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Die Schwierigkeit, die Lebereirrhosen formal und kausal in ihrer 
Entstehung vollkommen zu vers~ehen und darm klar zu klassifizieren, 
hi~ngt mit  dem Umstand  zusammen, dab ihr ri~umlicher Aufba~t nur 
teilweise bekannt ist. Damit  ist die tSrage verkniipft, wie welt die Fiille 
der anatomischen Einzelbilder bei den Lebereirrhosen Entwickhmgs- 
stufen oder innere Gegens~tze bilden. 

AuI der einen Seite stehen die Azlsiehten, dab der normale L~ppchen- 
bau im Laufe der Ausbildung einer Lebercirrhose dutch yon auBen ein- 
waehsende Bindegewebszfige zerteilt wird, wodureh z. B. seheinbar 
Zentralvenen gegen das Bindegewebe hin verschoben werden. Anderer- 
seits werden die bei den Lebereirrhosen vorhandenen Knotenbildungen 
als neugebildete Abschnitte, also als Adenome aufgefaBt, wobei der 
Lage des Bindegewebes weniger Beaeh~ung gesehenkt wird. 

Wenn bei dieser Auffassung der Knotenbildungen bei don Leber- 
eirrhosen demnaeh ein Gewebsuntergang vorausgegangen sein mug, 
in dessen Trtimmerfeld die Adenome entstehen, so ist dabei nieht beriiek- 
sichtigt, dag sehon makroskopiseh versehiedene gesetzm~Bige Lage- 
rungen der einzelnen Abschnitte zueinander zu beobaehten sind, deren 
Deutung vorl~ufig noch unklar geblieben ist. Es mug also versueht 
werden, zu untersuchen, wieweit fiberhaupt der normMe Lgppehenbau 
noeh ffir die Strnktur der Lebereirrhosen eine Bedeutung hat, und wie 
die Neubildungen des Parenehyms in ihren Waehstumsverh~ltnissen 
zu verstehen sind. Dabei ergeben sieh sofort grol3e Schwierigkeiten. 

Neben der Hanptmenge der Lebereirrhosen, fiber die im folgenden zu 
sprechen sein wird, kommen solehe zur Beobaehtung, die nicht in der- 
selben Weise zu verstehen sind. Es sind in der Hauptsache groBknotige, 
hi~ufig blutreiehe Lebern mit  langen Bindegewebsziigen, wie sie vor 
allem ira Kindesalter zu linden sind. Daneben handelg es sieh auch 
um groBknotige, blasse Lebern im jugendliehen Alter und Formen, 
wie sie naeh Endophlebitis der Lebervenen entstehen. Auf diese soll 
in dieser Arbei~ nicht eingegangen werden. 
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Material und Methodik. 
Das Material verdanke ich dem pathologischen Institut der Universit/~t Leipzig 

und den in dem statistischen Teil der Arbeit erw/~huten Prosekturen der Sowjet- 
union. Dazu kommen noch folgende Moskauer Prosekturen, die frfiher nicht 
erw/ihnt wurden: 

Bas.man Kr. (Dr. Herzenberg, Dr. Gordon). 
So~olniki Kr. (Dr. Kritsch). 
Russalco// Kr. (Dr. Kritsch, Dr. Kudr]awzewa). 
Obraszo// Kr. (Dr. S~worzo/]). 
Aus diesen fiber 300 Lebercirrhosen wurden die charakteristischen F/ille aus- 

gew~hlt. Die Ergebnisse wurden in der Itauptsache durch fiber 80 Rekonstruk- 
tionen yon Seriensehnitten gewonnen, zu deren Erg/~nzung auch Gef/~13injektionen 
vorgenommen wurden. 

Die rekonstruktiven Zeiclmungen wurden durch Zusammensetzen yon 200 
Schnitten zu 8 tt ausgeffihrt. Da alle in derselben Weise gemacht wurden, k6rmen 
sie miteinander verglichen werden. Die zeichnerische Zusammenffigung wurde 
yon Frau J. 2(. Grigorowa.Kondorska]a vorgenommen. Die Ausffihrung der Sche- 
mata verdanke ich Herrn Pr/~parator Schmidt. In den rekonstruktiven Zeichnungen 
wurden die Bindegewebs- bzw. Parenchymverh/iltnisse aus Grtinden der Uber- 
sichtlichkeit getrennt yon denen der Gefi~t]e wiedergegeben. Die Stellen der Pr/~- 
parate entsprechen einander. Im fibrigen sei auf die Erkl~rung der einzelnen 
Bilder verwiesen. 

