach und finder ihre Erkl~rung ebenfalls in den bio- 
logischen Eigenschaften der morphologischen Bestandteile. Je ver- 
wickelter der Mechanismus, desto mehr Bedingungen fiir eine Alteration 
seiner Tgtigkeit, fiir eine StSrung seines Ganges. Dasselbe gilt auch far 
unseren K6rper. Es unterliegt keinem Zweifel, dab der verwickeltere 
Organisraus - -  die spezifische Zelle des parenchymat6sen Organes - -  
eine grSBere Empfindliehkeit jeglichen Reizen gegenfiber besitzen mul~, 
als die Zellen seines bindegewebigen Stromas. Deshalb ist es durchaus 
natfirlich, dab die pathologisch-anatomischen Ver~nderungen am ehesten 
in den ersteren sieh einstenen. Auf diese Weise gibt uns die Pathologie 
zwei Kriterien zur Bestimmung des biologischen Wertes der Zellen an 
die Hand und zwar: erstens den Grad der Emp/indlieh/ceit allen m6g- 
lichen Reizen gegeniiber, und zweitens die Art der Rea/stion auf eben 
diese Reize. 

52* 
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Je  verwiekelter die Organisation der Zelle ist, desto emlofindlicher 
ist sie gegenfiber dem Einflusse der reizenden Momente und desto eher 
t r i t t  folglich d ie  t~eaktion ein. Was den Charakter dieses Reaktions- 
vorganges anbe]angt, so weisen, wie wit bereits ausgefiihrt haben, die 
am h6chsten difierenzierten Zellen eine Neigung zu Degenerationspro- 
zessen auf, wahrend die Ze]len niederer Ordnung meistenteils durch 
Hyperplasie reagieren. Von diesem Gesiehtslounkte aus reloriisentieren 
die sloezifisehen Zellen der 1oarenehymatSsen Organe und die Zellen ihres 
Gewebes oflenbar die beiden guSersten Typen h6ehster und niederster 
Organisation. Die Mitre zwisehen diesen extremen Tyloen nehmen die 
sloezifisehen Zellen der lymlohoiden Organe (Milz, Knoehenmark und 
Lymlohknoten ) ein. Diese Zellen reagieren meistenteils dutch ttyloer- 
1olasie. Einerseits stehen sic unter den spezifisehen Zellen anderer Organe, 
weil sic eine Reaktion auf Gifte aufweisen, die elementaren Zellen eigen 
ist. Andererseits stehen sie h6her als die Stromazellen, insofern sic par- 
enehymat6se reslo, sloezifisehe Zellen sind, deren Funktion viel komloli- 
zierter als diejenige der Bindegewebszellen ist. 

AuBerdem mug noeh in Betraeht gezogen werden, dab die biologisehe 
Wertigkeit der Zellen nieht nur den Charakter ihrer geakt ion auf die Ein- 
wirkung reizender Faktoren, sondern aueh don Grad ihrer Emlofindlieh- 
keit den Reizen gegenfiber, d. h. den Moment des Eintrittes der AJ/ektion, 
bestimmt. Es erseheint daher die Annahme sehr naheliegend, dab aueh 
yon dieser Seite betraehtet  die parenehymatSsen Zellen der lymphoiden 
Organe die Mitte zwisehen den sloezifisehen Elementen der 1oarenehyma- 
t6sen Organe und den Bindegewebszellen ihres Stromas einnehmen 
miissen. 

AuI diese Auseinandersetzungen fuBend, kann man sieh leieht a priori 
vorstellen, in weleher Reihenfolge die verschiedenen Zellensysteme des 
Organismus beim Eindringen irgendeines beliebigen Giftes ins Blut 
naeheinander in Mitleidensehaft gezogen werden. Zu allererst miissen 
natfirlieh die sloezifisehen Zellen der 1oarenehymatSsen Organe ver~ndert 
werden in Form einer Degeneration (1. Stadium), hierauf werden die 
sloezifisehen Zellen der lymlohoiden Organe ergriffen in Form von Hyper- 
plasie (2. Stadium). Diese ~uSert sieh in einer VergrSBerung der Milz 
und der Lymlohknoten und in der Umwandlung des gelben Knoehen- 
marks der Dialohysen der R6hrenknoehen in rotes (lymlohoides) Knoehen- 
mark. Naeh der Affektion des Parenchyms der lymlohoiden Organe 
kommt die t~eihe an das bindegewebige Stroma der Organe, welches 
ebenfalls hyperplasiert  (3. Stadium). 

Diese drei Stadien, oder anders ausgedriiekt, diese pathologische 
Trias bilden die Grundlage der 1oathologisehen Dynamik. Sie stellt 
das Schema dar, gem/~B welehem unser Organismus auI jegliehe infekti6se 
oder toxisehe Vorggnge reagiert. 
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Bei si~mtliehen akuten Infektionskrankheiten, einerlei ob sie mit 
Milzvergr6Berung einhergehen oder nieht, unterliegen die spezifisehen 
Zellen der parenehymat6se n Organe Vergnderungen degenerativer 
Natur (trtiber Sehwellung oder fettiger Entartung). Nit einem Weft, 
in diesen Fgllen stellt sieh das erste Stadium der pathologisehen Trias 
ein. Bei mehr oder weniger ernsten Infektionen, sowie bei den sehweren 
Formen derjenigen Krankheiten, welehe gew6hnlieh fiir leieht angesehel} 
werden, kommt es aueh zu Ver~nderungen in der Milz, welehe sieh in 
der Hyperplasie ihrer parenehymat6sen Zellen i~ugern (2. Stadium). 

Wird die Einwirkung des infekti6sen oder toxisehen Agens besonders 
stark oder nimmt sie einen ehronisehen Charakter an, so kann es zu 
anatomisehen Ver~nderungen kommen, welehe dem dritten Stadium der 
Trias entspreehen, n~tmlieh, zu einer Ityperplasie des bindegewebigert 
Stromas der Organe. Die akuten Infektionskrankheiten nehmen bekannt- 
lieh eine sehr hervorragende Stellung unter den ~tiologisehen Momentert 
ein, die eine ehronisehe interstitielle Entztindung in den versehiedensten 
parenehymat6sen Organen hervorrufen. 

Vom Gesiehtspunkte der yon uns aufgestellten pathologisehen Trias: 
wird es begreiflieh, warum naeh Infekt~onskrankheiten, die selten 
mit Milzvergr58erung einhergehen, wie z. B. Influenza, Nasern u. a., 
keine interstitiellen Ver/inderungen in den Organen aufzutreten pflegen. 
Es ist klar, daB, wenn der KrankheitsprozeB nicht bis zum zweiten 
Stadium gedeiht, aueh diejenigen Erseheinungen sieh nieht ein- 
stellen, welehe das dritte Stadium der pathologisehen Trias ausmaehen, 
I-Iierauf fuBend, kann man es als I~egel ansehen, da8 das Fehlen yon 
MilzvergrSBerung bzw. yon anatomisehen Ver~nderungen in der Milz. 
die M6gliehkeit des Vorhandenseins yon di/fusen interstitieller Ver- 
/~nderungen in den parenehymatSsen Organen stets aussehlieBen muB. 

Wir halten es ftir nieht unangebraeht, dabei ausdr/ieklieh zu betonen, 
dab der letzte Satz sieh blol~ aul diffuse interstitielle Vergnderungert 
bezieht, d. h. auf solehe, die unter der Einwirkung eines im gesamten 
Gef~Ssysteme kreisenden Giftes sieh ausbilden. Partielle Wueherungen 
des ]~indegewebes hingegen, welehe dureh 6rtlieh wirkende t~eize her- 
vorgerufen werden, kommen hier nieht in Betraeht. 

Die Vergnderungen seitens des Milzparenehyms entwiekeln sieh also 
immer frtiher als die mehr minder diffusen interstitiellen Ver~nderungen 
in den parenehymat6sen Organen. Es unterliegt natiirlieh keinem Zweifel, 
dab dieselben Ver/~nderungen in der Milz stets der Hyperplasie des 
Stromas desselben Organs vorangehen. 

