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( Eingegangen am 2. Januar 1935.)

Die Schwierigkeit, die Lebercirrhosen formal und kausal in ihrer
Entstehung vollkommen zu verstehen und dann klar zu klassifizieren,
hingt mit dem Umstand zusammen, daB ihr rédumlicher Aufbau nur
teilweigse bekannt ist. Damit ist die Frage verkniipft, wie weit die Fiille
der anatomischen Einzelbilder bei den Lebercirrhosen Entwicklungs-
stufen oder innere Gegensétze bilden.

Auf der einen Seite stehen die Ansichten, dafl der normale Lappchen-
bau im Laufe der Ausbildung einer Lebercirrhose durch von auflen ein-
wachsende Bindegewebszilige zerteilt wird, wodurch z. B. scheinbar
Zentralvenen gegen das Bindegewebe hin verschoben werden. Anderer-
seits werden die bei den Lebercirrhosen vorhandenen Knotenbildungen
als neugebildete Abschnitte, also als Adenome aufgefalit, wobei der
Lage des Bindegewebes weniger Beachtung geschenkt wird.

Wenn bei dieser Auffassung der Knotenbildungen bei den Leber-
cirrhosen demnach ein Gewebsuntergang vorausgegangen sein mul,
in dessen Trimmerfeld die Adenome entstehen, so ist dabei nicht beriick-
sichtigt, daBl schon makroskopisch verschiedene gesetzméafige Lage-
rungen der einzelnen Abschnitte zueinander zu beobachten sind, deren
Deutung vorldufig noch unklar geblieben ist. Es muf also versucht
werden, zu untersuchen, wieweit iiberhaupt der normale Lappchenbau
noch fir die Struktur der Lebercirrhosen eine Bedeutung hat, und wie
die Neubildungen des Parenchyms in ihren Wachstumsverhdltnissen
zu verstehen sind. Dabei ergeben sich sofort groBfe Schwierigkeiten.

Neben der Hauptmenge der Lebercirrhosen, tiber die im folgenden zu
sprechen sein wird, kommen solche zur Beobachtung, die nicht in der-
selben Weise zu verstehen sind. Es sind in der Hauptsache groBknotige,
haufig blutreiche Lebern mit langen Bindegewebsziigen, wie sie vor
allem im Kindesalter zu finden sind. Daneben handelt es sich auch
um groBknotige, blasse Lebern im jugendlichen Alter und Formen,
wie sie nach Endophlebitis der Lebervenen entstehen. Auf diese soll
in dieser Arbeit nicht eingegangen werden.

Virchows Archiv. Bd. 294. 40
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Maiterial und Methodik.

Dag Material verdanke ich dem pathologischen Institut der Universitit Leipzig
und den in dem statistischen Teil der Arbeit erwihnten Prosekturen der Sowjet-
union. Dazu kommen noch folgende Moskauer Prosekturen, die frither nicht
erwahnt wurden:

Basman Kr. (Dr. Herzenberg, Dr. Gordon).

Sokolniki Kr. (Dr. Kritsch).

Russakoff Kr. (Dr. Kritsch, Dr. Kudrjowzewa).

Obraszoff Kr. (Dr. Skworzoff).

Aus diesen iiber 300 Lebercirrhosen wurden die charakteristischen Fille aus-
gewihlt. Die Ergebnisse wurden in der Hauptsache durch iiber 80 Rekonstruk-
tionen von Serienschnitten gewonnen, zu deren Erginzung auch GefaBinjektionen
vorgenommen wurden.

Die rekonstruktiven Zeichnungen wurden durch Zusammensetzen von 200
Schnitten zu 8 p ausgefithrt. Da alle in derselben Weise gemacht wurden, kénnen
sie miteinander verglichen werden. Die zeichnerische Zusammenfiigung wurde
von Frau J. N. Grigorowa-Kondorskaja vorgenommen. Die Ausfiihrung der Sche-
mata verdanke ich Herrn Praparator Schmidf. In den rekonstruktiven Zeichnungen
wurden die Bindegewebs- bzw. Parenchymverhaltnisse aus Griinden der Uber-
sichtlichkeit getrennt von denen der Gefifle wiedergegeben. Die Stellen der Pri-
parate entsprechen einander. Im tbrigen sei auf die Erklarung der einzelnen
Bilder verwiesen.

Vgl. Rabl, Geogr. pathol. Untersuchungen iiber Ikterus, akute gelbe Leber-
atrophie, Lebercirrhosen und Cholelithiasis. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 38,
Beih. 1 (1934). Dort und in der Arbeit von Rdssle: Entzindungen der Leber.
Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. 1, 5. 1930,
ist die hier nicht angefithrte Literatur im einzelnen zu finden.

I. Architektur des Parenchyms.

a) Das Parenchymwachstum.

Das Wachstum des Parenchyms bildet die Voraussetzung der Ver-
lagerungen des Gewebes. Wieweit es zur Charakterisierung der Art und
der Strukturen der Lebercirrhosen herangezogen werden kann, soll
noch untersucht werden.

Schon vom ersten Beginn des Gewebsunterganges an, gleichgiiltig
an welcher Stelle er lokalisiert ist, wird dabei die Architektur der Paren-
chymbéilkchen verindert. Die gleichméfBige Léngsanordnung mit der
Orientierung nach den zu- und abfihrenden Gefifien verschwindet.
Im ganzen genommen werden die Bilkchen verschoben, es wechseln
sehr stark gedehnte und zusammengeschobene. Das Capillarnetz wird
dadurch, wie auch Schiile an einigen Injektionspréparaten nachweisen
konnte, sehr stark verzerrt. Durch die weiter unten beschriebenen
Membranen kénnen aufBerdem einige Balken auseinander gespalten
werden.

Die einzelnen Balkchen sind verschieden zellreich. Umschriebene
Hyperplasien fithren zu einer Verschiebung der umgebenden Béalkchen,
die gedehnt und atrophisch werden. Eine gegenseitige Verfestigung der
Balkchen durch Zapfenbildung entsteht jedoch durch die Vermehrung
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der Parenchymzellen nur in seltenen Fallen, obgleich diese nach Einzel-
schnitten gelegentlich vorzukommen scheinen. Eine gréflere  Bedeutung
diirfte diesem ProzeB8 nicht zukommen.

Auch bei der eingehenden Analyse der Zellen sind die Wachstums-
erscheinungen nachweisbar, die zu diesen Gewebsverschiebungen fiihren.
Durch die Untersuchungen von Jacobij, Voss, Clara, Keller, Freerksen,
Forster, Wermel und Ignatjewa wurde gezeigt, dall die dafiir genau zu
erfassenden Kerngroflen entsprechend der Heidenhainschen Synthesiologie
verschiedene Haufigkeitsmaxima zeigen konnen, die sich gelegentlich
wie 2 : 4 : 8 verhalten kénnen. Wéihrend diese Befunde fiir die normale
Leber gelten, so sind entsprechende Unfersuchungen bei krankhaften
Lebern kaum gemacht. Nur Clare erwahnt von einem Lebercirrhose-
fall, daB hierbei die Kernvolumina ein iiber die normale Grenze hinaus-
gehendes weiteres Maximum gezeigt hatten.

Die eigenen Auszahlungen ! ergaben gegeniiber den normalen Lebern
deutliche Unterschiede. Mehrere Haufigkeitsmaxima sind nur selten
vorhanden und zeigen auch dann noch Besonderheiten. Wahrend nach
Clara bei der normalen Leber des Menschen das erste Haufigkeits-
maximum das gréBte ist, also bereits deutlich gegeniiber den anderen
hervortritt, erscheinen bei den Lebercirrhosen Verschiebungen zu grof3-
kernigen Formen, wobei die einzelnen Wellenberge eingeebnet werden.
So kommt es meistens dazu, dal nur ein einziges Hiufigkeitsmaximum
nachzuwelsen ish.

Mit diesen Befunden ndhern sich die Lebercirrhosen solchen Ergeb-
nissen, wie ste bei embryonalen Lebern, also in der Wachstumsperiode
nachzuweisen sind. Jakobij, Olara und Forster fanden ndmlich beim
Embryo eine deutlich geringere Ausbildung der Wellenberge der Kurven
als beim Erwachsenen. AufBerdem ist von Bedeutung, dafl die Zellen
mit einer KerngroBenkurve ohne mehrere Gipfel hauptsichlich mehr-
kernige sind. Dementsprechend fand auch Jacobij, daf die Kurven der
mehrkernigen normalen Leberzellen flacher verlaufen und keine scharfen
Héufigkeitsmaxima zeigen.

Nicht immer finden sich abnorm groflkernige Formen bei Leber-
cirrhosen. Vor allem sind. sie nicht bel denen vorhanden, die nach der
Zahl der Kerne fiir ein besonders lebhaftes Wachstum sprechen. Sie
entstehen, wie auch die sonstigen Kernvermehrungen bei Lebercirrhosen
durch eine ,,innere Teilung* (Heidenhain ), eine ,,Endoamitose (Clara)
oder im engeren Sinne durch ,,Endoschisis® (Clara), also durch eine
amitotische Teilung ohne Durchschniirung des Kernes. In Uberein-
stimmung mit Clara konnten weiterhin in Lebern mit besonders viel
groBBkernigen Zellen nur wenige zwei- bzw. mehrkernige, andererseits
in Lebern mit wenigen oder keinen grofikernigen Zellen zahlreiche viel-
kernige Zellen beobachtet werden.

1 Erscheinen an anderer Stelle.
40%
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Starke Verinderungen sind am Gitterfasergeriist nachweisbar. Dal
die Zahl der Gitterfasern zunehmen kann, ist stellenweise zu sehen
(Herxheimer), obgleich, abgesehen von den zu besprechenden Um-
lagerungen, in Betracht zu ziehen ist, dal Vermehrungen durch Ausfall
einzelner Parenchymbilkchen vorgetduscht sein koénnen. Ob die
Bildung neuer Gitterfasern hierbei nur von den mycelartigen Strukturen
ausgeht, die von REdssle beschrieben wurden, erscheint mir nicht sicher
zu sein, da diese Stellen im Vergleich zu den Zellvermehrungen zu
unregelmiBig und zu selten zu finden sind. Wucherung von Gitter-
fasern in der Art von feinen, faserartig angeordneten Nadeln, wie sie
von Snessareff bei Embryonen nachgewiesen wurden, waren niemals
vorhanden.