Vgl. tgabl, Geogr. pathol. Untersuchungen fiber Ikterus, aku~e gelbe Leber- 
atrophie, Lebercirrhosen und Cholelithiasis. Arch. Schif~s- u. Tropenhyg. 38, 
Beih. 1 (1934). Dort und in der Arbeit yon RSssle: Entzfindungen der Leber. 
Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und ttistologie, Bd. 1, 5. 1930~ 
ist die hier nicht angeffihrte Literatur im einzelnen zu linden. 

I. Architektur des Parenchyms. 

a) Das Parenchymwach~tum. 

Das Waehstum des Parenchyms bild~t die Voraussetzung der Ver- 
lagerunge~ des Gewebes. Wiewei t  es zur Charak te r i s ie rung  der  Ar t  und  
der  S t ruk tu r en  der  Leberc i r rhosen  herangezogen werden  kann ,  soll 
noch un te r such t  werden.  

Schon vom ers ten  Beginn des Gewebsunterganges  an, gleichgti l t ig 
an  welcher Stelle er lokal is ier t  ist ,  wi rd  dabei  die Architektur der Paren- 
chymbiilkchen ver/~ndert. Die gleichm~6ige Li~ngsanordnung mi t  der  
0 r i en t i e rung  nach  den zu- a n d  abf i ihrenden  Gef~tBen verschwindet .  
I m  ganzen genommen werden die Ba lkchen  verschoben,  es wechseln 
sehr s t a rk  gedehnte  und  zusammengeschobene.  Das Capi l larnetz  wird  
dadurch ,  wie auch Schiile an  einigen In j ek t ionsp r / ipa ra t en  nachweisen 
konnte ,  sehr s t a rk  verzerr t .  Durch  die wei ter  un ten  beschr iebenen 
Membranen  kSnnen aul~erdem einige Ba lken  ause inander  gespa l ten  
werden.  

Die einzelnen B/~lkchen sind verschieden zellreich. Umschr iebene  
I t y p e r p l a s i e n  ffihren zu einer Verschiebung der  umgebenden  Bglkchen,  
die gedehnt  und  a t roph i sch  werden.  Eine gegenseit ige Verfes t igung der  
B/~lkchen durch Zapfenbi ldung  en t s t eh t  jedoeh durch  die Vermehrung  
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der Parenehymzellen nut  in seltenen F~llen, obgleich diese nach Einzel- 
sehnitten gelegentlieh vorzukommen seheinen. Eine grSl~ere Bedeutung 
diirfte diesem Prozel~ nicht zukommen_ 

Aueh bei der eingehenden Analyse der Zellen sind die Wuchstums 
erseheinungen naehweisbar, die zu diesen Gewebsversehiebungen ftihren. 
Durch die Untersuchungen yon Jacobi]~ Voss, Clara, Keller, Freerl~en, 
~Srster, Wermel and Ignat]ewa wurde gezeigt, da6 die dafiir genau zu 
erfassenden Kerngr@en entsprechend der Heidenhainschen Synthesiologie 
verschiedene Hgufigkeitsmaxima zeigen kSnnen, die sich gelegentlich 
wie 2 : r : 8 verhalten k6nnen. W~hrend diese Befunde ffir die normale 
Leber getten, so sind entsprechende Untersuebungen bei Im-unkhuften 
Lebern kaum gemaeht. Nut Clara erws von einem Lebercirrhose- 
fall, dab hierbei die Kernvolumina ein fiber die normale Grenze hinaus- 
gehendes weiteres Maximum gezeigt h~tten. 