Zum zweiten Stadium der pathologisehen Trias geh6rt neben den 
Ver/~nderungen im Milzparenehym aueh die entspreehende Erkrankung 
der Lymphknoten und des Knoehenmarks. Die Lymphknoten werden 
sehr h/~ufig bei den versehiedensten Infektionskrankheiten hyperplastiseh. 
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Diese Hyperplasie hat zweifellos welt 6fter statt, als sie angegeben wird. 
Dies findet vor Mlem darin seine Erklgrung, dab die Schwankungen des 
Umfanges der Driisen in weir geringerem Mal3e hervortreten, als die- 
jenigen der Milz. Wghrend eine VergrSl3erung der Milz um 10--20% 
sogar auf den ersten Blick ]eicht erkannt wird, ist die gleiche Ver- 
grSl~erung eines Lymphknotens sehr wenig auffgllig und entgeht daher 
leieht der Aufmerksamkeit des pathologischen Anatomen. 

Was das Knochenmark betriift, so bietet die Konstatierung such der 
geringsten Vergnderungen in demselben nieht die mindesten Schwierig- 
keiten dar. Das beste Untersuehungsobjekt ist das Mark der Diaphysen 
der RShrenknochen. In der Norm tr~gt es den Charakter des .Fett- 
markes; unter dem Einflul3 verschiedenartiger infektiSser und toxischer 
Einwirkungen verwandelt es sich in lymphoides (rotes) Knochenmark. 
Wenn vdr mit Luschka annehmen, dab an der Peripherie des gelben 
Knochenmarks stets eine diinne Sehicht yon lymphoiden Zellen vor- 
handen ist, so ist die Verwandlung des gelben Marks in rotes ein seinem 
Wesen nach rein hyperplastischer Vorgang. 

Aui Grund unserer Vorstellungen fiber das konsekutive BeiMlen- 
werden der Zellen im Organismus kSnnen wit a priori voraussetzen, 
dab das Knochenmark, ebenso wie die Milz, den im Blute kreisenden 
infektiSsen oder toxischen Stoffen gegeniiber sich nicht gleichgiiltig 
verhMten wird. Da aber das Knochenmark weniger reichlich Ms die 
Milz mit Blut versorgt, d. h. das Blut in kleineren arteriellen Gefglien 
dorthin gebracht wird, so mul3 wohl infolgedessen die Einwirkung der 
im Blur kreisenden Gifte auf das Knoehenmark eine weniger starke 
sein als anf die Milz. I-Iieraus ergibt sich die unmittelbare Schlu{~folgerung, 
dal3 im Rahmen des zweiten Stadiums der pathologisehen Trias selbst 
eine gewisse Reihenfolge im BefMlenwerden der entsprechenden Organe 
bestehen mul3. So steht zu erwarten, dal3 vor Mlem eine Reaktion yon 
seiten der Milz und dann erst yon seiten des Knoehenmarks und der 
Lymphknoten auitreten mfisse. Demgemgl3 linden wit such bisweilen 
bei der Sektion eine vergrSl3erte Milz bei unvergndertem Knochenmark. 
Falls wit jedoch an der Leiche eine lymphoide Umwandlung des gelben 
Markes feststellen, so liegt in diesen Fgllen stets such eine ttyperplasie 
der Milz vor. 

Sehr viele Forseher fanden bei verschiedenen Erkrankungen eine 
Umwandlung des Fettmarkes der Diaphyse der l~6hrenknochen in 
lymphoides. Litten und Orth, sowie Grohd behaupten, dag diese Umwand- 
lung besonders scharf bei chronisehen Krankheiten ausgeprgg~ zu sein 
pflegt. Bei akuten hingegen werde sie nur in solehen F~llen angetroffen, 
welehe einen langwierigen Verlauf nehmen. Diese Angabe der genannten 
Forscher ist yore Gesiehtspunkte der oben dargelegten Ansehauungen 
v611ig begreiflich. Bei chronisehen Krankheiten sehafft die verhgltnis- 
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mgBig lgnger andauernde Einwirkung des krankmachenden Stoffes often- 
bar gfinstige Bedingungen ffir eine stgrkere Ausbildung derjenigenProzesse, 
die ~in den Rahmen des zweiten Stadiums der pathologischen Trias fallen. 

Pon/ick, .Litten und Orth, sowie Schour und Lewy betonen noch eine 
bemerkenswerte Erscheinung , ffir we]che wir bereits eine vollkommen 
ausreichende Erkl/~rung gegeben haben, n~mlich dab in Fgllen mit 
lymphoider Umwandlung des gelben Knochenmarks gleichzeitig auch 
eine Vergrsfierung der Milz gefunden wird. Schour und Lewy weisen 
ferner darauf hin, dab die besonders h~ufig Lymphoidenmarlr an Stelle 
yon Fet tmark  bei Lebercirrhose angetroffen haben, einer Krankheit ,  
,,die so regelmi~fiig mit Milztumor einhergeht." Die Ursache hierfiir ist 
unseres Erachtens ganz einfach und klar. Bei der Lebercirrhose liegen 
interstitielle Ver/~nderungen vor, mit anderen Worten, es kommt ein 
Vorgang zur Beobachtung, welcher das dritte Stadium der pathologischen 
Trias ausmacht. Diese Ver~nderungen treten natiir]icherweise erst 
dann auf, wenn die dem zweiten Stadium entsprechenden Erscheinungen, 
unter ihnen auch die Hyperplasie des Knochenmarkes, ihren Entwick- 
lungsgang mehr oder weniger vollkommen durchgemacht h~ben. 

Wir erlaubten uns diese lange Abschweifung yon unserem Grund- 
thema, weft die hier auseinandergesetzte Regelm~13igkeit in dem konse- 
kutiven Befallenwerden der verschiedenen Zellensysteme im Organismus 
unter dem Einflul3 im Blute kreisender Gifte uns, wie aus dem folgen- 
den ersichtlich, eine genaue Orientierung fiber die Entstehungsweise 
der verschiedenen Arten yon Lebercirrhose ermSglicht. 

Wir wenden uns nun in erster Linie zur Betrachtung der biligren 
Lebercirrhose. Bekanntlich wird dieselbe dutch Verschlul3 des Ductus 
choledoehus, mit anderen Worten, durch eine 5rtlich wirkende Sch~dlich- 
keit hervorgerufen. Wenn ein VerschluB des gemeinsamen GMlenganges 
durch einen Stein zustande kommt oder der Gang yon auBen her zu- 
sammengedrfickt wird, so entsteht  eine Gallenstauung, welche wiederum 
die Erscheinungen einer Cholangitis mit folgender Pericholangitis hervor- 
rufen kann. Die unter derartigen Bedingungen ents~ehende Lebercirrhose 
kann selbstverst~ndlich nicht mit einem mehr oder minder deutlich bus- 
gesprochenen Milztumor einhergehen, d~ die Milz nur auf die iitiologi- 
schen Faktoren, welche durch den Gesamtkreislauf auf sie einwirken, mit 
Hyperplasie reagiert, sich aber natiirlicherweise mehr oder weniger gleich- 
g/iltig den Vorg~ngen gegenfiber verh~lt, welche sich in den einzelnen Or- 
ganen unter dem EinfluB yon lolcal wirkenden Sch~dlichkeiten abspielen. 
Wird zuweilen d0ch eine unbedeutendeVergrSgerung der Milz beobachtet, 
so wird sie nicht durch tIyperplasie, sondern durch Blu~stauung bewirkt, 
welche wiederum durch den Druck der erweiterten Galleng/~nge auf die 
Verzweigungen der v. loortae hervo.rgerufen wird. 

Wir erwghnten bereits, dab Charcot und Gombault die histologischen 
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Vergnderungen bei der bili~iren Cirrhose denjenigen fiir vSllig tiberein- 
s t immend halten, welche bei der hypertrophischen Cirrhose Hanots 

�9 , . O ~  

beobaehtet  werden. Wir werden weiter sehen, dab diese Uberemstlm- 
mung nur cum grano salis aufzufassen ist. Wir glauben, dab eine vSllige 
fJbereinstimmung schwer zu erwarten sei, sehon infolge der groSen 
Verschiedenheit zwischen der biligren Cirrhose und der Cirrhose Hanots 
in pathogenetischer ttinsicht. Das Vorhandensein eines grogen Milztumors 
bei der Cirrhose Hanots beweist, dag wir es bei dieser Krankhei t  mit  
einem Agens zu tun haben, welches im Gesamtkreislauf umlguft. Die 
Milzvergr6gerung bei den Lebercirrhosen wurde lange Zeit als eine 
Erscheinung gedeutet, welche dureh Stauung bewirkt wird. Erst  mit  
der Zeit machte  sieh die Anschauung gdten,  dag diese VergrSgerung 
eine vSllig selbstgndige Erscheinung sei, welche derselben Ursache ent- 
springt wie die Cirrhose der Leber, und in erster Linie dutch eine Hyper-  
plasie ihrer loarenehymatSsen Elemente zustande kommt.  K o m m t  es 
zu der Entwicklung des drit ten Stadiums, so kann  die Milz, wie auch die 
~nderen 0rgane, insbesondere die Leber, zum Schauplatz eines diffusen 
interstitiellen Vorgangs werden. 