Viel wichtiger ist die gesamte Struktur. Dem Verstindnis kommt
man naher, wenn man die Capillaren mit einem Schlauch vergleicht, in
dessen Wandung die Gitterfasern ein Netz bilden. Dieses Netz dndert sich
bei den Lebercirrhosen sehr stark. Es wird gedehnt oder entspannt. Ob
auch Risse vorkommen, 148t sich nicht nachweisen. Kinzelbilder lassen
sie als moglich erscheinen. Diese Anderungen gehen mit den Umlage-
rungen des gesamten Parenchyms parallel. In welcher Weise sie im
einzelnen zu verstehen sind, wird spéter im Zusammenhang zu besprechen
sein.

Bei der Entspannung liegen die Fasern locker nebeneinander, so daf}
sie im einzelnen zu verfolgen sind. Haufig ordnen sie sich in stirkerer
Querrichtung zum Capillarverlauf an, als dies in der normalen Leber
der Fall ist.

Bei der Dehnung liegen sie dicht nebeneinander. Sie konnen sich
auch vollstindig zusammenschliefen. Diese Lagerung kann lockerer
oder auch so dicht sein, dafB die einzelnen Fasern nur noch an einzelnen
Stellen getrennt gesehen werden kénnen. Es wird dabei dann derselbe
Zustand erreicht wie bei einem Schiffstau, das aus einzelnen ,,Kardeelen‘
und diese wieder aus ,,(Garnen® zusammengesetzt sind. KFin solches Tau
kann dann spiter kollagenisiert werden. Um bei dem Vergleich zu
bleiben, wiirde es dann von einer Iiille umgeben werden, das ,,Tau
wiirde bekleidet (Abb. 2).

Durch diese Spannungsinderungen kommt es also zu der Umwand-
Iung von prikollagenen Fasern in fibrillares Bindegewebe, wie sie von
Heraheimer, Kon und Huzella bei Lebercirrhosen angenommen worden ist.

Die Parenchymbilkchen werden dabei auseinandergezogen, die Hinzel-
zellen also schmiler, die Kerne auch atrophisch. Schlielich schrumpfen
die Parenchymbilkchen zusammen und kénnen dann von den Gitter-
faserziigen durch einen deutlichen Spaltraum getrennt sein. Da durch
das Wachstum der zemtral gelegenen Parenchymknoten diese Teile aus-
einandergezogen werden, liegen sie réwmlich orientiert ringformig wm die
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Abb. 1. Normale Leber. Rekonstruktion des Gefafverlaufes. Dieselben Bezeichnungen

und GréBenverhéltnisse wie Abb. 18, 20, 22 u. 24. Pf Pfortaderiste, € Zentral- und

Schaltvenendiste. Die beiden GeféSbdume haben einen geringen Neigungswinkel zueinander.
Die GroBe der Lappchen wechselt nach der Aufteilung der Pfortaderidste.

Abb. 2. Verschiebung des Balkengefiiges des Parenchyms beim Wachstum (Schema).

Damit im Zusammenhang stehen Spannungsinderungen der Gitterfasern. Im oberen

Teil der Zeichnung bilden sie ein lockeres Netz, im unteren Teil lagern sich die Einzelfasern

infolge der Dehnung zu Bindeln zusammen. Unten links angedeutet die Atrophie der
Balken und der Ubergang zu ,,Gallengangswucherungen®.
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Gewebsknoten angeordnet. Sie bilden einen Teil der als ,.Gallengangs-
wucherungen hdufig beschriebenen Strukturen. Dall sie mit wirklichen
Wachstumserscheinungen an Gallengingen nichts zu tun haben kénnen,
hatte ihre réumliche Orientierung eigentlich schon ergeben miissen,
da bei Vermehrungen von Géngen die Neubildungen stets um die alten
am stirksten sind.

Im Gegensatz dazu konnen bei den auf diese Weise entstandenen
atrophischen Leberbéalkchen die Kerne klein und dicht sein und das
Protoplasma schwindet in zunehmendem MaBe, so daf es dann zu fast
nackten Zellkernen kommen kann, die im Gefiige der Fasern liegen.
Die Bilkchenschlduche werden also ,,entparenchymisiert®, wie es Rissle
in anderem Zusammenhang genannt hat.

Dadurch werden viele Einzelbilder verstdndlicher, bei denen vom
Glissonschen Gewebe aus in die Capillaren zwischen normale Parenchym-
bélkchen hinein einzelne derbe, kollagene Fasern ziehen, obgleich an
diesen Stellen der Gewebsumbau nicht dafiir spricht, dafi ein Zellunter-
gang stattgefunden hat. Solche Befunde haben mehrfach zu der Annahme
gefithrt, dal es sich bei der Entstehung der Lebercirrhosen um eine
primére Vermehrung des Bindegewebes handelt, das zwischen die nor-
malen Leberbélkchen hineinwichst. Es handelt sich jedoch hierbei
nur um die Folge des Umbaues des Parenchyms auf die Gittertasern.

So stehen beim Parenchym im Vordergrund Wachstumsvorginge
mit Gewebsverschiebungen, die zu einem Herausdriicken von Parenchym-
zellen, sowie Verzerrungen der Blutcapillaren und der Gitterfasern
fiihren. Die dann aus dem Balkengefiige herausgeschobenen Zellen sind,
soweit sie nicht im Bindegewebe liegen, gelegentlich in den abfiithrenden
Lebervenen nachzuweisen. Uber ihr weiteres Schicksal ist nichts
bekannt.

Sehr eng mit diesen Spannungsinderungen der Gitterfasern hangen
solche des ,retikuldr-trajeltorialen Aufbaues® (Orsés) des Bindegewebes
zusammen. Wie Orsés durch Untersuchungen am Bindegewebsgeriist
der Lymphknoten zeigen konnte, werden durch Einlagerungen, als
welche bei den Lebercirrhosen die Parenchymabschnitte anzusehen
wéren, die umgebenden Bindegewebsfasern verschoben und dann zu-
sammengelagert. Hs erfolgt dadurch eine Verschmelzung von ,.Grund-
febrillen’ zu ,.Hauptbiindeln®. Diese Vorginge sind die gleichen, wie sie
soeben an den Gitterfasern besprochen wurden. Sie lassen sich an den
Bindegewebsfasern in der gleichen Weise nachweisen. Auch hier lagern
sich die Einzelbiindel zu groBen Fasern zusammen, die dann zirkuldr
die Parenchymabschnitte umgeben.

Die Anderung ist deutlich an der wechselnden Fihigkeit der Silber-
smprignation zu verfolgen bis schlieflich die grofien Biindel auch bei Fir-
bungen auf elastische Fasern darzustellen sind. Die Impragnationstihigkeit
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elastischer Fasern beginnt ndmlich nicht wahllos, sondern geht von
den &ltesten Teilen in den Bindegewebsherden aus.

Das Parenchymwachstum macht die Spannungséinderungen des
Stiitzgerustes (QGitterfasern und Bindegewebe) sowie die Lagednde-
rungen von Gewebsbalken verstdndlich, jedoch nicht den riumlichen
Bau der Lebercirrhosen. Um diesen zu verstehen, mull es zu weiteren
Spaltbildungen kommen, die spiter besprochen werden sollen. Die
Wachstumserscheinungen fiir die verschiedenen Formen der Leber-
cirrhosen sind dabei die gleichen.

b) Die Lokalisation des Bindegewebes.

Nach der Lokalisation des Bindegewebes ergeben sich verschiedene
Gruppen. Bei der einen ist das Bindegewebe intralobulir, bei der anderen
extralobuldr gelagert (Abb. 5, 6, 7 u. 8).

Die Hauptmasse der Bindegewebsziige liegt bei den intralobuliren
Gangformen innerhalb des Parenchyms, nur ein Teil direkt am Glisson-
schen Gewebe. Auf keiner Rekonstruktion lief sich ein Binde-
gewebsherd innerhalb des Parenchyms nachweisen, der nicht mit dem
Glissonschen Gewebe einen Zusammenhang gehabt hitte. Diese Ver-
bindung ist in manchen Fallen sehr klein und besteht nur aus wenigen
dicken Fasern, die sogar noch Leberzellschlduche einschlieflen kénnen.

Andererseits ist festzustellen, dall bei Nekrosen, die keine Verbindung
mit dem Qlissonschen Gewebe haben, keine Andeutungen einer bindegewebigen
Ausheilung festzustellen sind. Es sind dies dieselben Beobachtungen,
wie man sie bei Nekrosen im intermedidren und zentralen Léppchenteil
im Verlaufe von Gallenstauungen oder beim Gewebsuntergang durch
Blutstauung machen kann. Jaffé machte dieselben Beobachtungen bei
Versuchen iiber experimentelle Lebercirrhosen.

Im Anfang ist die Bindegewebsvermehrung in den einzelnen
Teilen der Leber sehr verschieden stark ausgebildet. Es wechseln fast
normale Bezirke mit solchen, in denen ein starker Gewebsuntergang
stattgefunden hat. Auch im einzelnen Schnitt ist dies festzustellen.
Diese Lebern sind jedoch bereits makroskopisch auf eine Cirrhose ver-
déachtig, obgleich mit dem freien Auge keine Bindegewebsziige klar
hervortreten. Die Konsistenz ist vermehrt, die Farbe braucht noch
nicht blaB zu. sein, die Schnittfliche hat nicht immer das normale
Blutverteilungsbiid.

Die Lokalisation des Bindegewebes ist nicht wahllos. Besonders stork
betroffen sind die Enden der Pfortaderverzweigungen und diejentgen Ge-
webspartien, die 2wischen den Pfortaderdsten und den Enden der Zentral-
venen liegen. Diese Bezirke sind sehr verschieden grof. Aus der Breite
der Narben ist die Ausdehnung des Gewebsunterganges nicht ohne
weiteres ablesbar, da das Parenchym wieder stark zusammenriicken
kann (Abb. 20, 25 u. 26).
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Abb. 4. Cirrhose bei starkem herdiSrmigen Gewebsuntergang
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Abb. 5. Perilobulére Cirrhose im Anfangsstadium.

Abb. 6. Intralobuldre Cirrhose im Anfangsstadium.

Abb. 3—6. Schemata der Entstehungsmdglichkeiten von Lebercirrhosen.
Gezeichnet sind Pfortader-, Arterien-, Gallengangs- und abtiihrende Venenéste,
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Abb. 7. Histologisches Préiparat bel intralobulirer Gangform (dieselbe Leber wie
Abb. 21 u. 29).