Die eigenen Ausz~hlungen 1 ergaben gegeniiber den normalen Lebern 
deutliehe Untersehiede. Mehrere Hs sind nut  selten 
vorhanden und zeigen auch dann noeh Besonderheiten. W~hrend naeh 
Clara bei der normalen Leber des Mensehen das erste tts 
maximum das gr6gte ist, also bereits deutlieh gegentiber den anderen 
hervortri t t ,  erseheinen bei den Lebereirrhosen Verschiebungen zu grog 
kernigen Formen, wobei die einzelnen Wellenberge eingeebnet werden. 
So kommt es meistens duzu, dul3 nut  ein einziges Hgufigkeitsmaximum 
nachzuweisen isg. 

Mit diesen Befunden ns sich die Lebercirrhosen solchen Ergeb- 
nissen, wie sie bei embryonalen Lebern, also in der Wachstumsperiode 
nachzuweisen sind. Jakobi], Clara und F6rster fanden ns beim 
Embryo eine deutlich geringere Ausbildung der Wellenberge der Kurven 
als beim Erwaehsenen. Augerdem is~ yon Bedeutung, dab die Zellen 
mit einer Kerngr6Benkurve ohne mehrere Gipfel haupts~ehlieh mehr- 
kernige sind. Dementsprechend fund auch Jacob@ dab die Kurven der 
mehrkernigen normalen Leberzellen flacher verlaufen und keine seharfen 
I-I~ufigkeitsmaxima zeigen. 

Nicht framer linden sieh abnorm grogkernige Formen bei Leber- 
cirrhosen. Vor allem sind sie nicht bei denen vorhanden, die nach der 
Zuhl der Kerne ft~r ein besonders lebhaftes Waehstum spreehen. Sie 
entstehen, wie aueh die sonstigen Kernvermehrungen bei Lebereirrhosen 
dutch eine ,,innere Teilung" (Heidenhain), eine ,,Endoamitose" (Clara) 
oder im engeren Sinne dureh ,,Endoschisis" (Clara), also dutch eine 
amitotische Teilung ohne Durchschnfirnng des Kernes. In Uberein- 
stimmung mit Clara konnten weiterhin in Lebern mi~ besonders viel 
gro6kernigen Zellen nut  wenige zwei- bzw. mehrkernige, andererseits 
in Lebern mit wenigen oder keinen grofikernigen Zellen zahlreiehe vie]- 
kernige Zellen beobaehtet werden. 

1 Erseheinen an anderer Stelle. 
40* 
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Starke Ver&nderungen sind am Gitter/asergeriist nachweisbar. DaB 
die Zahl der Gitterfasern zunehmen kann, ist stellenweise zu sehen 
(Herxheimer), obgleich, abgesehen yon den zu besprechenden Urn- 
lagerungen, in Betracht zu ziehen ist, daS Vermehrungen d~trch Ausfall 
einzelner Parenchymb~lkchen vorget~useht sein kSnnen. Ob die 
Bild~ng neaer Gitterfasern hierbei nut  yon den mycelartigen Strukturen 
ausgeht, die yon t?Sssle besehrieben wurden, erscheint mir nicht sicher 
zu sein, da diese Stellen im Vergleich zu den Zellvermehrungen zu 
unregelm~Big und zu selten zu linden sind. Wucherung yon Gi~ter- 
fasern in der Art yon feinen, faserartig angeordneten 1Nadeln, wie sie 
yon Snessare/f bei Embryonen nachgewiesen wurden, waren niemals 
vorhanden. 

Viel wichtiger ist die gesamte Struktur. Dem Verst&ndnis kommt  
man n&her, wenn man die Capillaren mit einem Schlauch vergleicht, in 
dessert Wandung die Gitter/asern ein Netz bilden. Dieses Netz ~ndert sich 
bei den Lebercirrhosen sehr stark. Es wird gedehnt odor entspannt. Ob 
auch Risse vorkommen, l~13t sich nicht nachweisen. Einzelbilder lassen 
sie uls mSglich erscheinen. Diese ~nderungen gehen mit den Umlage- 
rungen des gesam~en Parenchyms parallel. In  welcher Weise sie im 
einzelnen zu verstehen sind, wird sparer im Zusammenhang zu besprechen 
sein. 