Posselt, Zimmermann und Oestreich weisen darauf hin, dal~ die Milz 
bei Lebereirrhose oft yon so betrgchtlicher Gr68e sein kann, da8 sie bei 
weitem stgrker befallen zu sein scheint, Ms die Leber selbst. Hieraus 
sehlieSen sic, da8 die MilzvergrSgernng bei Lebercirrhose eine vSllig 
selbstgndige Erscheinung ist und nicht einzig und Mlein dureh die Blut- 
stauung infolge erschwerten Umlaufs im Pfort~dersystem bedingt wird. 
Boix land bei hypertrophischer Lebereirrhose stets eine bedeutende 
MilzvergrSgerung, welche lange vor Auftreten der Lebervergr6gerung 
sich einzustellen pflegte. Wir k6nnen nicht umhin, den letzteren Umstand 
ganz besonders zu betonen, da er mit  der Aufeinanderfolge in dem Be- 
fMlenwerden der Zellensysteme, welche durch die von uns oben auf- 
gestellte pathologische Trias formuliert ist, vollkommen in Einklang 
steht. Die Hyperplasie des Milzparenchyms bei Lebercirrhose entspricht 
offenb~r dem zweiten Stadium dieser Tri~s, die interstitiellen Vergnderun- 
gen in der Leber dem dritten. Als Bestgtigung dieser Worte kann der 
ttinweis Leichtensterns auf die ,,pr~cirrhotische Milzschwellung" als 
erste Vorl~ufererseheinung einer in ihren ersten anatomisehen AMgngen 
begriffenen Lebercirrhose dienen. , ,In einer ganzen Reihe yon F~llen", 
so fiihrt Leiehtenstern aus, ,,haben wir bei der Untersuehung yon Potato- 
ten groSe Milzen, mitunter  gewaltige Tumoren derselben angetroffen, 
ohne dab seitens der Zellen, auger einer gewissen Konsistenzzunahme 
derselben, Erseheinungen vorlagen. Spgter, zuweilen erst nach Jahren,  
entwiekelten sieh dann, als Ursaehe des pr~icirrhotiachen, ~ryptogenetischen 
Milztumors alle Erseheinungen der Lebereirrhose mit  definitiver Fest- 
stellung derselben dureh die Sektion." 
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Den Leichtensternschen Erfahrungen vollstgndig entsprechende Ver- 
hgltnisse werden bekanntlich auch bei der sog. Bantischen Krankhei t  
beobachtet, wo die Splenomegulie lange Zeit vor dem Auftreten der 
Lebercirrhose festgestellt w~rd. 

Alle diese Betr~chtungen ermSglichen uns eine mehr oder minder 
kl~re Vorstellung fiber alle S~affeln der Entwieklung, welche der an~to- 
misehe Vorgang bei den verschiedenen Formen der Lebereirrhose dutch- 
m~eht. Wir wollen mit der hypertrophischen Cirrhose Hanots beginnen. 
Wie erwghnt, zeugt das D~sein einer bedeutend vergr5[terten Milz davon, 
d~8 bei dieser Erkr~nkung der schgdigende Stoff im Gesamtkreisl~uf 
kreist. Ist  dies der F~ll, so mu8 es selbsfverstgndlich in erster Linie 
die p~renehym~tSsen Bestandteile der Leber vergndern. Die Leber- 
zellen erleiden verschiedenartige degenerative Vergnderungen, wobei 
zu bemerken ist~ d~[3 diese Vergnderungen meis~ mit einer Vergr6[3erung 
des Um/ang8 der geschgdigten Zellen einhergehen. D~neben werden ~uch 
Leberzellen mit Kernteilungsfiguren ~ngetroffen. Es ergibt sich eine 
Vergr6fierung des Um/anges des Leberparenchyms. Infolge dieser Ver- 
grSBerung werden aber unvermeidlich die Gallenggnge zusammen- 
gedriiekt, wodurch in ihnen eine Gallenstauung zustande kommt. Da 
auch die M6glichkeit nicht ausgesehlossen ist, dal~ die hypertrophischen 
Leberze]len mehr Gal]e als in der Norm bi]den, so entsteht offenbar ein 
Mil~verhgltnis zwischen der Menge der gebildeten Galle und dem Grade 
der Durehggngigkeit der Gallenggnge. Dieses Mil~verhgltnis bildet die 
Hauptursache des bei Cirrhose Hanots stets stark ausgeprggten Ikterus. 

Die Gallenggnge k6nnen gleiehzeitig mit den Leberzellen ergriffen 
werden. Dagegen ist ein a]leiniges Ergriffensein derselben bei der Cirrhose 
Hanots wohl kaum mSglieh. Im letzteren Falle mfil~te das im Blute 
kreisende Gift auch die extrahepatischen Gallenggnge schgdigen, was aber 
bei der Cirrhose Hanots nicht der Fall ist. Die bei dieser Krankhei t  
en~stehende Gallenstauung in den Gallenggngen ftihrt zu der Entwicklung 
einer Pericholangitis. Au~ diese Weise entsteht in der ersten Zeit ein 
anatomisches Bild, welches hinsichtlich der Lokalisation des wuehernden 
Bindegewebes mit denjenigen bei der biligren Cirrhose vollkommen 
iibereins{imm~. Doch kSnnen derartige Verhgltnisse nur in der ersten 
Zeit beobachtet werden. Allmgh]ieh entwickelt sich infolge der Hyper- 
plasie ihrer parenchymatSsen Bestandteile eine VergrSl~erung der Milz. 
Daneben vollzieht sich aueh die lymphoide Umwandlung des gelben 
Markes der Diaphysen der l~Shrenknochen. Letzterer Vorgang entsprieht, 
ebenso wie die Hyperplasie des Milchparenchyms, dem zweiten Stadium 
der pathologischen Trias. 

Entsprechend der Stgrke des im Gesamtkreislauf kreisenden Giftes 
kann es bis zum dritten Stadium der Trias kommen, d. h. bis zur Hyper- 
plasie des Bindegewebsstromas der Leber, oder anders bis zum Eintreten 
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von di//usen interstitiellen Vergnderungen in derselben. Mit der Ent-  
wieklung der letzteren t r i t t  natiirlich noch ein neuer Faktor  hinzu, 
welcher die Zusammenpressung der Gallengfinge verst~rkt  und somit aueh 
die Gallenstauung in derselben begiinstigt. Die Bindegcwebswueherung 
aber, welehe sich infolge der Gallenstauung in der Form einer Peri- 
cholangitis entwiekelt hat, verschwindet dann in der Masse des diffus 
hyperplasiertcn Stromas, indem sie mit  ihr sozusagen zusammenflieBt. 

Der Umstand,  dab die hypertrophische Cirrhose Hanots, deren Grund- 
lage nicht selten eine diffuse interstitielle Hepati t is  bildet, in der ersten 
Periode ein ftir biligre Cirrhose charakteristisches anatomisches Bild 
darstellt, ist die Ursaehe des Streites zwisehen denjenigen Forschern, 
welche das Vorhandensein diffuser interstitieller Leberver~nderungen bei 
dieser Krankhei t  anerkennen, und denjenigen, welche dieselbe Cirrhose 
mit  der bili~ren gleichstellen. Wahrscheinlich handelte es sich bei ver- 
sehiedenen Untersuchern um versehiedene Stadien der Entwicklung des 
anatomischen Vorganges. 