Abb. 8. Histologisches Priparat bei extralobwlirer Gangform (dieselbe Leber wic
Abb. 17 u. 18).

Abb. 7 u, 8. Vergleichsweisc Anordnung des Bindegewebes bei intra- und extralobulirer
Cirrhose.



Die Architektur der kleinknotigen Lebercirrhosen. 615

Das alte Glissonsche Gewebe braucht davon nicht berithrt zu werden,
so daB es unverindert daneben legt. Besonders mufl darauf hingewiesen
werden, daB in ihm keine sog. Gallengangswucherungen zu sehen sein
missen.

Hiervon unterscheiden sich die extralobulidren Cirrhosen. Schon
von den ersten Stadien an wird hier das alte Glissonsche Gewebe in den
ProzeBl so vollstindig einbezogen, daB es auch schon zu dieser Zeit
nicht mehr von dem neuen Bindegewebe unterschieden werden kann.
Es verschwindet die lockere Faserstruktur. An seine Stelle tritt ein
dichtes Geflecht. Im Beginn dieser Cirrhosen treten daher die nor-
malen Verzweigungen des Glissonschen Gewebes schon bei fliichtiger
Betrachtung stérker als in der normalen Leber hervor. Bei der genaueren
Lokalisation ist eine stirkere Beteiligung der kleineren Aste als der ganz
groBen zu beobachten. Bei weiter fortgeschrittenen Féallen erscheinen
diese stabartigen Narben im Einzelschnitt als lingere Béander, da reine
Querschnitte seltener vorkommen.

Fiir spétere Schnittbilder von Lebercirrhosen ist neben der Gangform
des Prozesses das Wachstum des Parenchyms und die Stirke des Ge-
websunterganges malgeblich. Diese Einflisse bedingen fiir alle Lebern
Bilder, die sehr groBe Ahnlichkeiten miteinander haben kénnen. Stellen
mit weniger stark fortgeschrittenen Stadien, insbesondere auch die
Bindegewebsverhéltnisse um die groBeren Pfortaderaste und Gallenginge
tragen aber dazu bei, auch dann noch hiufig eine Vorstellung iiber die
Gangform entstehen zu lassen.

¢) Die Adenombildung.

Durch ein gleichmiBiges Parenchymwachstum und durch die Lokali-
sation des Bindegewebes an den Stellen des Gewebsunterganges ist die
Architektur der Lebercirrhosen nicht verstindlich. Sie wird es nur,
wenn aullerdem noch die Art der Enistchung der Adenome in ihrer véiium-
lichen Lagerung klargestellt wird. Sie schlieBt sich, wie auch das Wachs-
tum der Einzelzellen, eng an die Wachstumsgesetze der ,,synthetischen
Morphologie® an, wie sie von Heidenhain fiir zahlreiche Gewebssysteme
klargelegt werden konnte.

Im Vordergrund der Untersuchung stehen dann Membranen. Wenn
durch die bisher beschriebenen Vorginge Parenchymschliuche ent-
standen sind, so werden diese durch Membranen oder Septen in regel-
méBiger Weise zerteilt, so dall auf der Schnittfliche das Bild einer
annuliren, insuliren oder knotigen Cirrhose entsteht (Abb.16). Wie
die Einzeluntersuchung zeigt, handelt es sich bei diesen Bindegewebs-
zligen um schmale Membranen, die sich tiber lange Strecken verfolgen
lassen. Als Beispiel diene eine, die niemals breiter als 50 u war, sich aber
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Abb. 10. Beginnende Teilung mit Umordnung der Parenchymbalken, bevor es zu einer
bindegewebigen Wandung kommt (7).

Abb. 9—11. Spaltung des Parenchyms durch Membranen oder Septen.
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iiber eine Schnittiefe von 2800 y nachweisen lieB. Sie sind zellarm,
Gallengangswucherungen fehlen weitgehendst.

Durch die Untersuchung am groBen Ubersichtsschnitt — dasselbe
gilt auch fiir makroskopische Praparate — ist ihre gegenseitige Lage sehr
klar erkennbar. Es handelt sich um Membranen, die zuerst immer ganz
oder fast vollstindig parallel zueinander liegen. Die gegenseitige Neigung
ist eine geringe. RegelmiBig lassen sich nicht nur zwei derartige Mem-
branen oder nur eine Stelle im Pridparat mit derartigen Befunden nach-
weisen, sondern es ist die ganze Leber davon ergriffen.

Abb. 11. Ausgehildete Teilung mit Bildung von zueinander parallel gelegenen Scheide-
winden (M, und M. Dabei ist IM4: noch nicht vollstéindig, M, bereits vollstdndig
ausgebildet.

Bei der Untersuchung von Serienschnitten finden sich auBerdem
noch halbmondférmige Furchen in den Oberflichen der Parenchym-
schlduche, die — wie die groBen Ubersichtsschnitte zeigen — in Be-
ziehung zu den Membranen stehen. Membranen koénnen mit derartigen
Furchen abwechseln. Beide haben also dieselben Ursachen (Abb. 16).

Es handelt sich bei diesen Bildungen nicht um Einschniirungen,
die durch Schrumpfungen des Bindegewebes oder nur durch ein knoten-
formiges Auswachsen des Parenchyms bedingt sein koénnen. Dagegen
spricht schon der Umstand, daBl in den Winkelstellen der Furchen nie-
mals besonders viele oder dicke Fasern liegen. Ein Modellversuch zeigte
dasselbe. HEs wurden Wachsplatten, zwischen denen diinnste Gummi-
hiutchen ausgespannt wurden, aufeinandergeklebt und versucht, in
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diesemn Block Druckfurchen zu erzeugen. Trotz starker Belastung und
Anstellen des Versuches im Thermostaten bei 37° waren die Ergebnisse
auch nach mehreren Tagen noch sehr geringe.

Parenchym- und Bindegewebsstrukturen, Anordnung und Bau der
Membranen sprechen jedoch dafiir, daff es sich um Spaltungen des Paren-
chyms uwnd sekundire Einstilpungen des Bindegewebes handelt.

Diese Membranen entstehen nédmlich nicht an beliebigen Stellen,
sondern es tritt bereits, bevor sich das Bindegewebe bildet, eine Lings-
orientierung der Parenchymbalken ein, die dann auseinanderweichen
(Abb. 9, 10 u. 11).

Dabei bilden sich Dissoziationen der Parenchymzellen aus, die streifen-
formig im Gewebe angeordnet sind. Dafll diese Dissoziationen nicht
wahllose postmortale Bil-
/ dungen sind, hat bereits
RS e Rissle angenommen. Im
=\ spiteren Stadium der
Spaltung ordnen sich
die angrenzenden Balken
spitzwinkelig zu den Tei-
(. lungsrichtungen an. Die

< Spaltung des Parenchyms
ist  demmnach die Folge
oder der Endzustand einer
Umlagerung der Bilk-
chen. Schliefilich kommt
es zu einer Spaltung des

Abb. 12. Raumlicher Lebercirrhogenban (in engster An-
lehnung an die vorhergehenden Schemata). Von oben
tritt ein Pfortaderast zwischen drei Sammelldppchen. Von
diesen ist die Entstehung der Adenome mit der Art der
Furchung und der regelmi#Bigen Ausbildung von Mem-
branen gezeigt. Bei den beiden rechten ist eine rdumliche
Darstellung verwendet. Die Furchen bilden sich iminer
tiefer aus. Durch das linke Sammellappehen ist ein Hori-
zoutalschuitt gelegt, um in dem Spatstadium die réum-
liche Vorstellung eines mikroskopischen Priparates zu
vermitteln. Nach unten treten abfilhrende Venen aus,
deren Lagerung sehr verschoben ist. Der Gewebsunter-
gang beginnt an den feineren Verzweigungen der Pfort-
ader und Gallenginge, von denen nur die Pfortaderiste
gezeichnet wurden (vgl. Abb. 4),

gungen, wobel sie nicht Immer ganz

Gewebes, wie sie allge-
mein fiir Driisenréhrechen
von Heidenhain ange-
geben wurde und von
ihm besonders an den
Speicheldriisen und dem
Darm beschrieben wurde.

Der Lage nach ent-
stehen diese Spaltungen
zuerst in querer Richtung
zu den Pforfaderverzwei-

senkrecht zu ihnen stehen

(Abb. 12, 17, 19, bes. immer SR). Swpdter treten weitere Spaltungen auf,
die domn senkrecht zu den ersten orientiert sind. Dadurch kommt es
zu einer groBen RegelmiBigkeit der Anordnung der Parenchyminseln,
die immer kleiner werden miillten, wenn nicht das Wachstum die
Verkleinerung der Gewebsabschnitte ausgleichen wiirde. Sehr selten
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kommen dazu weitere Ebenen, die zu den ersten Ebenen radifr angeordnet
sind, so daB sie auf dem Schnitt Sektoren einer Kreisflache ausschneiden.
Diese Spaltungen brauchen am Anfang nicht als gleichméaBige Léngs-
furchen an der Oberfliche zu beginnen und sich von dort aus weiter
in die Tiefe fortzusetzen, sondern kénnen auch keilformig gestaltet sein,
so daf} sie gpitz im Parenchym endigen.

Daraus geht hervor, dalB3 die Spaltebene sich stets senkrecht zum groften
Durchmesser des Parenchymschlouches oder -knotens einstellt. Die Folge
davon ist eine groBe RegelméBigkeit der Strukturbildungen.

Mit diesen Regeln der Gewebsteilung gliedern sich die Lebercirrhosen
in die Wachstumsgesetze ein, die Herfwig in derselben Art fiir die Zell-
teilungen bei der Gastrulation aufstellte (erstes und zweites Spaltungs-
gesetz Hertwigs).

d) Theorie der Gewebsarchitektur.

Nachdem gezeigt wurde, dafl es bei den Lebercirrhosen nicht nur zu
einem verschieden stark lokalisierten Parenchymuntergang und da-
durch wechselnd reichlich angeordnetem Bindegewebe, sondern gleich-
zeitig zu einem Parenchymwachstum mit Adenombildung kommt, bei
dem Gewebsspaltungen eintreten, soll nun versucht werden, zu zeigen,
welche Krafte dabei eine Rolle spielen.