Bei der Entspannung liegen die Fasern locker nebeneinander, so datl 
sie im einzelnen zu verfolgen sind. It~ufig ordnen sie sich in stitrkerer 
Querrichtung zum Capillarverlauf an, als dies in der normalen Leber 
der Fall ist. 

Bei der Dehnung liegen sie dicht nebeneinander. Sie k6nnen sich 
auch vollst~indig zusammenschliel~en. Diese Lagerung kann lockerer 
oder aueh so dicht sein, dal~ die einzelnen Fasern nur noch an einzelnen 
Stellen getrennt gesehen werden k6nnen. Es wird dabei dann derselbe 
Zustand erreicht wie bei einem Schiffstau, das aus einzelnen ,,Kardee]en" 
und diese wieder aus , ,Garnen" zusammengesetzt sind. Ein solches Tau 
kann dann sps kollagenisiert werden. Um bei dem Vergleich zu 
bleiben, wiirde es dann yon einer Iiiille umgeben werden, das ,,Tau 
wiirde bekleidet" (Abb. 2). 

Durch diese Spannungs/tnderungen kommt  es also zu der Umwand- 
lung yon pr~kollagenen Fasern in fibrill~res Bindegewebe, wie sie yon 
Herxheimer, Kon und Huzella bei Lebercirrhosen angenommen worden ist. 

Die Parenchymbs werden dabei auseinandergezogen, die Einzel- 
zellen also schm~iler, die Kerne auch atrophisch. Sehliel~lich schrumpfen 
die Parenehymbs zusammen und k6nnen dann yon den Gitter- 
faserztigen dureh einen deutlichen Spaltraum getrennt sein. Da durch 
das Waehstum der zentral gelegenen Parenchymknoten dieze Teile aus- 
einan~tergezoffen w6rden, liegen ale riiumlich orientiert ring[Srmig um di~ 
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Abb.  1. Noi.m~le Leber.  Rekons t ruk t ion  des Gef&i~verlaufes. Dieselben Bezeichnungen 
und  GrSl~enverhgltnisse wie Abb.  18, 20, 22 u. 24. P f  l~ C Zentral-  und  
Sch~l tvenen~ste .  Die be iden Gef~13b~ume h~ben einen ger ingen Neigungswinkel  zuein~nder .  

Die Gr613o tier L~ppchen wechselt nach der iuftoilung der Pfortaderfiste. 

Abb.  2. Verschiebung" des ]3alkengefiiges des P a r e n c h y m s  be im W a c h s t u m  (Schema.). 
D a m i t  i m  Z u s a m m e n h a n g  s tehen  Spannungs~ndorungen  tier Gi t te r fasern .  I rn oberen 
Tei l  der  Zeichnung bi lden sie ein lockeres Netz,  i m  un t e r en  Tell  lagern  sich die Einzelfasern 
infoige tier Dehnung zu Biindeln zusammen. Unten links angedeutet die Atrophie der 

B~iken und der Obergang zu ,,Galleng~ngswucherungen". 
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Gewebsknoten anffeordnet. Sie bilden einen Teil der als ,,Gallengangs- 
wucheru~gen" hiiu/ig beschriebenen Strukturen. Daf~ sie mit  wirklichen 
Wachstumserscheinungen an Galleng&ngen nichts zu tun haben k6nnen, 
h~tte ihre r~umliche Orientierung eigentlich schon ergeben miissen, 
da bei Vermehrungen yon G~ingen die Neubildungen stets um die a]ten 
am st~trksten sind. 

I m  Gegensatz dazu kSnnen bei den auf diese Weise entstandenen 
~trophischen Leberb~lkchen die Kerne klein und dicht se~n und das 
Protop]asma schwindet in zunehmendem M~Be, so d~13 es d~nn zu fast 
nackten Zel]kernen kommen kann, die im Geffige der Fasern liegen. 
Die B&lkchenschl&uche werden also ,,entparenchymisiert", wie es RSssle 
in anderern Zusammenhang genannt hut. 