Wenn bei der Lebereirrhose das im Blur kreisende Gift s tark genug 
ist, um diffuse interstitielle Vergnderungen in den Organen hervorzu- 
rufen, so erSffnet sieh die M6glichkeit der versehiedenartigen Verbin- 
dungen. Dabei wird nieht die Gesetzmgl3igkeit in der Seh~digung des 
Parenchyms der Organe beobachtet,  welehe wit frtiher geschildert haben, 
und welehe allein yon dem biologisehen Werte der Zellen, aus welehen 
das betreffende Parenchym besteht, bes t immt wird. Das bindegewebige 
Stroma ist hinsiehtlich des biologisehen Wertes der dasselbe bildenden 
Zellen iiberall gleieh, wie in den lymphoiden, so auch in den paren- 
chymatSsen Organen. Daher ist der Grund, weshalb in dem einen Organe 
diffuse interstitielle Vergnderungen aufgetreten sind, wghrend es in 
einem anderen nicht dazu gekommen ist, nieht in der Naehfolgersehaft 
zu suehen, sondern diese Frage gehSrt vielmehr zum Problem des locus 
minoris resistentiae. 

Infolgedessen entstehen bei der Lebereirrhose diffuse interstitielle 
Vergnderungen entweder nur in der Leber, wobei der anatomische Vor- 
gang in Milz in dem Stadium der Hyloerplasie ihrer parenchymatdsen 
Bestandteile bleibt, oder aber es entwickeln sieh die Ver~inderungen, 
die dem dritten Stadium der Trias entspreehen, nur in der Milz, wghrend 
in der Leber sieh nur Ver/~nderungen seitens des Parenehyms und 
umschriebene Wueherungen des Bindegewebes in Form yon Pericholan- 
gitis, welehe sich in der Anfangsperiode der Erkrankung gebildet haben, 
vorfinden lassen. Schliel31ieh ist noeh eine dritte Verbindung denkbar,  
welehe dutch diffuse interstitielle Ver~tnderungen wie in der Milz, so aueh 
in der Leber gekennzeichnet wird. 

Dieselbe Uneinigkeit, wie bei den Lebercirrhosen, welche mit  Ikterus  
einhergehen, herrscht unter den Forsehern auch hinsiehtlich der Cirrhose 
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ohne lkterus  resp. der Cirrhosc Lagnnecs. W/~hrend die einen das Wesen 
der anatomischen Vcranderungen bei dieser Cirrhose in einer Phlebitis 
mit  nachfolgender Periphlebitis erblickcn, glaubcn andere, dab es sich 
hierbei aussehlie•lich um eine diffuse interstiticlle Hepati t is  handle. 
Der Grund dieser Uneinigkeit ist demjenigen sehr ~hnlich, welchen 
wir bei der Cirrhose Hanots fanden. Davon k5nnen wir uns auf folgende 
Weise fiberzeugen. 

Iqeben den F/~llen yon Cirrhose ohne Ikterus,  welche mit  Milzhyperplasie 
einhergehen, kommen nicht selten Fglle vor, wo letztere fehlt. So land 
Frerichs in der t tglf te der F~lle von Lagnnecscher Cirrhose keine Milzschwel- 
lung. Die Xtiologie derartiger F~lle beruht  weder auf einer Allgemeinin- 
fektion noch auf einer Allgemeinintoxikation. Gegen die M5glichkeit 
einer solchen Annahme spricht unbedingt das Fehlen der Milzhyperplasie. 

Nach der am meisten verbrei teten Anschauung wird die Lagnnec- 
sehe Cirrhose haupts~ehlieh durch giftige Stoffe hervorgerufen, wel- 
che in die Leber aus dem Magen-Darmkanal  fibertreten. Wir fiihren 
sehr oft in den Verdauungsschlauch versehiedene GenuBstoffe ein, 
yon denen in erster Linie der Alkohol zu nennen w~re. Letzterer wird 
fast ausschlieBlieh yon den Venen des Magens und des Darmes auf- 
gesaugt. Von hier ~us gelangt er in die Pfortader und in deren Ver- 
zweigungen innerhalb der Leber. Als durchaus nicht gleiehgfiltiger 
KSrper ruff der Alkohol, entsprechend dem Satze ubi irritatio, ibi a]]luxus, 
in den letzteren die Erscheinungen der Phlebitis und folgender Peri- 
phlebitis, bzw. solche Ver~nderungen hervor, die unter dem l~amen 
portale Cirrhose bekannt  sind. 

Die Beze~chnung Alkohol wird gewShnlich fiir ~thylspiri tus gebraueht, 
welcher bei der G~rung der G]ucose gewonnen wird. Dabei entstehen 
noeh als Iqebenprodukte Propyl-, Isobutyl- und Isoamylallcohol, welehe 
das Produkt  bilden, welches wir als Fusel bezeichnen. Von anderen 
Stoffen, die bei der G~rung der Glucose entstehen, ist das essigsaure 
Aldehyd zu nennen. Die Beobaehtungen haben gezeigt, dab der Isoamyl- 
alkohol und das Aldehyd am sch~dlichsten wirken. DemgemhB fiben 
die j ungen ungeniigend vergorenen Weine die st~rkste Wirkung aus, 
da sie grSBere Mengen nicht vSllig oxydierter Produkte enthalten. Die 
alteren Getr~nke rufen gewShnlich nur unbedeutende Symptome hervor. 
Letzteres kann dadurch erkl~rt werden, dal] beim Lagern das essigsaure 
Aldehyd allm~hlich in Essigs~ure/ibergeht, welche sich mit  dem Iso~myl- 
alkohol vereinigt und das vSllig unseh~dliche ~ ther  bildet. Wenn wir 
noch hinzuf/igen, dab die Oxydierbarkeit  der verschiedenen Alkohole 
keine gleiche ist, so wird uns verst/indlich, weshalb bei Abusus in Baecho 
die ehemische Zusammensetzung des Getr~nkes nicht gleichg/iltig ist. 

Die Leber ist dasjenige Organ, in welches der Alkohol zu allererst 
gelangt, naehdem er yon den Venen des Magen-Darmkanals aufgesaugt 
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worden ist. In  der Leber wird derselbe zum grs~ten Teil oxydiert und 
maeht  wahrscheinlich aueh noch irgend welche andere Umwandlungen 
durch. Diese letzteren Vergnderungen bedeuten eben die entgiftende 
Funkt ion der Leber. Das ngehste Organ, in welchem der Alkohol 
Umwandlungen unterliegt, ist die Lunge. In  den Lungen wird der 
Alkohol nicht nur verwandelt,  sondern, bekanntlich, zum Tei! auch 
in unvergndertem Zustande ausgeschieden. Aus den Lungen t r i t t  
der Alkohol in das linke t terz und yon hier aus in das Aortensystem 
fiber. 

Die Menge des Alkohols, welche in das Aortensystem gelangt, ist 
natfirlich geringer, als diejenige, welehe yon der v. portae aufgenommen 
wird. Sie hgngt yon vielen Bedingungen ab, wie, z. B., yon dem Zustande 
der Leber und der Lungen, von dem Grade der Oxydierbarkeit  der 
Bestandteile des Getrgnkes und, sehlieSlich aueh yon der Menge des- 
selben, welche mit einem Male eingeffihrt worden ist. Es ist zweifelsohne 
nicht gleichgfiltig, ob eine Flasche Wein mit  einem Male oder in mehreren 
Portionen allmghlieh geleert wird. Je  geringer die Menge des Alkohols, 
welehe mit  einem Male aufgenommen wird, desto leiehter kSnnen Leber 
und Lunge ihre Aufgabe leisten, desto geringer also die Menge, welche 
in das Aortensystem fibergeht. 

Auf der ganzen Strecke yon den Magen-Darmvenen bis zum linken 
Herzen spielt der Alkohol die t~olle eines nur 5rtlich wirkenden t~eizes, 
welcher somit bloB umschriebene Bindegewebswueherungen in der Leber 
verursacht. Selbstverstgndlieh darI man unter solehen Bedingungen 
keine Milzhyperp]asie erwarten, sowie aueh keine anderen Erseheinungen, 
welche dem zweiten Stadium der pathologisehen Trigs entspreehen. 
Letztere k6nnen erst dann auftreten, wenn der Alkohol in dem Aorten- 
system kreist, mit  anderen Worten, wenn er aus einem lokalen Reiz- 
mittel  zu einem allgemeinen toxisehen Agens wird, welches anf dem Wege 
des Gesamtkreislaufs seine Wirkung entfaltet. 