Die vorhergehenden Untersuchungen zeigten folgendes: Infolge von
gleichmaBig verteilten Gewebsuntergingen wird die einheitliche Paren-
chymmasse in ein Gitter zerteilt. Der Verlauf kann intra- und extra-
oder perilobuldr fortschreiten. Die Gitterbalken werden durch das Par-
enchymwachstum verschoben und zerteilt. Dadurch entsteht auf der
Schnittfliche das Bild der knotenférmigen, insuliren oder annuliren
Cirrhose.

Dabei erfolgt dieses Wachstum des Parenchyms nicht wahlios,
sondern nach dhnlichen Gesetzen wie auch dasjenige der Leber bei der
Léappchenbildung (vgl. Clare und Mall). Aus den Parenchymschliuchen
wachsen durch Teilung Abschnitte hervor, die zueinander eine gesetz-
miBige Lagerung haben kénnen. Wihrend dagegen bei der Léppchen-
bildung tnnerhald der als Lippchen imponierenden Gewebsabschnitte in
der Mitte eine Vene liegt, sind die bei den Lebercirrhosen entstehenden
Bildungen gefiflos, der AbfluB des Blutes kann also nur durch stark
verschobene Capillaren erfolgen (Abb. 13 u. 14).

Da die Bildung der dadurch entstehenden neuen Membranen auch
mechanischen Gesetzen unterliegt, miissen diese kurz besprochen
werden.
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Die dabei in Betracht kommenden Verhiltnisse miissen am Beispiel
der Belastung eines Balkens erldutert werden. Wird durch eine Druck-
erhohung ein Balken - belastet wund

. Druck-
durchgebogen, so verkiirzt sich die der /f/%/lzg/zg
Druckseite zugewendete Flache, wih- Balkens

doriber

rend die gegeniiberliegende verlingert
wird. Es entsteht dabei einerseits eine \L l I
,,Druckspannung*, die das Gewebe im A ~
Bereich der Verkiirzung zusammen- 7 ) o 7 S
prefit, andererseits eine ,,Schub-* oder AN _ 0p;;/r‘_350‘“;\:“ ~/
y»Zugspannung® im Gebiet der Dehnung N4 ~.7
des Gewebes. Dadurch bilden sich auf "’/&,}@‘[)@-sna@\g@y@s@
beiden Seiten des durchgebogenen Bal- T
kens sog. ,,Schubrisse, die gegen die
Mitte hin etwas geneigt sind. Sie liegen i‘fé’dl‘fn %vcilfﬁi g‘i%r gg;k%ncﬁfﬁgfﬁgﬁg
zueinander fast ganz parallel (Abb. 15). Druckspannung.

Die Biegungsspannung veranlaBt durch

direkte Kraft Schubspannungen und Querkrifte, die von dem Wider-
stand des eigenen Materials und dem Angriffspunkt des Druckes

Abb. i6. Anordnung der Spaltungsmembranen in einer Lebercirrhose (Zeichnung nach
einem Praparat): Membranen 1a—1le, 2a—2e, 3a—3d, 4a—4c, 5a—5f, 6a—6g, Ta—T1,
8a—8c, 9a—9Ye. Bei reiner Biegung entstehen in der Mitte des Balkens griBere Knoten
(4, B, C), von denen aus Veristelungen auftreten konnem. (Hell Parenchym,
grau Bindegewebe, schwarz Venen.)

abhéngig sind. Wenn also der Druck mehr auf der einen Scite des
Balkens angreift, so werden die Schubrisse niher nach diesem Ende

Virchows Archiv. Bd. 294. 41
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auftreten. Entsteht in der Mitte des Balkens ein gréBerer Knoten
(Abb. 16 A, B, C), so ist anzunehmen, dal der Balken auf reine Biegung
beansprucht wird. Nicht ausgeschlossen bleiben natiirlich die oben
erwihnten Schubrisse, welche in der Nihe der Auflagerungspunkte des
Balkens auftreten und daher Verdstelungen verursachen (Abb. 16 A a—c,
Ba—e, Ca—d).

Ubertrigt man diese Gesetze auf die Gitterbalken der Lebercirrhosen,
so finden sich hier dieselben Bildungen wieder. Die Entwicklung von
Anfangsstadien bis zu den spiteren Formen ist im einzelnen zu ver-
folgen. SchlieBlich ist das Gewebe von zahllosen Spalten durchsetzt,
die mehr oder weniger parallel zueinander liegen (Abb.16: la—Ile, 2a
bis 2e, 3a—3d, 4a—4c, 5a—5f, 6a—6d, Ta—T7f, 8a—8¢, 9a—9e). Damit
sind verschiedene morphologische Bilder verstindlicher. Gewebsbalken,
die dber grofe Strecken miteinander usammenhingen, und Gewebsinseln,
die auf dem Schnilt scheinbar voneinander getremnt sind, bilden keine
dgtiologischen Uniterschiede, sondern sind nur Ausdruck des Stadiuwms der
Krankheit.

Im Verlauf des Parenchymwachstums kommt es also zu einer Spal-
tung oder Furchung des Gewebes, die derjenigen entspricht, welche
sich auch sonst beim Driisenwachstum herausbildet. Es sei dabei an
die Gleichheit der Lagerung der beschriebenen Membranen mit denen
erinnert, welche die normale Léppchenanordnung anderer Driisen
bilden, auf deren Lagerung Heidenhain hingewiesen hat. Durch diese
Spaltung oder Furchung bilden sich mehr oder weniger regelméfig zu-
einander angeordnete Gewebskomplexe heraus, die als Adenomeren in
Analogie mit anderen Driisen zu bezeichnen wiren. Diese bilden dann
grofere Einheiten, wodurch ein ,,Histocormus® oder eine ,,Stockbildung*
(Heidenhain) entstebt, in der die einzelnen Spaltungen gesetzmiSige
raumliche Anordnungen haben. Diese Adenomeren haben mit Lappchen
im Sinne des Leberaufbaues nichts zu tun, so daB es nicht gliicklich ist,
bei den Lebercirrhosen von einem verdnderten Lappchenaufbau zu
sprechen.

Mit dieser Ausbildung der Adenomeren durch Teilung oder Spaltung
des Gewebes im Verlauf des Parenchymwachstums kommt es auflerdem,
wie Heidenhain an anderen Driisen nachweisen konnte, zu einer Entdiffe-
renzierung von Driisenzellen zu Gangzellen (,,Trennungszellen). Das
gleiche 1aBt sich auch bei den Lebercirrhosen zeigen. Herdformig treten
am Rand von Parenchymabschnitten Herde auf, die in das Parenchym
selbst hineinreichen und auBen erst vom &lteren Bindegewebe umgeben
sind. Sie bestehen aus hellen Zellen, die gangartig angeordnet sein
kénnen und alle Ubergéinge zu Leberzellen haben. Sie sind vielfach be-
schrieben und zu den ,,Gallengangswucherungen® hinzugerechnet worden.
Oft haben sie um sich einen Spaltraum. Diese Gewebsschliuche sind
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Abb. 17. Parenchym- und Bindegewebsaufbau. Dargestellt ist die Grenze zwischen Par-

enchym und Bindegewebe als Membran, so da8 man in die beiden Gewebsteile rdumlich

hinein sehen kann., Die Technik der Darstellung ist die gleiche in den Abb. 19, 21 u. 23.

P Parenchym, B Bindegewebe. Im Parenchym deutliche Membranen (SE), die zueinander
parallel und senkrecht zu den Pfortaderverzweigungen liegen.

Abb. 18. GeféBrekonstruktion. Bezeichnungen und Grofenverhaltnisse wie Abb. 1, 20, 22

u. 24. An den Pfeilen ist eine deutliche Einstiilpung der Wandung zu sehen (vgl. Abb. 24).

Abb. 17 u. 18, Rekonstruktionen derselben Stelle einer Lebercirrhose von perilobulirer
Gangform.

41*
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sehr kernreich. Da aber auch die Gallengiinge selbst wachsen, ist ihre
Abgrenzung am Einzelobjekt auBerordentlich schwierig.

Wenn Clara, Herxheimer und Tholldte zu der Auffassung gekommen
sind, daB} aus Gallengangszellen niemals Leberzellen entstehen konnen,
so kann das an diesen Befunden liegen. Wie ndmlich einige Rekonstruk-
tionen ergaben, brauchen diese ,,Gallengangswucherungen nicht mit
den Gallengdngen zusammenzuhdngen, sondern liegen als Enden an
Parenchymschlauchen. Nur einige schliefen sich zusammen und setzen
sich in Gallenginge fort.

Fir die Entstehung der Formen, also der Architektur der Leber-
cirrhosen, kommen demnach Gewebsuntergang und Gewebswachstum
zusammen. Dabei ist das Wachstum des Parenchyms gleich wichtig
wie das des Bindegewebes. Die endgiiltige Form hat demnach einen gegen-
iiber der normalen Leber stark verdnderten Aupbau, der nicht zufdllig ist,
sondern festen Regeln unterliegs.

II. Architektur der GefiBbiume.

AuBler der Architektur des Parenchyms wurde diejenige der Gefas3-
béaume untersucht, da die Moglichkeit bestand, dadurch die einzelnen
Formen weitgehender zu charakterisieren als dies bisher durchfithrbar ist.

Frither ist nur durch Injektion (Frerichs, Ackermann, Mc. Indoe,
Kretz, Bergstrand) versucht worden, die Gefdflbdume zu untersuchen.
Ubereinstimmend wurde dabei eine sehr starke Herabsetzung der
GefafBzahl nachgewiesen, deren nihere Ursachen aber nicht weiter auf-
geklédrt wurden. Sie haben den groBlen Nachteil, dafl die Injektionen
bereits kurze Zeit nach dem Tode nicht mehr so vollstindig die Gefafle
fiilllen, um immer vergleichbare Resultate zu erzielen.

a) Der Pfortaderbaum wird im groben und feinen Bau sehr stark
verindert. In den groPeren Asten entsteht eine geringe Erwetterung,
wihrend die feineren Verzweigungen an Zahl sehr stork abnehmen. Es
tritt dadurch eine starke Vergroberung des gesamten Baumes ein, der
durch viele einzelne Verinderungen auch das Bild der RegelmaBigkeit
stark einbiBt, das fiir die normale Leber sehr charakteristisch ist. Von
den feineren Asten verschwinden vollstdndig diejenigen, die von grofen
Asten fast senkrecht in das Parenchym hinein abzweigen. Auch die
reiche Aufteilung bei der Begrenzung des normalen Lappchens fehls,
so dafi die Pfortaderiste mit den letzten grofen Aufteilungen endigen.
Diese wirken im Gesamtbaum sehr eckig (Abb. 18, 20, 22, 24 u. 25.
Immer Bezeichnung Pf).