Dadurch werden viele Einzelbilder verst~ndlicher, bei denen vom 
Glissonschen Gewebe aus in die Capil]aren zwischen norm~le Parenchym- 
bi~lkchen hinein einzelne derbe, kollagene Fasern ziehen, obgleich an 
diesen Stellen der Gewebsumbau nicht daffir spricht, dal~ ein Zelhmter- 
gang st~ttgefunden hut. Solche Befunde haben mehrfach zu der Annahme 
gefiihrt, dal3 es sich bei der Entstehung der Lebercirrhosen um eine 
primi~re Vermehrung des ]3indegewebes handelt, das zwischen die nor- 
mulen Leberb~lkchen hineinw~chst. Es handelt sich jedoch hierbei 
nut  um die Folge des Umbaues des Parenchyms auf die Gitterfasern. 

So stehen beim Parenchym im Vordergrund Wachstumsvorg~nge 
mit  Gewebsverschiebungen, die zu einem Herausdrficken yon Parenchym- 
zellen, sowie Verzerrungen der Blutcupillaren und der Gitterf~sern 
ffihren. Die dann uus dem Balkengefiige herausgeschobenen Zellen sind, 
soweit sie nicht im Bindegewebe liegen, gelegentlich in den abffihrenden 
Lebervenen nachzuweisen. Uber ihr weiteres Schicksal ~st nichts 
bekarmt. 

Sehr eng mit  diesen SI~annungs~nderungen der Gitterfgsern h~ngen 
solche des ,,retikuliir-tra~ektorialen A u/baues " (OrsSs ) des Bindegewebes 
zusammen. Wie 0r858 durch Untersuchungen am Bindegewebsgeriist 
der Lymphknoten  zeigen konnte, werden durch Einlagerungen, als 
welche bei den Lebercirrhosen die Parenchymabschnit te  anzusehen 
w~tren, die nmgebenden Bindegewcbsfasern verschoben und dunn zu- 
sammengelagert.  Es er/olgt dadurch eine Verschmelzung von ,,Grund- 
/ibrillsn" zu ,,Hauptbi~ndeln". Diese Vorg~nge sind die gleichen, wie sie 
soeben an den Gitterf~sern besprochen win'den. Sie lassen sich un den 
Bindegewebsfasern in der gleichen Weise nachweisen. Auch hier lagern 
sich die Einzelbfindel zu groBen Fgsern zusammen, die d~nn zirkul~tr 
die Parenchymabschnit te  umgeben. 

Die J4"nderung ist deutlich an der wechselnclen Fiihigkeit der Silber- 
impri~gnation zu ver/olgen bis schlie/31ich die gro/3en Bi~ndel auck bei Fiir- 
bungen au/ ela~tische Fasern darzustellen sind. Die Impr~gnationsf~higkeit 
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elastischer Fasern beginnt nAml ieh nieht wahllos, sondern geht yon 
den gltesten Teilen in den Bindegewebsherden aus. 

Das Parenehymwaehstum macht die Spannungsgnderungen des 
Stfitzgeriistes (Gitterfasern und Bindegewebe) sowie die Lagegnde- 
rungen yon Gewebsbalken verstgndlich, jedoeh nieht den rgumliehen 
Bau der Lebereirrhosen. Um diesen zu verstehen, muB es zu weiteren 
Spaltbildungen kommen, die spgter besprochen werden sollen. Die 
Wachstumserseheinungen fiir die verschiedenen Formen der Leber- 
eirrhosen sind dabei die gleichen. 

b) Die Lokaliaation des Bindegewebe8. 

:Nach der Lokalisation des Bindegewebes ergeben sieh verschiedene 
Gruppen. Bei der einen ist das Bindegewebe intralobuliir, bei der anderen 
extralobuliir gelagert (Abb. 5, 6, 7 u. 8). 

Die Hauptmasse der Bindegewebszfige liegt bei den intralobulAren 
Gangformen innerhalb des Parenehyms, nur ein Tell direkt am Glisson- 
schen Gewebe. Auf keiner Rekonstruktion lieB sich ein Binde- 
gewebsherd innerhalb des Parenehyms naehweisen, der nieht mit dem 
Glisaonschen Gewebe einen Zusammenhang gehabt hgtte. Diese Ver- 
bindung ist in manchen FAllen sehr klein und besteht nut aus wenigen 
dicken Fasern, die sogar noch Leberzellschlguche einschliel~en k6nnen. 