Der Alkohol bewahrt  der Leber gegenfiber seinen Charakter als 
lokal wirkendes Moment nur unter zwei Bedingungen: erstens wenn 
er in Form yon feineren spiritu6sen Getrgnken aufgenommen wird, 
d. h. yon solchen, welehe rasch oxydierbare Alkohole enthalten, und 
zweitens, wenn die Spirituosen, we]chef Sorte aueh immer, pro dosi in 
derart  geringen Mengen genossen werden, dal~ die Leber, in ihrer Funktion 
a]s Sehranke ffir den fibrigen KSrper, sie zu bewMtigen vermag. Werden 
jedoeh spiritu6se Getrgnke zu sieh genommen, die aus schwer oxydier- 
baren Alkoholen bestehen, und fiberdies pro dosi in groSer Menge, so 
entgeht ein bedeutender Tell derselben der entgiftenden Funktion der 
Leber und gelangt in das Aortensystem. I m  letzteren Falle gewinnt der 
Alkohol den Charakter eines allgemeinen toxischen Agens, und dann 
erst verursacht derselbe eine Schgdigung der versehiedenen Zellen- 



~ber die bilia.re Cirrhose. 817 

systeme mit den gesetzmgBigen Folgeerscheinungen, welche in der 
pathologischen Trias vorgesehen ist. 

Zu allererst werden die spezi/ischen Ze]len der parenehymathsen 
Organe resp. die Leberzellen gesehgdigt, welche degenerieren (1. Stadium), 
hierauf erleidet das Parenehym der Milz eine ttyperplasie, wobei gleich 
zeitig auch die Umwandlung des gelben Knoehenmarks der Diaphysen 
der Rhhrenknoehen in ]ymphoides stattfinden kann (2. Stadium), und 
schliel31ich kann es zu einer Hyperplasie des bindegewebigen Stromas der 
Organe und insbesondere des Stromas der Leber kommen, d. h. es khnnen 
in der letzteren diffuse interstitielle Vergnderungen auftreten, mit 
welchen dann das periphlebitische Bindegewebe, das sich infolge der 
lokalen Reizwirkung des Alkohols gebildet hat, als dieser das Pfort- 
adersystem passierte. 

So sehen wit denn, dab bei der La~nnecschen Lebercirrhose die anato- 
mischen Vergnderungen verschiedenartig sein khnnen, je nachdem, ob 
der Alkoho] in das Aortensystem fibertritt oder nicht, und ist dieses 
der Fail, so yon seiner Menge. Wird er restlos in der Leber verbrannt; 
so besehrgnkt sich der Vorgang auf eine portale Cirrhose ohne Milztumor. 
Gelangen abet grhl~ere oder geringere Mengen des Alkohols in die Aorta, 
so khnnen sich entspreohend seiner Menge zu der portalen Cirrhose Er- 
scheinungen gesellen, welehe dem zweiten Stadium der Trias entsprechen 
(Hyperplasie des Milzparenchyms und des Knochenmarks), und es kann 
sehlieBlich zum dritten Stadium der Trias kommen, also zu dem Auftreten 
diffuser interstitieller Vergnderungen entweder in der Leber oder in der 
Milz oder gleichzeitig in beiden Organen. 

Wenn wir diese Versehiedenheit der anatomisohen Vergnderungen 
bei der Lagnnecschen Cirrhose berfieksichtigen, werden wir begreifen, 
warum die einen bei dieser Krankheitsform in der Leber Erscheinungen 
einer Phlebitis und Periphlebitis besehrieben haben, wghrend andere 
das Bild einer diffusen interstitiellen Hepatitis vorfanden. Der Grund 
dieser Meinungsversehiedenheit ist demjenigen entsprechend, dureh 
welehen wir den Widerstreit der Meinungen fiber die Cirrhose Hanots 
erklgrt haben. Er  besteht darin, dab die Forscher versehiedene Sta- 
dien des anatomisehen Prozesses beschrieben haben. 

Die La~nnecsche Cirrhose kann aueh ohne vorangehende portale 
Cirrhose entstehen, ngmlich in denjenigen Fgllen, wenn das Gift in die 
Leber nieht dureh Resorption aus dem Magen-Darmkanal gelangt 
und wenn eine allgemeine Intoxikation oder Infektion vorliegt. Ist  das 
Gift stark genug um den anatomisehen Vorgang bis zum dritten Stadium 
der pathologischen Trias fortschreiten zu lassen, so kommt es in der- 
artigen Fgllen ausschlie[31ich zur Entwicklung einer diffusen interstitiellen 
Hepatitis, da ja kein Faktor  vorhanden ist, welcher bewirken khnnte, 
dab die Wucherung des Bindegewebes nur in einer bestimmten Richtung 
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stattfindet, sich auf irgendeinen Teil der Leber resp. auf die Gegend der 
Pfortuderverzweigungen beschr~nkt. 

Die Fiille von LaSnnecseher Lebercirrhose, welche unter der Ein- 
wirkung einer ullgemeinen Intoxikation oder Infektion zustandege- 
kommen sind, erscheinen, wenn die erwghnten Agentien stark genug 
gewesen sind, um das dritte Stadium der Trias, d. h. die diffusen inter- 
stitiellen Vergnderungen in der Leber hervorrufen, anatomiseh der 
Hanotschen Cirrhose sehr ghnlich, da ja bei der letzteren bei geniigend 
starker Gifteinwirkung aneh eine diffuse interstitielle Hepatitis entsteht. 
Es fragt sieh nun, weshalb denn diese l~l le  Lagnnecseher Lebereirrhose 
niemals yon Ikterus begleitet sind, w~hrend derselbe bei der Cirrhose 
Hanots niemals fehlt ? Bei der Hanotsehen Cirrhose sind zwei Momente 
fiir die Entstehung der Gelbsueht verantwortlieh: 1. Kompression 
der Galleng~nge dutch die in ihrem Umfange vergrSgerten Leberzellen 
und 2. Kompression derselben G/~nge dutch das wuehernde Bindegewebe. 
Bei der Lagnnecsehen Cirrhose ist das zweite Moment vorhanden, wghrend 
das erste vollstgndig fehlt, da in dem Leberparenehym entgegen der 
Hanotsehen Cirrhose nieht hypertrophisehe, sondern atrophisehe Prozesse 
iiberwiegen. Infolgedessen wird bis zu gewissen Grenzen die M6gliehkeit 
der Entstehung eines Migverhgltnisses zwisehen der Menge der gebildeten 
Guile und dem Grade der Durehg~ngigkeit der GMlenggnge beseitigt. 

Die Verkleinerung des Umfanges des Leberparenehyms, welehe bei 
der Lagnnecschen Cirrhose entsteht und welehe dadureh zustande kommt, 
dab die Degeneration der Leberzellen mit ihrem Zerfall einhergeht, 
erreieht im atrophischen Stadium dieser Krankheit  einen besonders hohen 
Grad. Die Zusammenpressung, welehe die Gef~ge (Gallen- und Blut- 
gefgge) erleiden, wgehst entspreehend der fortsehreitenden Wueherung 
des ]~indegewebes und wird besonders stark bei der Sehrumpfung des 
letzteren. Im weiteren Krankheitsverlauf tibt das krankheitserregende 
Agens eine grSBere Wirkung auf die Leberzellen, als auf die GefgBe aus. 
Die letzteren werden nur starker zusammengedriiekt, wghrend die Leber- 
zellen nieht nut  unter diesem waehsenden Druek, sondern aueh unter 
der unmittelbaren Einwirkung der giftigen Seh~dliehkeit zu leiden haben. 
Infolgedessen kommt es zu bedeutender Atrophie der Zellen und zu 
einer mit diesem Vorgang eng verbundene Abnahme der gebildeten 
Galle. Diese Abnahme wird mit der Zeit so gro8, dab die gesamte ge- 
bildete Galle mehr oder minder leieht selbst dureh stark komprimierte 
Galleng~inge dringen kann. Unter solehen Umsti~nden ist selbstverstand- 
lich das Entstehen der Gelbsueht v611ig ausgesehlossen. 