Die Winkelbildung wechselt sehr stark. Es kommen Aste vor, die
im rechten Winkel abzweigen, wihrend andere nach der Teilungsstelle
noch ein Stiick zusammenliegen. Dazu kommt noch, dafl Aste im ganzen
gedreht werden kénnen, wihrend sie in der normalen Leber einen fast
ganz gestreckten Verlauf haben.
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Das Gemeinsame dieser Veranderungen sind Verlagerungen, die also
ihre Ursache nicht im GefaBrohr oder der Bindegewebsentwicklung
haben, sondern in dem Wachstum des Parenchyms, das dann auf den
Venenbaum seinen Einflufl ausiibt. Es gibt dabei auch Stellen, an denen
zu sehen ist, dafl Parenchymteile durch gegenseitigen Druck von beiden
Seiten ein GefaBlumen vollstéindig verschlieBen kénnen (Abb. 20, Pfeile).

Eng damit hingen die Griunde fiir die Abnahme der feineren Pfort-
aderdste zusammen, die durch Verénderungen des Bindegewebsaufbaues
bedingt sind. Durch die frither beschriebenen Spannungsinderungen
des ,,retikulér-trajektorialen Aufbaues des Bindegewebes, die durch das
Wachstum des Parenchyms entstehen, werden zahlreiche Fasern gespannt.
Diese driicken dabei diejenigen Gefifdste 2w, welche am zariesten sind,
also die feinsten Verzweigungen. Unter allen Ursachen fir die Abnahme
der Pfortaderiste spielt diese die Hauptrolle. Auf die weiteren Moéglich-
keiten, die fiir Kinzelfalle in Betracht zu zichen sind, mull nun soweit
eingegangen werden, als es in diesen Rahmen gehort. Dazu gehéren die
Verdnderungen, die durch den Parenchymuntergang bedingt sind.

Nach dem Herauslosen groBer Parenchymteile kommt es zu einer
Art von Kollaps, einem Zusammensinken retikuliren Stiitzgewebes,
aber damit auch der GefiBe. Es bilden sich Falten der Wandung, die
das Lumen teilweise oder ganz verschliefen. An den kleineren Gefillen
wirkt sich dieser Vorgang dadurch stéirker aus, dalB diese leichter fiir
den Blutstrom undurchgéingig werden.

Aulerdem haben jedoch noch Verdnderungen der GefiBwand selbst
eine Bedeutung. Die innerste Zellhaut kann abgehoben sein. Zwischen
ihr und der iibrigen Wandung kénnen dann Infiltrate vorhanden sein.
Die Auflockerung kann aber auch viel weiter gehen und einen groBen
Teil der Gefaiwand betreffen. Solange dann in dieser keine Infiltrate
vorhanden sind, ist die Beurteilung leichter moéglich. In spdteren Stadien
vermehren sich diese Intimazellen auch ohne eigentliche Infiltrate. Dadurch
kann es besonders bei kleineren GefiBdsten zu vollstindigen Verschliissen
der Lumina kommen. Die elastischen Fasern bleiben nicht unbeteiligt.
Charakteristisch ist, dafl auch in fortgeschrittenen Stadien der Leber-
cirrhosen die untergegangenen Pfortaderaste nicht mehr mit Hilfe ihrer
elastischen Fasern zu rekonstruieren sind.

b) Auch der Baum der Zentralvenen wird sehr stark verindert. Fiir
alle Lebercirrhosen gilt, dall die Zahl der Zeniralvenen stark abnimmi
(Abb. 18, 20, 22, 24 u. 25, Bezeichnung C). Bruchstiicke kénnen sich noch
finden, die keinen weiteren Zusammenhang mit den weiter abfiihrenden
Teilen haben (Abb. 18 u. 24). Es handelt sich um GefiBreste, die auf
den Serienuntersuchungen nachgewiesen werden konnten. Diese Bruch-
stiicke sind auch bereits gegeniiber der normalen GroBe von Zentralvenen
verkleinert. An den Abschnitten zwischen den Resten der Zentralvenen
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ist nichts nachweisbar, was zu der Annahme fithren wiirde, daB es sich
hier um ehemalige Geféfistellen handeln konnte. Daraus ergibt sich,
daf die Abnahme der Zentralvenen nicht durch eine Verdnderung
bedingt ist, die im Gefaf3 selbst begriindet ist. Ganz besonders ist jedoch
das Parenchymwachstum malflgeblich, da es sehr leicht zu lokalen

Abb. 19. Beginnende Knotenbildung in der Mitte des Priparates. Parenchym- und Binde-
gewebsrekonstruktion (rot Bindegewebsraum, blau Parenchymraum). Technik der Dar-
stellung vgl. Abb. 17. H Hintergrund sichtbar. Entsprechende Bilder vgl. Abb. 17, 21 u. 23,

Kompressionen so zartwandiger Gefile fithren kann, wie sie die Zentral-
venen sind.

Die erhaltenen Venen koénnen mehr oder weniger durch dieselben
‘Wachstumserscheinungen des Parenchyms verlagért werden. Meistens
diirfte es sich bei diesen GefdBen um Schaltvenen handeln, nicht, wie
aus dem Schema von Moon hervorgeht, um Zentralvenen. Sie konnen
dabei dicht neben Pfortaderisten liegen, von denen sie nur durch eine
diinne Parenchymschicht oder etwas Bindegewebe getrennt sind. Aber
eine direkte Verbindung zwischen den zu- und abfiihrenden Venen
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konnte auch an diesen Stellen niemals nachgewiesen werden. Anastomosen
sind nicht vorhanden.

Zwischen den Pfortaderdsten und diesen abfithrenden Venen ist dann
nur eine schmale Schicht, welche der Rest des Gittergeriistes von dem
zugrunde gegangenen Parenchym ist (Abb. 20, 25 u. 26). Teile von
solchen Venen kénnen sehr stark erweitert sein, ohne daf der verfolgbare

..\’\\ N
N )
\i&"

Abb. 20. Starke Abnahme der Zahl der Gefae gegeniiber der rormalen Leber (vgl. Abb.1).
An den Pfeilen Kompressionen von Geféien durch das Parenchymwachsbum.
(Bezeichnungen und GroBenverhiltnisse wie Abb. 1, 18, 22 u. 24).

Abb, 19 u. 20. Rekonstruktion derselben Stelle einer Lebercirrhose von intralobulirer
Gangform.

Teil einen Grund dafiir erkenmen liefe. Es ist durchaus moglich, daf
das gleiche fiir andere Erweiterungen gilt, jedoch dazugehorige Kom-
pressionen nicht mehr in dem gleichen untersuchten Block enthalten
waren.

In der Wandstruktur der abfiihrenden Venen kommen sehr #hnliche
Verénderungen wie an den Pfortaderdsten vor. Auch hiér sind an den
Sammelvenen, gelegentlich bereits an den Zentralvenen, Wucherungen
der innersten Wandzellen festzustellen, die entweder lokalisiert sind
oder gleichmaBig die ganze Wand umgreifen kénnen. Besonders reichlich
sind sie bei denjenigen Umbauvorgingen zu finden, die sich an chronische
Blutstauungen anschlieBen. Diese Wandwucherungen kénnen dann
zu vollsténdigen Gefidliverschliissen filhren. Eine dadurch bedingte
Blutstauung ist nicht immer nachzuweisen, so da anzunehmen ist,
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Abb. 21. Parenchym- und Bindegewebsrekonstruktion. Technik der Darstellung und
Bezeichnungen vgl. Abb. 17, GroBenverhiltnisse wie Abb. 1, 17—24, 25.

Abb. 22. GefaBrekonstruktion. Dieselbe Stelle wie Abb. 21. Bezeichnungen wie Abb. 1,
18, 20, 24. VergroBerung der Aste mit starker Abnahme der kleinen Verzweigungen.

Abb. 21 u. 22. Intralobulire Gangform einer Lebercirrhose.



Die Architektur der kleinknotigen Lebercirrhosen. 629

Abb. 23. Parenchym- und Bindegewebsrekonstruktion. Technik der Darstellung und
Bezeichnungen vgl. Abb. 17, 19, 21.

Abb. 24. GefaBrekonstruktion. Dieselbe Stelle wie Abb. 23. Bezeichnungen wie Abb. 1,

18, 20 u. 22. Abb. 24 zeigt zahlreiche Pfortaderverengungen durch Verschliisse von auBen

her (vgl. Pfeilrichtungen, entsprechend Abb. 18), und daB von den abfithrenden Venen
teilweise nur noch Bruchstiicke vorhanden sind.

Abb. 23 u. 24. Extralobuldre Gangform einer Lebercirrhose.
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daB8 dann langsam der Blutstrom andere Bahnen eingeschlagen hat.
Umschriebene Infiltrate in der Wandung wurden nicht gefunden, obwohl
sie bei Fallen von akuter gelber Leberatrophie beobachtet werden
konnten. Dagegen fand sich einmal bei einer sehr stark fortgeschrittenen
Cirrhose eine umschriebene Wandnarbe, die als der Endzustand einer
solchen Entziindung gedeutet werden miiite. Die Verdnderungen an den

Abb. 25. Gesamtbild der GefaBrekonstruktion, von welcher der rechte obere Teil als
histologischer Schnitt in Abb. 26 abgebildet wurde.

elastischen Fasern entsprechen vollstindig denen, die auch bei den
Pfortaderisten gefunden wurden. AuBerdem kommen héufiger um-
schriebene gréfiere Unterbrechungen der elastischen Fasern vor.

Durch diese verschiedenen Verdnderungen konnen Gewebsblocke
von der GréBe gewohnlicher mikroskopischer Priparate in spéteren
Stadien von Lebercirrhosen vollkommen frei von abfilhrenden Leber-
venen sein. Es ist dies auBerdem die Folge der geringeren Durchblutung
des Gewebes von den zufithrenden GefdBasten aus.