Andererseits ist festzustellen, dab bei Nekrosen, die keine Verbindung 
mit dem Glissonschen Gewebe haben, keine Andeutungen einer bindegewebigen 
Ausheilung ]estzuatellen sind. Es sind dies dieselben Beobaehtungen, 
wie man sie bei l~ekrosen im intermedigren und zentralen Lgppehenteil 
im Verlaufe yon Gallenstauungen oder beim Gewebsuntergang durch 
Blutstauung machen kann. Ja//d machte dieselben Beobachtungen bei 
Versuehen fiber experimentelle Lebercirrhosen. 

Im Anfang ist die Bindegewebsvermehrung in den einzelnen 
Teilen der Leber sehr versehieden stark ausgebildet. Es weehseln fast 
normale Bezirke mit solehen, in denen ein starker Gewebsuntergang 
stattgefunden hat. Aueh im einzelnen Schnitt ist dies festzustellen. 
Diese Lebern sind jedoeh bereits makroskopiseh auf eine Cirrhose ver- 
dgehtig, obgleieh mit dem freien Auge keine Bindegewebszfige klar 
hervortreten. Die Konsistenz ist vermehrt, die Farbe braucht noch 
nicht blab z u  sein, die Schnittflgche hat  nicht immer das normale 
Blutverteilungsbild. 

Die Lokalisation des Bindegewebe8 ist nicht wahllos. Besonders static 
betro//en sind die Enden der P/ortaderverzweigungen und die]enigen G~- 
webspartien, die zwischen den P/ortadergst~n und den Enden der Zentral- 
venen liegen. I)iese Bezirke sind sehr versehieden gro~. Aus der Breite 
der Narben ist die Ausdehnung des Gewebsunterganges nicht ohne 
weiteres ablesbar, da das Parenchym wieder stark zusammenrficken 
kann (Abb. 20, 25 u. 26). 
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Abb .  3. Norm~les  S~mmel l~ppchen  der  Lober .  

Abb. 4. Cry'those bei st~rkem herd f6 rn f i~en  Gewebsunter~s~ng 
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Abb.  5. l~ Cirrhose i m  Anfangss t ad ium.  

Abb.  6. I~t ra lobul i i re  Cirrhos6 i m  Anfangss t ad ium.  

Abb .  3--6. Schemata  der EntstehungsmSgZichkei~cn yon Lebercirrhosen.  
Gezeichnet  sind Pfor tader - ,  Arter ien- ,  Gal lengangs-  un4  abf i ihrende  Venenas te .  
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Abb.  7. Histologisches Prapara t ,  bei in t ra lobulgrer  Gang'form (dieselbe Leber  wie 
Abb.  21 u.  22). 

Abb.  8. t t is tologischcs P r ~ p a r a t  bei extra lobul~rer  Gangfo rm (dieselbe Leber  wie 
Abb.  17 u. 18). 

Abb.  7 u. 8. Yergqeichsweisc Anordnung  des Bindegewebes bei in t ra-  und  extralobu]firer  
Cirrhose. 
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Das alte Glissonsche Gewebe braucht davon nieht berfihrt zu werden, 
so daft es unveri~ndert daneben liegt. Besonders mlil~ darauf hingewiesen 
werden, dab in ihm keine sog. Gallengangswueherungen zu sehen sein 
mfissen. 

Hiervon unterscheiden sieh die extralobul~ren Cirrhosen. Sehon 
yon den ersten Stadien an wird hier das alte Glissonsche Gewebe in den 
Prozeg so vo]Ist/indig einbezogen, dal3 es auch schon zu dieser Zeit 
nieht mehr yon dem neuen Bindegewebe unterschieden werden kann. 
Es versehwindet die lockere Faserstruktur.  An seine Stelle t r i t t  ein 
dichtes Geflecht. I m  Beginn dieser Cirrhosen treten daher die nor- 
malen Verzweigungen des Glissonsehen Gewebes schon bei flfiehtiger 
Betraehtung sts als in der normalen Leber hervor. Bei der genaueren 
Loka]isation ist eine stitrkere Beteiligung der kleineren ~4ste als der ganz 
groBen zu beobaehten. Bei welter fortgesehrittenen Fi~llen erseheinen 
diese stabartigen Narben im Einzelschnitt als ]s B~nder, da reine 
Quersehnitte seltener vorkommen. 