Aus dieser Erklgrung der Ursache der Abwesenheit von Gelbsucht 
bei denjenigen lPormen der Lagnnecsehen Cirrhose, deren Grundlage 
diffuse interstitielle Ver~nderungen bilden, t r i t t  deutlieh der nahe Zu- 
sammenhang zwisehen Formen der Lebereirrhose und der Cirrhose 
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Hanots im Stadium der diffusen interstitiellen Hepatitis hervor. Die- 
selbe Erklgrung gibt schon ~ priori Grund zu der Annahme der MSglich- 
keit eines Ubergangs der IIanotsehen Cirrhose in die Cirrhose La~nnecs. 
Worm im Laufe der Cirrhose Hanots d~s im Blute kreisende Gift sich 
dermaBen verstgrkt, dM~ die ~trophischen Vorggnge im Leberparenehym 
den hypertrophischen gegeniiber iiberhandnehmen, so mul~ der ver- 
grSl~erte Umf~ng des Leberp~renchyms ~bnehmen. Somit wird auch 
der wiehtigste Grund ffir die Entstehung der Gelbsueht beseitigt. F~ille 
yon Ubergang hyper~rophischer Leberdrrhose in atrophische sind von 
vielen Untersuohern beobach~et worden, unter welchen insbesondere 
Fi&rbringer sowie Lenhartz zu nennen w~iren. Aul3erdem ist eine Reihe 
yon Forschern auf Grund ihrer Untersuchungen zur 1Jberzeugung ge- 
kommen, dM~ die hypertrophische Lebereirrhose nur d~s erste Stadium 
der La~nnecsehen Cirrhose bildet. 

Diese bier erSrterte Pathogenese der versohiedenen Arten yon Leber- 
eirrhose bietet nun abet, wie ieh annehmen zu dfirfen glaube, gentigende 
Grundlage ffir eine neue Klassifik~tion. Die Behauptung Quinckes 
, jede Klassifik~tion der Cirrhosen h~be etwas gezwungenes und rue 
den Tatsachen GewMt an", erseheint mir ngmlioh nut  bis zu einer be- 
stimmten Grenze richtig. Indem ieh der Einteilung der Lebercirrhosen 
das p~thogenetische Prinzip zu Grunde lege. Ieh glaube zwei Kategorien 
unterseheiden zu dfirfen: 1. Cirrhosen, welehe ohne Milzhyperplasie 
einhergehen und 2. Cirrhosen, welche yon einer solchen begleitet werden. 

Zur ersten Ka~egorie gehSren diejenigen Fglle, we eine umschriebene 
Wucherung des Bindegewebes in der Leber st~ttfindet, welehe sieh 
entsprechend dem 8atze ubi irritatio, ibi a]fluxus, entwickelt und dureh 
einen 5rtlich wirkenden Reiz hervorgerufen wird. Hierzu gehSrt die 
sog. bilidre Cirrhose, bei weleher der anatomisehe lProzeft sieh in 
Cholangitis und nachfolgender Pericholangitis guBert. Ursache dieser 
Cirrhose ist der Verschlul3 des I)uctus choledoehus. Zu derselben Kate- 
gorie gehSrt die portale Cirrhose, d. h. die Cirrhose ohne Ikterus, welehe 
in einer Phlebitis nnd naehfolgender Periphlebitis der Pfortaderzweige 
besteht und welehe ohne Milzhyperpl~sie einhergeht. Auch die Cirrhosis 
cardiaca muB in diesem Zusammenhange erwghnt werden. Zu der zweiten 
Kategorie der Le%ercirrhosen gehSren die Fglle, welehe yon einer Milz- 
hyperplasie begleitet werden, wobei, wie das Parenehym, so auch das 
Strom~ yon dem hyperpl~stischen Vorgang ergriffen werden k6nnen. 
Zu dieser Kategorie zghlen wir diejenigen Fglle der ttanotsohen und 
La~nnecsehen Cirrhose, bei denen das im Ges~mtkreislauf umlaufende 
toxisohe Agens den anatomisehen Vorgang his zum drit*en Stadium 
der pathologischen Trias, d. h. bis zu dem Auftreten yon di//usen inter- 
stitiellen Vergnderungen in der Leber, gebraeht hat. In den Fgllen, 
welche zur zweiten Kategorie gehSren, besitzt d~s gtiologische Agens 
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somit nieht einen lokalen, sondern einen allgemeinen Charakter, und die 
dureh dasselbe hervorgerufene Bindegewebswueherung ist nieht um- 
sehrieben, sondern, gleiehmgBig ausgebreitet. Ubrigens kann keine 
scharfe Grenze zwisehen diesen beiden Kategorien der Lebereirrhosen 
gezogen werden. Wie bereits erw~thnt, sind die anatomischen Ver- 
gnderungen in den ersten Stadien der Cirrhose Hanots denjenigen sehr 
ghnlieh, welche bei der bili~iren Cirrhose beobachtet werden kSnnen; 
ebenso wie die anatomischen Vergnderungen, welehe ftir die portale 
Cirrhose eharakteristiseh sind , auch in den Anfangsstadien der Lagnnec- 
sehen Cirrhose zustgnde kommen k6nnen, diejenigen F/ille natiirlieh 
ausgenommen, welche durch giftige Stoffe hervorgerufen werden, 
welehe in die Leber nieht dureh die Pfortader gelangen, sondern auf sie 
einwirken, insofern sie im allgemeinen Kreislaufsystem um!aufen. Dar- 
aus kann zungehst gefolgert werden, dab zwisehen der ersten und der 
zweiten Kategorie der Lebereirrhose ein Verbindungsglied vorhanden 
sein muS. Dieses Verbindungsglied wird dureh diejenigen Fglle yon 
Hanotseher und Lagnnecscher Cirrhose gebildet, in denen sieh der anato- 
mische Vorgang bereits bis zum zweiten Stadium der Trias entwiekelt 
hat, d. h. in denen sehon eine Milzhyperplasie besteht, in der Leber 
jedoeh noeh keine diMusen interstitiellen Vergnderungen zustande- 
gekommen sind, we also die Bindegewebswucherung noeh auI eine 
Pericholangitis oder Periphlebitis lokalisiert bleibt. 

Auch zwischen den Lebereirrhosen, welche zu der zweiten Kategorie 
geh6ren, kann keine scharfe Grenze gezogen werden. Mit anderen Worten 
es besteht keine seharfe Grenze zwisehen der Cirrhose Hanots und der 
La~nnecsehen Cirrhose. 

Wir haben bereits erw/~hnt, dab viele Forscher Fiille yon ~Tbergang 
der hypertrophisehen Lebereirrhose in eine atrophische Form beobaehtet 
haben. Soleh eine Verwandlung ist leieht denkbar. Es geniigt, dab das 
Gift sieh soweit verstgrkt, um die atrophisehen Prozesse im Leberp~r- 
enchym fiber die hypertrophische fiberhand nehmen zu lassen. Sodann 
stellt sieh eine 1)bereinstimmung zwisehen der Menge der gebildeten 
Galle und dem Grade der Durehg~ngigkeit der Gallenggnge ein, deren 
Folge wiederum das Verschwinden der Gelbsueht ist. Andererseits ist 
bemerkenswert, dab die Fglle yon atrophischer Lebereirrhose, wetche 
mit Ikterus einhergehen, gar nieht selten sind (Aclcermann u. a.). Freyhan 
konnte zwei FMle yon Lagnnecseher Cirrhose im Stadium der granul~ren 
Atrophie mit stark ausgesproehener Gelbsucht beobaehtei1, in denen bei 
der Autopsie kein Versehlu8 der groSen G~lleng~nge gefunden wurde. 
Damit bei der LaSnnecsehen Cirrhose Gelbsucht entstehe, mug sich ein 
MiBverh~ltnis zwisehen der Menge der gebildeten Galle und dem Durch- 
ggngigkeitsgrade der Gallenggnge einstellen. Diese Bedingung k~nn 
leieht in Erfiillung gehen, wenn n~mlieh die Sehrumpfung des Binde- 
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gewebes ungleichm~ig vor sich geht, in~olgedessen in den Teilen der 
Galleng~nge, welche vor diesen starker geschrumpften Stellen liegen, 
eine G~llenst~uung entsteht. 