Es wurde schon erwihnt, dal trotz der Blutstauung im Pfortader-
gebiet und der rdumlichen Anndherung von zu- und abfithrenden Venen
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Anastomosen zwischen Pfortader- und Zentralvenen nicht gefunden wurden.
Nur in einer Leber konnte eine Verbindung nachgewiesen werden, die
sich durch eine starke Erweiterung von Blutcapillaren des Parenchyms
gebildet hatte. Trotzdem haufiger starke herdférmige Hyperdmien im
Parenchym bei den Lebercirrhosen vorkommen, so hatten diese keinen
EinfluB auf die Ausbildung derartiger neuer Bahnen. Andererseits sind
sie auch nicht die Folge von Stauungen der Zentralvenen. Die enge Ge-
bundenheit an einzelne Abschnitte von Lebercirrhosen, sowie an zentrale

Abb. 26. Als Trennung zwischen zu- und abfithrenden Venen ist nur sehr wenig Bindegewebe
vorhanden. Bezeichnungen wie bei den anderen Abbildungen. A Arterien.

Abb. 25 u. 26. GefiaBverschiebungen mit Aneinanderlagerung von Pfortaderisten (schwarz)
und abfithrenden Venen (rot)

Teile von Parenchymschliuchen auch nach deren Unterteilung durch
Membranen, wobei Geféile in diesen ganzen Abschnitten vollkommen
fehlen koénnen, laft annehmen, daBl es sich bei den Hyperimiezonen
nur um die Folgen der verdnderten Parenchymlagerung handelt.

¢) Der Arterienbauwm wurde nicht rekonstruiert, so daB iiber dessen
raumliche Anordnung nichts ausgesagt werden kann. Die einzelnen
Aste zeigen im feineren Bau aber eine Reihe von Verénderungen, die
spiter erwihnt werden miissen. Die GefiBarmut, wie sie aus den
Korrosionspréparaten von Kretz, Bergstrand und Mec.Indoe hervorgeht,
ist also durch die verschiedensten Verdnderungen bedingt, die teilweise
mit dem KrankheitsprozeB selbst, teilweise auch mit dem Umbau des
Gewebes zusammenhingen.
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Zusammenfassend 148t sich sagen, dafl sich aus der Architektur der
Venenbdume keine wesentlichen Fortschritte fir die Trennung verschiedener
Formen der Lebercirrhosen erzielen lassen. Nur am Anfang 1Bt sich ver-
folgen, daBl bei einem peripheren Abschmelzen des Parenchyms die
abfithrenden kleineren Venen noch relativ lange Zeit erhalten bleiben
kénnen. Spiter steht eine gleichmaBige Abnahme aller Aste im
Vordergrund.

AuBerdem zeigen die Rekonstruktionen, daf um die feinsten Ver-
zweigungen der Pfortader-, Arterien- und Gallengangsiste so regel-
maBig grobere Vernarbungen zu finden sind, die nicht mit Spaltbil-
dungen der Adenome des Parenchyms zusammenhéngen, daB dieser
Befund fiir spatere Untersuchungen von besonderer Bedeutung sein
diirfte.

II1. Die Durchblutung des Gewebes.

Zahlreiche Strukturen lieBen sich durch die verdnderte Architektur
der Lebercirrhosen erkliren. AuBerdem sind noch Befunde zu er-
heben, die weniger oder iiberhaupt nicht beobachtet worden sind, die
aber fiir das Verstindnis der Lebercirrhosen von groflem Wert sind.
Wenn durch die bisherigen Untersuchungen gezeigt wurde, daf eine
Verringerung der Durchblutung der Leber eintritt, so erhebt sich nun
die Frage, welche Folgen diese rickliufig auf die Strukturen und die
Funktion der Leber ausiibt.

Eine Verringerung des GefaBlquerschnittes der Pfortaderéste und
damit eine herabgesetzte Durchblutung der Leber ist bereits bei Cirrhosen
sehr deutlich ausgeprigt, die nach Réssle als précirrhotische Prozesse
zu bezeichnen wiren oder auch anatomisch als Nebenbefund bei der
Sektion gefunden wurden. Fiir das Versténdnis der Lebercirrhosen
kommt diesen Vorgidngen eine wichtige Rolle zu, so dal} sie in ihren
Folgen genau festzulegen sind.

In der Hauptsache sind es 3 Gruppen von Verdnderungen, die dabei
zu beobachten sind: Die Wirkung auf das Parenchym, die verstirkte
Fliissigkeitsdurchtrankung des Gewebes, also das Odem, sowie die Folgen
der Blutdrucksteigerung im Pfortadersystem. In dieser Reihenfolge
werden die Befunde zu gliedern sein, um die zahlreichen Einzelbefunde
bei den Lebercirrhosen versténdlich zu machen.

Durch die wverschiedenen Ursachen des Ausfalles zahlreicher Pfort-
aderdste bildet sich eine sehr stark herabgesetzie Durchblutung des Paren-
chyms heraus. Wie schon Mester annahm, ist dann das Capillargebiet
des Parenchyms viel geringer als das der normalen Leber durchblutet.

Makroskopisch zeigt sich dies an der blassen Farbe vieler nicht pigmentierter
Lebercirrhosen, aber auch daran, daB bei Durchspiilungen von der Pfortader aus
durch die Lebervenen nur eine ganz geringe Blutmenge abflieBt. Nach Schiitz
betriigt der Blutgehalt 23,7% des Gesamtgewichtes der Leber, gegentiber 35%
bei normalen Lebern.
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Dafl das neugebildete Parenchym kaum von Pfortaderblut durch-
stromt wird, hat auch Kretz betont. Mec. Indoe fiel dann die schwere
Injizierbarkeit des Parenchyms von der Pfortader aus auf, eine Beob-
achtung, die durch eigene Versuche bestétigt werden konnte. Dagegen
fand sich kein Anhaltspunkt fiir die Auffassung von Ackermann, nach
der diese Abschnitte von der Arterie aus versorgt werden. Auch die
genauere histologische Verfolgung der Arterien ergab keine Bestdtigung
dafir.

Am Leberparenchym selbst sind eine Reihe von Stdérungen nach-
weisbar. Wie die Kernmessungen ergaben !, finden sich viel haufiger
grofikernige Formen und zwar bei solchen Lebercirrhosen, die geringe
Wachstumserscheinungen zeigen. Sie treten in der Kinzahl in den
Zellen auf, und zwar in Lebern, die kernarm sind. Sie kénnen also nicht
als ,,kompensatorische Hypertrophie®, sondern nur als ein Ausdruck
einer Schadigung gewertet werden. Darauf weisen auch Angaben von
Wermel und Ignatjewa, die bei Vergiftungen eine Zunahme der Kern-
groBe nachweisen konnten.

Auch die Kernformen zeigen UnregelmaBigkeiten. Sehr stark wechseln
die Chromatinstrukturen, unter denen héufig grébere Verklumpungen
oder Auflockerungen im Innern zu finden sind. Auch kann die Kern-
oberfliche Schrumpfungserscheinungen der verschiedensten Art zeigen.

Das Protoplasma hat im Gegensatz zu normalen Lebern niemals
Strukturen, wie sie entweder fiir glykogenreiche oder glykogenfreie
Lebern charakteristisch sind. Vielmehr ist das Protoplasma hiufig
auch gleichméBig triibe, die Zellgrenzen entsprechend gar nicht oder
nicht deutlich ausgebildet. Alle diese Bilder sind zu den Parenchym-
degenerationen zu rechnen. Dazu kommen herdférmige Verfettungen,
von denen nach Untersuchungen von Léffler bekannt ist, daB sie der
Ausdruck einer herabgesetzten Durchblutung sein kénnen. In regel-
mafig angeordneten Bezirken treten weitere Verdnderungen der Proto-
plasmastrukturen auf.

Die Farbbarkeit ganz besonders mit Eisenhdmatoxylin wechselt
sehr stark. Es heben sich in viel groBerer Zahl als bel normalen Lebern
Zellen mit dunkel firbbarem Protoplasma hervor, wie sie als cholo-
poetische. oder cholepoetische Zellen mehrfach beschrieben worden sind 2.
Ihre Torm wechselt auBlerordentlich stark. Auch ihre GriBe ist ungleich-
mafig. Im allgemeinen sind sie kleiner als die umgebenden Zellen.
Im Gegensatz zu den bei normalen Lebern beschriebenen sind bei Leber-
cirrhosen aber nur in seltenen Fiéllen Gallencapillaren nachweisbar,
deren Lumina wie sonst bei diesen Zellen mit dem Zellinneren zusammen-
hingen, und deren Wandungen sich aus den Zellmembranen fortsetzen.

1 Erscheinen an anderer Stelle.
2 Vgl. Rabl: Z. mikrosk.-anat. Forsch. 28 (1930).
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Die Zahl dieser Zellen in den einzelnen Lebern wechselt sehr stark.
Knotige Lebercirrhosen, die anatomisch als Nebenbefund bei der Sektion
zu werten waren, haben sie in sehr geringem Malle, dagegen solche die
zum Tode fithrten reichlich. Die Zahl in den einzelnen Gebieten einer
solchen Leber wechselt sehr stark. Besonders reichlich liegen sie stets
an der Peripherie der im Schnitt als Knoten imponierenden Gewebs-
abschnitte oder in der Umgebung von Nekrosen und in den Gebieten der
Parenchymteilung.

Die Verinderungen werden nur aus den rdumlichen Umbauvorgingen
verstandlich. Bereits Rumjanzew zeigte nidmlich, dafl derartige dunkel-
protoplasmatische Zellen in der normalen Schweineleber an der Peri-
pherie der Léppchen vorkommen. Redin spricht daher auch von ,,Tan-
gentialzellen®. Claora und Bohm kamen dann zu der Meinung, dafl es
sich bei derartigen Formen wm geschddigte Zellen handeln kann, was
mit den hier erhobenen Befunden iibereinstimmt. Stets sind es Stellen
m Gewebsganzen, die besonders stark dazu neigem, Zellen zu zerdriicken.
In der Umgebung dieser Bezirke sind auch meistens Zellen nachweisbar,
die auffallend helles Protoplasma haben, und deren Zellmembran und
Kernstruktur Zeichen der Auflésung zeigen. Infolge der schlechten
Blutversorgung koénnen auch gelegentlich gréBere Nekrosen entstehen.
In einem Fall waren sie durch eine frische Thrombose eines gréferen
Pfortaderastes bedingt.

Auch die Gallencapillaren zeigen eine Reihe von Veridnderungen,
die eng mit denen der Parenchymzellen zusammenhingen. Lebern
mit gleichméfBig erhaltenen Balken haben ein Gallencapillarnetz, das
wie auch sonst verschieden stark ausgebildet ist, und dessen rdumliches
Gefiige weitgehend dem der normalen Leber entspricht. Sowohl die
Weite des Lumens wie auch die Beschaffenheit der Wandung und der
Verlauf der GefdBirohrchen brauchen nur wenige Besonderheiten zu
zeigen. Sobald aber Verdnderungen der Zellen, wie sie oben beschrieben
wurden, vorkommen, dndern sie sich weitgehend und. zeigen Bildungen,
wie sie in normalen Lebern nicht zu beobachten sind. Das rdumlich
verzweigte Netz ist nur in kleinen Bruchstiicken zu sehen, dhnlich wie
dies von Hartoch, Franke und Sylla bei Lebendbeobachtungen nach
Gallengangsunterbindungen oder experimentellen Schidigungen nach-
gewiesen werden komnte und als eine Schidigung des Gallenabflusses
gedeutet wurde. An Einzelschnitten ist aus den Befunden von Holmer
dasselbe zu ersehen. Die Lumina sind. wechselnd stark erweitert, die
Wandungen unregelméfig dick.

Wibrend in normalen Lebern nur bei sehr zartwandigen Gallen-
capillaren geringe Schléngelungen vorkommen, sind bei Lebercirrhosen
Gallencapillaren zu beobachten, deren Wandungen dick sind, und deren
Verlauf zwischen zwei Teilungsstellen wie ein durchgebogener Stab
verlduft. Derartige Bildungen sind fiir die wechselnde Ausbildung des
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Gallencapillarnetzes bei Lebercirrhosen wichtig, da sie die Verschie-
bungen durch die Zellen zeigen. An den Teilungsstellen treffen zahl-
reiche Aste zusammen, die dann ein wechselnd gestaltetes Biischel bilden
und an der Vereinigungsstelle eine besonders starke Erweiterung des
Lumens verursachen. Dafl auBerdem noch Gallencapillaren vorkommen,
deren Lumina mit dem sog. perivasculiren Lymphriumen der Blut-
capillaren in offener Verbindung stehen, und deren Wandungen sich
in einer immer schwicher firbbaren Zellmembran verlieren, braucht
ebensowenig erwdhnt zu werden, wie, dafl auch in solchen Lebern Gallen-
capillarthromben vorkommen kénnen.

In diesem Zusammenhang haben Befunde an den feineren Gallen-
gdngen eine Bedeutung, da sie auch darauf hinweisen, daff die Gallen-
sekretion sehr herabgesetzt ist. GleichmiBig sind die Lumina der
Gallengénge sehr eng, die Epithelien dunkel und mittelhoch. Diese
Strukturen fand Clara bei sehr geringer Gallenproduktion, wahrend
diejenigen bei gesteigerter bei Lebercirrhosen niemals beobachtet werden
konnten. Bei diesen wiren die Epithelien flacher, auch die Kerne heller
und die Lumina weit.

Aus diesen Befunden folgt, dafl also am Parenchym eine Reihe von
Storungen nachweishar sind.

Weitere Verdnderungen weisen auf die chronische Flissigkeitsdurch-
trdimkung hin, die sich an die Verringerung der Durchblutung des Paren-
chyms anschlieBt. Sie sind am Bindegewebe wie auch an den Gefilen
nachweisbar und fithren schlieBlich zu einem verdnderten Lymph-
abfluBl, der im weiteren zu besprechen sein wird. Beobachtungen von
Eppinger iiber eine Eindickung des Pfortaderblutes bei Lebercirrhosen
weisen darauf hin, daB es sich dabei hauptsichlich um eine Fliissig-
keitsstrémung handelt, wihrend die Blutkorperchen also andere Wege
einschlagen.

Als Ausdruck dieser Fliissigkeitsdurchtrinkung zeigen die Binde-
gewebsfasern eine Verquellung, wie sie auch sonst fir das chronische Odem
bekannt ist. In Spitstadien tritt dann eine schwache Fibrinreaktion
der Fasern auf, die fir keine Gangform der Lebercirrhosen charakte-
ristisch ist. Nur selten ist die Verquellung allerdings so hochgradig,
daB sie von sich aus zu Verschliissen der GefiBe infolge des Druckes von
auflen her fiihrt. In diesen Féllen werden die GefiBwinde nach innen
eingedriickt und auBlen von Polstern hyalinen Gewebes umgeben, die
die gleichen Strukturen zeigen, wie sie von Schirmann und Mc. Mahon
bei der malignen Sklerose beschrieben und auch als Stérung der GefsB-
durchlissigkeit, einer ,,Dysorie’’, angesechen worden sind. Bei kleineren
CGefaBasten berithren sich die Innenflichen, die dann noch als Zell-
anhdufungen zu sehen sind, sich aber nur in der Rekonstruktion als
Gefafireste erkennen lassen (Abb. 24; vgl. Pfeile).
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Auch an den Arterienwinden lassen sich die gleichen Befunde erheben.
Es fanden sich an ihnen Auflockerungen, zwischen denen Fibrin oder
einige Zellen eingelagert sein kénnen (Abb. 27). Bei einigen Leber-
cirrhosen fiithrte dieser ProzeB zu umschriebenen Krustenbildungen,
wobei die Lipoideinlagerungen sehr geringgradig gewesen sind.

Als Endzustédnde dieser Verdnderungen sind wohl solche Strukturen zu
werten, bei denen die ganze Arterienwand hochgradig verdickt ist, die
Lumina fast ganz oder sogar vollstindig verschlossen sind, und die In-
timazellen sich pallisadenartig zur GefdBlichtung schichten. Moglicher-
weise rechnen hierzn die von Kelch und Kiener bei hypertrophischen

Abb. 27. Auflockerung und Fibrindurchtrankung einer Arterienwand.

Lebercirrhosen beschriebenen und als Endarteriitis gedeuteten Verdnde-
rungen. Wie sehr diese Befunde jedoch als sekundire Erscheinungen
zu deuten sind, zeigten zwei Lebercirrhosen, bei denen als &dtiologische
Faktoren langdauernde Gallenwegserkrankungen anzusehen waren.

Fir den AbfluB dieser vermehrten Gewebstliissigkeit haben die
Lymphbahnen eine ganz besonders wichtige Bedeutung. Davon sind
jedoch die sog. perivasculiren Lymphrdume, also diejenigen Spalt-
bildungen innerhalb des Parenchyms abzutrennen. Diese sind selten
verdndert und donn nur in Verbindung mit anderen Prozessen.

Bei stark erweiterten Blutcapillaren, deren Parenchymzellen zu-
grunde gehen, wie z. B. in Lebervenen-nahen Abschnitten bei Blut-
stauungen sind sie sehr weit und enthalten entweder Zellen oder schollige
Biweifmassen, die sehr deutlich von dem Inhalt der Blutcapillaren
selbst zu unterscheiden sind. Diese Bildungen treten aber nur als
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Ausdruck des Unterganges des Parenchyms auf, wihrend eine peri-
vasculire Spaltbildung, die im Zusammenhang mit dem Odem stiinde,
wie es an anderen Teilen der Leber in Beziehung mit der Erkrankung
nachzuweisen ist, nicht vorhanden ist.

Der Beginn des Flissigkeitsabflusses liegt dagegen innerhalb von
Spaltbildungen im Bindegewebe. Hier finden sich lings der Pfort-
aderaste Gewebs- oder Saftspalten, innerhalb deren zahlreiche Makrophagen,
auch gelegentlich einige Erythrocyten zu finden sind. Im Einzelschnitt
sind sie auf lingere Strecken zu verfolgen. Spiter entstehen Eisen-
ablagerungen, die bei den Lebercirrhosen fast immer im Bindegewebe
viel stirker als im Parenchym sind.

Eng damit hingen auch Knétchenbildungen zusammen, die an der
Leberoberflache gefunden werden konnen (,,Perihepatitis granularis®).
Sic liegen entweder gruppenweise beieinander oder kénnen direkt lings
der Lymphgefafie der Leberkapsel angeordnet sein (Abb. 28, 29 u. 30).
Histologisch erweisen sie sich als ein Odem, durch das die oberste Serosa-
zellschicht abgehoben ist, und in dem einige Zellen liegen. Spéter sind es
zellreiche, aus lockerem Gewebe bestehende Bindegewebsknotchen, die
fiber den elastischen Fasern der Kapsel liegen. In den Endstadien sind
diese Herde aus derbem zellarmen Bindegewebe gebildet, die sich
héufig von der auch sonst verdickten Kapsel wenig unterscheiden.

Mit dem wechselnden Verhalten der Lymphbahnen hingt es zu-
sammen, daBl die histologische Struktur der an der Leberpforte und
deren Umgebung vergroBerten Lymphdrisen verschieden ist, die hiufig
viel Brythrocyten, wie Eisenablagerungen enthalten.

Auch der Ductus thoracicus als Sammelgefil der Lymphbahnen
der Leber, die sowohl von der Leberkapsel, besonders iiber den Leber-
hilus, als auch aus dem tieferen Gewebe kommen, sind Befunde zu
erheben, die auf die Bedeutung der Lymphbahnen bei den Lebercirrhosen
hinweisen. Oberndorfer teilte bereits in anderem Zusammenhang einen
Fall mit, bei dem bei einer Lebercirrhose Blut im Ductus thoracicus
gefunden wurde. Eigene Untersuchungen ergaben, daBl dies von 23 Fallen
9mal nachweisbar war, wihrend ohne Leberverinderungen dieser Befund
niemals zu erheben war. Das Blut konnte in allen Abschnitten des
Ductus thoracicus vorkommen 1.

Zusammenfassend 146t sich also sagen, daB am Gewebe eine Reihe
von Verdnderungen vorhanden sind, die als Ausdruck einer stirkeren
Fliissighkeitsdurchtrankung aufireten, welche sich als Folge der Durch-
blutungserschwerung herausbildet.

Als weitere Veranderungen sind solche zu betrachten, die an den
Gefdflen als Folge der Blutdrucksteigerung anzusehen wiren, die sich
durch die Blutstauung herausbildet. Dafiir kommen besonders Auf-
splitterungen der elastischen Fasern der Arterien in Betracht, die ohne

1 Es wurde dafiir der Ductus thoracicus bei 220 Sektionsfillen untersucht.
Virchows Archiv. Bd. 294. 42a,
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weitere Besonderheiten nicht selten anzutreffen sind. Sie sind auch von
Levy gefunden worden, ohne dafl ihnen eine Bedeutung fiir die Ursache
der Lebercirrhosen beigemessen wurde.