Die Ursachen der Gelbsucht bei den Lebereirrhosen und insbesondere 
bei der Cirrhose Hanots ffihrten wir ~uf mechanische Verh~ltnisse zuriick. 
Ubrigens wird ~ndererseits hervorgehoben~ dal~ die Gelbsucht bei der 
letzteren Ms eine hi~molytische zu betr~chten sei. Ein Anh~nger dieser 
Anseh~uung ist Eppinger, weleher als Beweis fiir die Riehtigkeit dieser 
Deutung die Tatsache &nffihrt, d~l~ bei der hypertrophisehen Cirrhose 
Hanot8 in den Diuphysen der RShrenknochen nieht selten rotes M~rk 
gefunden werden kann. Letzterer Umst~nd zeugt nach Eppinger yon 
einer erhShten Mehrbildung der roten BlutkSrperehen, welche infolge 
ihrer ebenfalls erhShten ZerstSrung zustandekommt. Wir kSnnen ~ber 
diesen Hinweis ~uf das rote Knochenmark nicht als Beweis gelten l~ssen, 
weil rotes Knochenmark nieht weniger oft in den Diaphysen der R5hrem 
knoehen ~uch bei atrophischer Lebercirrhose resp. bei einer Cirrhose, 
welche gewShnlich ohne Ikterus einhergeht, gefunden wird. 

Uberhaupt genfigt d~s Vorh~ndensein des roten Knoehenm~rks in 
den Di~physen der ~Shrenknochen durch~us nieht, um in diesem Falle 
e~ne Blutkrankheit  ~nzunehmen. D ~  rote Knochenm~rk gehSrt in 
gleicher Weise wie die hyperplasfische Milz zum zweiten Stadium der 
p~thologisehen Trias. Es entsteht entsprechend der gesetzm~igen 
Au~ein~nder~olge in der Entwieklung des p~thologisehen Vorg~ngs und 
tr i t t  bei den verschiedensten Krankheiten ~u~, wenn die Noxe dieser 
Krankheiten st~rk genug ist, um die an~tomischen Ver~nderungen bis 
zum erw~hnten zweiten Stadium fortsehreiten zu l~ssen. 

Als Beweis gegen den hgmolytisehen Char~kter der Gelbsucht bei 
der Cirrhose Hanots k5nnten wir Eppingers eigene Worte ~nfilhren : ,,Da 
wir gesehen h~ben, wie rel~tiv h~ufig im Anschlul~ an einen Ieterus 
cat~rrhalis sieh d~s klinische Krankheitsbild der hypertrophisehen 
Lebercirrhose entwickeln kann, so reehnen wir mit der MSgliehkeit, 
ob nicht jene Gifte, die beim Icterus c~t~rrhalis sich in erster Linie gegen 
die Leber riehten, gelegentlieh ~ueh imst~nde sein kSnnten, die Milz 
so zu sch~digen, d~l~ es im weiteren Ver]~ufe zu einer Sclerose hyper- 
trophique loullo~ire kommt."  

Dieser Beh~uptung Eppingers folgen wir gern. Sie l ~ t  sich einerseits 
mit den Anschauungen yon Eppinger selbst fiber die Entstehung des 
]kterus bei der Cirrhose Hanots nut  schwer vereinen, ~ndererseits findet 
in diesen Worten ein Gedanke Ausdruck, welcher sich demjenigen der 
gesetzm~igen Aufeinanderfolge in der Erkrankung der verschiedenen 
Zellensysteme n~hert, der die Grundlage der pathologischen Tri~s bildet. 

Neben den] roten Knochenmurk hat  Eppinger auch den Umst~nd 
hervorgehoben, dal~ die splenomeg~lischen Lebercirrhosen oft mit einer 
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An~mie einhergehen, welehe ihrem Charakter nach sich der perniziSsen 
Anamie nghert. Dieser Umstand kann seiner Meinung naeh aueh als 
Beweis ffir eine gesteigerte Figmolyse gelten. Man k6nnte hinzuftigen, 
dab eine Lebereirrhose nieht nut  bei pernizi6ser Anamie vorgefunden 
wird, sondern aueh bei anderen Blutkrankheiten, wie z. B. bei Leukemic 
(Pon]ick), bei Erythramie (Mosse, Ti~rck u. a.). Als Massisehes Beispiel 
einer Kombination yon Bluterkrankung und Lebereirrhose kann die sog. 
Morbus Banti dienen. Alle Forseher, welehe Fglle yon mit einer Blut- 
krankheit verbundenen Lebercirrhose beschrieben haben, suehen naeh 
dem urs~tehliehen Zusammenhang zwisehen diesen Erkrankungen. Dabei 
ist bis jetzt  noeh niemand auf den Gedanken gekommen, dab beide 
Erkrankungen die Folge ein und derselben Ursaehe bilden k6nnen. 
Finden wit z. B. bei einem Kranken gleiehzeitig Myokarditis und Leber- 
eirrhose, oder abet Lebercirrhose und interstitielle Nephritis, so denken 
wir nicht an einen urs~ehliehen Zusammenhang zwisehen diesen Krank- 
heiten, weil wit sehr genau wissen, dab die erwghnten Krankhei~en dutch 
unmittelbare Einwirkung desselben oder versehiedener wirksamer Stoffe 
hervorgerufen worden sind. 

Die anatomisehen Veranderungen bei den Blutkrankheiten entstehen 
in einer gesetzmgBigen Ordnung, welehe der pathologisehen Trias ent- 
sprieht, Doeh zeiehnet sieh diese Gesetzm~Bigkeit hierbei dureh einige 
Besonderheiten aus, welehe darin bestehen, dab die Wueherung der 
parenehymat6sen Zellen der lymphoiden Organe, die den InhMt des 
zweiten Stadiums der Trias bildet, mit einer Embryonali8ierung resp. 
Entdif/erenzierung dieser Gebilde einhergeht. Diese Entdifferenzie- 
rung bildet die wiehtigste Ursaehe der Kaehexie, welehe sieh bei 
den meisten Blutkrankheiten entwiekelt. Sic fiihrt aueh einerseits 
zu einer Veranderung der normalen Leukopoese selbst bis zum Auf- 
treten yon leukamisehen Blutveranderungen. Andererseits werden 
infolge der Entdifferenzierung der erythroblastisehen Gebilde dieselben 
weft yon dem Typus des normalen Normoblasts entfernt. Dadureh 
wird die Regeneration der Erythroeyten  in nieht geringem MaBe ge- 
hemmt. Letzterer Umstand fiihrt unvermeidlieh zur Entwieklung 
einer Angmie. 

Naeh alledem kSnnen wir uns leieht eine Vorstellung dartiber bilden, 
auf welehe Weise eine Kombination yon Lebereirrhose und Blutkrank- 
heft zustandekommen kann. Das im Blute kreisende Gift, welches 
die eirrhotisehen Veranderungen in der Leber bewirkt, miiSte zur Zeit 
d~r Wueherung des Parenehyms der blutbildenden Organe stark genug 
sein, um eine Entdifferenzierung resp. Embryonalisierung der wuehern- 
den parenehymat6sen Zellen dieser Organe hervorzurufen. ])abel 
kSnnen versehiedene Bestandteile (leukoblastisehe oder erythroblastisehe) 
diesem Entdifferenzierungsvorgange unterliegen. 



~ber die bili~re Cirrhose. 823 

Dem entsprechend wird sich auch das eine oder das andere klinische 
Krankheitsbild entwickeln. 

Jedes Gift, welches im Blute kreist, wirkt bis zu einem gewissen 
Grade hgmolytiseh, aber nicht immer sind die Folgen der Hgmolyse 
siehtbar, da oft die Mengenabnahme der Erythrocyten durch die aus- 
gleichende Tgtigkeit des Knoehenmarks, die sich in erh6hterUmbildung 
yon Normoblasten, verdeekt wird. Eine Angmie t r i t t  erst hervor, wenn 
das Gift stark genug ist, um eine Entdifferenzierung der Normoblasten, 
welche teilweise infolge des Kompensationsimpulses, teilweise unter der 
Einwirkung desgelben Giftes wuchern, hervorzurufen. Von diesem Stand- 
punkte aus glauben wir die Pathogenese der Bantischen Krankheit  be- 
t rachten zu mfissen. 