Abb. 28. Frisches Stadium mit serds-zelligem Exsudat.

Abb. 29. Altes Stadium mit fibréser Ausheilung.

Eine verschiedene Deutung kénnen die zahlreichen neugebildeten
GefiBe haben, die um die Pfortaderiste und Arterien entstehen. Nach
den Rekonstruktionen ergibt sich, daB sie niemals Erweiterungen von
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alten Parenchymisten sind. Schon Injektionen von der Arterie aus,
wie sie von Frerichs und Birch-Hirschfeld vorgenommen wurden, er-
gaben eine reiche Verzweigung entsprechender Aste im Bindegewebe.
Die Zahl dieser Aste ist sehr verschieden. Kleinere, an Capillaren er-
innernde Aste sind nicht selten, aber diese Aste sind kaum auf lingere
Strecke zu verfolgen. Lebercirrhosen mit einer reichlichen Ausbildung
derartiger Gefifisprossen bilden die Minderzahl. Sie sind nicht fir eine
bestimmte Verlaufsform charakieristisch, finden sich aber scheinbar be-
sonders reichlich bei solchen Lebercirrhosen, deren Durchblutung sehr
weitgehend gestort ist, und die einen besonders starken Umbau des
Parenchyms haben.

Abb. 30. Makroskopisches Bild (VergréBerung) von Knétchen entlang einem Lymphgefi.
Abb. 28, 29, 30. Leberkapselknotchen (,,Perihepatitis granularis®).

Wahrscheinlich sind sie nicht nur der Ausdruck von Capillarwuche-
rungen im Granulationsgewebe, da ihre Zahl in breiten Bindegewebs-
strangen viel geringer als in schmalen sein kann. Es erscheint daher
notwendig zu sein, sie mit der Neubildung von Capillaren im allgemeinen
in Beziehung zu setzen. Diese ist, wie Thoma nachweisen konnte, ab-
hiangig vom Blutdruck, der im Fall der Lebercirrhosen im Pfortader-
gebiet sehr stark ansteigt. Ein Teil diirfte auch aus UberschuBbildungen
analog den echten Gallengangswucherungen zu deuten sein, die nach der
Durchtrennung alter AbfluBbahnen entstehen und bis zu echten Ade-
nomen fithren kénnen.

Nach den Rekonstruktionen zu schlieBen, liegen diese neuen Gefif-
sprossen bis in ihre feineren Aste nur im Bindegewebe, ohne eine Ver-
bindung mit dem Parenchym zu erlangen, so daB anzunehmen ist, daf
sie von erndhrenden Gefilen des Glissonschen Gewebes aus entstanden
sind. In dieser Weise miilite also wohl die Annahme von Réssle ver-
standen werden, wonach es sich um , Erweiterungen der feinen Pfort-
aderdste’ handelt. Eine charakieristische baumartige Lagerung haben sie
nicht. Sie sind im Gegenteil auBerordentlich ineinander verschlungen.

Zusammenfassend 158t sich sagen, daBl es in Spétstadien der Leber-
cirrhosen zu einem chronischen (Odem der Leber und zu einer Herab-

42%
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setzung der Gallensekretion kommt, die beide als Folgen einer herab=
gesetzten Durchblutung anzusehen sind.

IV. Gangformen der Lebercirrhosen in Beziehung zu ihrer Atiologie.

Wenn frither die intra- und die extralobulire Gangform der Leber-
cirrhosen beschrieben wurde, so erhebt sich jetzt die Frage, wie weit
diese mit scharfer umschreibbaren Atiologien in Beziehung zu setzen
sind.

Besonders soll dabei die Erkrankung der Gallenwege herausgegriffen
werden. Von 8 Fillen mif eingeklemmten, teils intrahepatischen Steinen
war eine hauptsichlich extralobulire Form 6mal, eine intralobulire
nur 2mal vorhanden. Bei 2 weiteren Fillen war makroskopisch die
Diagnose einer cholangenen Erkrankung gestellt worden. Bei 8 Fillen
war bei der Sektion nichts festzustellen, was auf eine alte Gallenwegs-
erkrankung hingewiesen hétte. Uber weitere Fille fehlten Angaben.

Zum Vergleich sei noch auf einige experimentelle Untersuchungen
bei Gallenwegsverschliissen hingewiesen. So héaufig sie ausgefiihrt
wurden, so selten sind doch Angaben iiber die daran anschlieBenden
Cirrhosen vorhanden. Nach denen von Kelch und Kiener sowie Fiessinger
und Albot entstehen bei Kaninchen nach langdauernden Gallenwegs-
unterbindungen knotige Cirrhosen, die ganz den ,,Laennecschen‘’ ent-
sprechen.

Somit fithrt eine Gallenwegerkrankung, wobei der Gallenstauung
die Hauptrolle zukommt, in den allermeisten Fillen zu einer extra-
lobulédren Cirrhose. Bei den anderen Fillen ist daran zu denken, dal die
Gallenwegserkrankung sekundér ist. Darauf weist besonders der Um-
stand hin, dafl es sich in dem einen Fall der beiden erwihnten intra-
lobuldren Lebercirrhosen bei eingeklemmten Steinen um ein kleines
Kind gehandelt hat, bei dem also nicht anzunehmen ist, daB die Chole-
lithiagis primér entstanden ist. Genauer wurde darauf bereits frither
eingegangen.

Stets ist insbesondere bei Spétformen der Lebercirrhosen zu bertick-
sichtigen, daB es durch das Parenchymwachstum zu einem teilweisen
oder vollsténdigen Gallengangsverschlull kommen kann. Bei der Pripa-
ration der GefiBe kann man solche Verengerungen leicht nachweisen.
Fiir die durch die Préparation nicht so gut darstellbaren Gallenginge ist
dasselbe anzunehmen. In diesen Fillen ist herdférmig am Rand von den
Parenchymschliuchen und in der Umgebung vom alten Glissomschen
Gewebe eine Einschmelzung festzustellen. Auch die Gallengénge konnen
erweitert sein.

In diesem Zusammenhang ist auch der Gewebsikterus zu verstehen,
der bei knotigen Lebercirrhosen gelegentlich zu beobachten ist. Er
trifft dann meistens einzelne besonders grofle Knoten.
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AuBer den Gallenwegserkrankungen kommen bei extralobuldren
Gangformen noch Gefiflerkrankungen in Betracht. Mehrfach wurden
sie im Verlauf von einer Periarteriitis nodosa gefunden (Réssle, Bald,
Nachinebel und Jéger). AuBlerdem -sind aber auch die frither genaner
angegebenen Arterienverinderungen mit Wandauflockerungen, Infil-
traten und Verdickungen héufig bei diesen zu beobachten ~gewesen,
ohne daB diese Befunde ohne weiteres in das Gebiet der Arteriitis zu
rechnen wiren.

Uberblickt man die gesamten Befunde, so zeigt sich doch eine grofie
Gleichheit der Veranderungen trotz der verschiedenen Atiologie, wenn
von seltenen, ganz anders gearteten Prozessen wie Schrumpfungen
nach einer Endophlebitis der Lebervenen abgesehen wird.

Diese GQleichheit der Architektur folgt aus den sich stets wieder in der-
selben Weise dupernden Gesetzen der Leberregeneration und den gednderten
Blutzirkulationsverhiltnissen. Dartiber hinaus ist sie noch durch die Stellen
des Qewebsuniergangs bedingt, die sowohl bei hématogen-toxischen wie cholan-
gen-entziindlichen Erkrankungen an den Ubergangsstellen der zufiihrenden
Gejipe in das Parenchym liegen, einer Lokalisation, die auch die empfind-
lichste des Gallenwegssystems ist. Haufig ! wurde gefunden, dafl hier
bei Injektionen am leichtesten Extravasate entstehen. Aschoff nennt
sie fir das Gallensystem die ,,Achillesferse’”. Wenn also die Stellen
im Gewebe die gleichen sind, die &tiologisch verschieden erkranken
kénnen, so erscheint es auch verstindlich, dafl die Aufspaltung in ver-
schiedene Formen der Lebercirrhosen nur in beschrinktem Umfang
moglich ist. Von hier aus treten die Schidigungen innerhalb des Paren-
chyms auf, die dann zu den abfihrenden Venen weitergehen und dort zu
stirkeren Gewebsuntergingen fihren. Oder aber die Schidigungen ent-
wickeln sich in absteigender Richtung im Glissonschen Gewebe. Der letztere
Weg tritt bei cholangenen Erkrankungen ein.

Sehr wichtig ist dabei allerdings, wie stark die Verdnderungen herd-
férmig in das Parenchym eingedrungen sind. Hiermit hingt namentlich
sehr eng die Weiterentwicklung ab. Eine gleichméaBige Abschmelzung
des Parenchyms von der Peripherie braucht trotz jahrelang bestehendem
Ikterus nicht zu einer Knotenbildung (,,Adenomerenbildung’) zu fithren.
Die gleichen Beobachtungen kénnen bei Lebern nach langer mit Atrophie
des Parenchyms einhergehenden kardialen Stauungen gemacht werden.

Y. Schluf.
Durch die raumliche Betrachtungsweise der kleinknotigen Leber-
cirrhosen ergeben sich folgende Punkte:
1. Ein besonders starker Glewebsuntergang findet an den feineren
Pfortader-, Arterien- und Gallengangsisten statt und greift von hier
in das Parenchym und in das Glissonsche Gewebe iiber.

1 Vgl. genaue Angaben bei Rabl: Beitr. path. Anat. 86, 134 (1931).
Virchows Archiv. Bd. 294. 42b
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2. Das Parenchym wichst zuerst gleichméBig, spater teilt es sich
in der Art wie andere Driisen durch Spaltbildungen. Dadurch entstehen
Adencme, die gefifBifrei sind.

3. Es ist daher nicht berechtigt von einer Zerteilung der normalen
Lappehen durch Bindegewebe allein zu sprechen.

4. Bei den Lebercirrhosen entsteht durch die verringerte Durch-
blutung ein chronisches Odem, das bis zum Einbruch von Blut in die
Lymphwege fithren kann.

5. Eine Neubildung von Venen entsteht bei den kleinknotigen
Cirrhosen nur von der Pfortader, nicht von den abfithrenden Venen aus.
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