Die Wucherung des Parenchyms des Knochenmarkes ist in den 
meisten Fgllen yon Hanotscher und La~nnecscher Cirrhose zu verzeichnen. 
Von Anemic  werden abet diese Formen der Lebercirrhose nur dann 
begleitet, wenn eine tiefer eingreifende Wucherung vorliegt, d. h. eine 
Neubildung, welche zur EnMifferenzierung resp. Embryonalisation 
der in Neubildung begriffenen Zellen fiihrt. Auf dicse Weise entsteht 
also der Bantische Symptomenkomplex, welcher seinem Wesen nach 
eine La~nnecsehe Cirrhose darstellt, die mit Embryonalisation des 
Parenehyms des Knochenmarkes einhergeht, i 

Banti selbst hat bekanntlich das Wesen dieser Krankhei~ in einer 
anatomischen Vergnderung der Milz erblickt, die er als f ibroadenie 
eharakterisierte, und die darin besteht, dal~ die retikulgren ~ asern auf 
Kosten der Pulpa an Umfang zunehmen, wghrend die Lymp~ kn6tchen 
eine so starke Atrophic crleiden, da6 sic sich in sklerotische ~n6tehen 
verwandeln k6nnen. Infolge dieser Verwandlungen bildet die ~ [ilz Gifte, 
welche einerseits Anemic, andererseits cirrhotisehe Vergrderungen 
in der Leber hervorrufen. 

In bezug auf diese soeben erwghnten anatomischen Vergr derungen 
tier Milz mul~ vor allem hervorgehoben werden, da6 sic ffir f ie  ~Banti- 
sche Krankhei t  durchaus nieht spezifisch sind, da sic sehr!~oft aueh 
bei der gew6hnlichen La~nnecschen Cirrhose vorgefunden werde~ k6nnen. 
t~ei der letzteren geh~ die diffuse ttyperplasie des Milzstro~as nicht 
selten mit einem gleichartigen Vorgang in der Leber einher. Die Ursaehe 
dieser Vorggnge haben wir bereits auseinandergesetzt. 

Banti stfitzt seine Anschauung fiber die Entstehung der nach ibm 
genannten Krankheit  unter anderem durch einen Hinweis auf die gfinstige 
Wirkung dcr Splenektomie. Doch konnten bei den Untersuchungen der 
entfernten Milz aueh ]3eweise gegen die erwghnte Anschauung yon Banti 
gefunden werden. Da diese Operation in der letzten Zeit sehr oft bei 
Morbus Banti ausgeffihrt wird, hatten wir die M6glichkeit, uns davon zu 
fiberzeugen, daf3 die herausgenommene Nilz bei der mikroskopischen 
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Untersuehung das Bild einer Hyperplasie der parenchymatgsen Bestand- 
teile aufwies, wahrend keinerlei Vergnderungen seitens des Milzstromas 
vorlagen. Davon zeugen die F~lle yon Chiari, Umber, Luce u.a .  Diese 
Fglle beweisen, dab die selerotischen Ver~nderungen der Milz bei Morbos 
Banti mit derselben GesetzmgBigkeit eintreten, wie die interstitiellen 
Erkrankungen in jedem anderen Organe, d. h. ihnen geht stets das 
Stadium der parenchymat6sen Veranderungen voraus. Wenn aber dem 
so ist, wenn der Bantisehe Symptomenkomplex mehr oder minder 
ausgebildet sein kann, auch bei einer aussehlieBliehen Hyperplasie des 
Parenehyms der Milz, so kann yon keiner spezi[ischen Beziehung der 
,,Fibroadenie" zu der Pathogenese dieses Leidens die Rede sein. 

In bezug auf die Entstehungsweise der Lebereirrhose kamen wir, wie 
bereits hervorgehoben, zum SehluB, daB der anatomisehe ProzeB in 
der Milz und in der Leber keineswegs immer gleichen Sehritt halten. 
Es k6nnen ngmlieh versehiedenartige Kombinationen stattfinden. 
So kann, z. B. das clritte Stadium der Trias in beiden Organen zur Ent-  
wieklung gelangen, oder es k6nnen die fiir dieses Stadium charakteristi- 
sehen Ver~nderungen nur in der Leber auftreten, w~hrend es in der Milz 
nur zur Hyperplasie des Parenchyms kommt. Gerade urn diese letztere 
Verbindung hat es sieh in den Fallen yon Chiari, Umber und Luee 
gehandelt. 

Die giinstige Wirkung, welehe bei dem Morbus Banti dureh s 
milzung erreicht wird, kann aueh nieht als zwingender ]~eweis ffir die 
Riehtigkeit der Ansehauung yon Banti gelten; k6nnen ja derartige 
giinstige Wirkungen dureh Splenektomie much bei Lebereirrhosen erzielt 
werden. Darin zeugen die yon Eppinger ver6ffentliehten Kranheits- 
falle. Beriieksichtigen wir andererseits, daB die Splenektomie das 
Befinden der Kranken aueh bei einigen anderen Krankheiten gtinstig 
beeinfluBt, wit z. B. bei einigen Formen yon hgmorrhagiseher Diathese, 
nicht selten aueh bei pernizi6ser Anamie, so wit bei akuter gelber Atrophie 
der Leber, so diirien wir vermuten, dab der therapeutisehe Erfolg der 
Entmilzung bei diesen verschiedenartigen Krankheiten nieht mit den 
Besonderheiten ihrer Entstehungsweise zusammenhgngt, sondern, dab 
ihm Ursaehen aZlgemeiner Art zugrunde liegen. 

Die soeben ausgesproehene Vermutung ist geniigender AnlaB der 
Rolle der Milz bei versehiedenen pathologischen Zustanden des Organis- 
mus zu gedenken. ])as aus der Literatur bekannte Material gibt uns 
Ursaehe anzunehmen, dab der Milz bei derartigen Zustgnden eine 
negative Bedeutung zukommt, dab in der Milz die im Blute kreisenden 
Gifte alctiviert werden und dab sie auf diese Weise die Grundlage fiir 
infekti6se und toxisehe Agentien aller Art bildet. 

Malcai gibt auf Grund seiner experimentellen Untersuehungen der 
Ansicht Ausdruck, dab die Widerstandsfahigkeit der entmilzten Tiere 
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v e r s c h i e d e n e n  B a k t e r i e n  gegenf ibe r  in  n i e h t  u n b e d e u t e n d e m  MaBe 

e r h S h t  ist .  G le i chze i t i g  e rwiesen  s ich die aus  d e m  B l u r  de r  en tmi l z~en  

T i e r e  g e z f i c h t e t e n  B a k t e r i e n  i m  V e r g l e i c h  zu  d e n j e n i g e n ,  d ie  aus  d e m  
B l u t e  de r  Ve rg l e i chs t i e r e  s t a m m t e n ,  a l s  w e n i g e r  v i r u l e n t .  Malcai g l aub t ,  

die  Milz br ide  Aggress ine ,  we lche  die  V i ru l enz  de r  ins B l u r  e inge-  

d r u n g e n e n  K e i m e  e rhShen .  D i e  U n t e r s u c h u n g e n  y o n  Banti ,  Pugliese 
u n d  Luzatti  zeigben,  d a b  die  B l u t g i f t e  b e i  d e n  e n t m i l z t e n  T i e r e n  b e d e u t e n d  

g e r i n g e r e  E r s c h e i n u n g e n  h e r v o r r u f e n ,  als be i  d e n  Verg le i ehs t i e r en .  Blum- 
reich u n d  Jalcoby f anden ,  d a b  e n t m i l z t e  M e e r s c h w e i n c h e n  e ine  I n f e k t i o n  

m i t  D i p h t h e r i e - ,  P y o c y a n e u s -  o d e r  C h o l e r a b a c i l l e n  v i e l  besser  v e r t r a g e n  

als n o r m a l e  Tiere .  D iese  T a t s a c h e n  b r i n g e n  uns  d e m  V e r s t g n d n i s  de r  

g f ins t igen  W i r k u n g  de r  E n t m i l z u n g  be i  v e r s c h i e d e n e n  E r k r a n k u n g e n  

nghe r .  E s  h a n d e l t  s ich  o f f e n b a r  u m  eine S c h w g c h u n g  des  Virus .  A u f  

d iese lbe  W e i s e  k a n n  w a h r s c h e i n l i c h  a u c h  die  B e s s e r u n g  des  Zus r  

de r  C i r rho t ike r ,  we lche  Eppinger n i e h t  se l t en  n a c h  e iner  S p l e n e k t o m i e  
a u f t r e t e n  sah,  e r k l g r t  we rden .  
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