Ffir sp~tere Sehnittbilder yon Lebereirrhosen ist neben der Gangform 
des Prozesses das Waehstum des Parenehyms nnd die St~rke des Ge- 
websunterganges mal~geblich. Diese Einfliisse bedingen ffir alle Lebern 
Bilder, die sehr grol~e Ahnliehkeiten miteinander haben k6nnen. Stellen 
mit  weniger stark fortgesehrittenen Stadien, insbesondere aucb die 
Bindegewebsverh~]tnisse um die gr61~eren Pfortader~ste und Gallengi~nge 
tragen abet dazu bei, aueh dann noch h~ufig eine Vorstellung fiber die 
Gangform entstehen zu ]assen. 

c) Die Adenombildung. 

Durch ein gleichms Parenehymwaehstum und durch die Lokali- 
sation des Bindegewebes an den Stellen des Gewebsunterganges ist die 
Arehitektur der Lebercirrbosen nicht verst~ndlich. Sie wird es nur, 
wenn aul3erdem noeh die Art der Entstehung der Adenome in ihrer riium- 
lichen Lagerung klargestellt wird. Sic schliel~t sich, wie auch das Waehs- 
turn der Einzelzellen, eng an die Wachstumsgesetze der ,,synthetisehen 
Morphologie" an, wie sie yon Heidenhain ffir zahlreiehe Gewebssysteme 
klargelegt werden konnte. 

I m  Vordergrund der Untersuchung stehen dann Membranen. Wenn 
dutch die bisher beschriebenen Vorg/tnge Parenchymsehls ent- 
standen sind, so werden diese dutch Membranen oder Septen in regel- 
m~l~iger Weise zerteilt, so dal~ auf tier Schnittfli~che das Bild einer 
annul/~ren, insul/tren oder l~lotigen Cirrhose entsteht (Abb. 16). Wie 
die Einze]untersuehung zeigt, handelt  es sich bei diesen Bindegewebs- 
ziigen um schmale Membranen, die sieh fiber lange Strecken verfolgen 
lassen. Als Beispiel diene eine, die niemals breiter als 50 # war, sich aber 
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~-bb. 9. ]~uhe-Stad ium.  E inhe i t l i cher  ~ n o t e n .  

&bb. 10. Beg i rmende  Te i lung  m i t  U m o r d n u n g  der P~ renchymba lken ,  bevor  es zu e iner  
b indegeweb igen  W a n d u n g  k o m m t  (T).  

Abb.  9 - -11 .  Sp~l~ung des P ~ r e n c h y m s  durch M e m b r a n e n  oder Septen.  
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fiber eine Sehnittiefe yon 2800 # nachweisen lieut. Sie sind zellarm, 
Gallengangswucherungen fehlen weitgehendst. 

Dureh die Untersuchung am groBen ~bersiehtsschnitt  - -  dasselbe 
gilt auch Ifir makroskopische Pr~parate - -  ist ihre gegenseitige L~ge sehr 
Mar erkennbar. Es handelt sieh um Membranen, die zuerst immer ganz 
oder fast vollst~ndig parallel zueinander liegen. Die gegenseitige Neigung 
ist eine geringe. Regelms lassen sich nieht nur zwei derartige Mem- 
branen oder nut  eine Stelle im Pr~parat  mit  derartigen Befunden nach- 
weisen, sondern es ist die ganze Leber davon ergq~iffen. 

Abb .  11. Ausgeb i l de t e  Te i lnng  m i t  ]3 i ldung y o n  z n e i n a n d e r  pa ra l l e l  ge legenen  Soheide- 
w a n d e n  (M~ u n d  / l id  Dabe i  i s t  ~ r .  n o c h  n i c h t  vo l l s tgnd ig ,  ~1I~ bere i t s  vollsti~ndig 

ausgeb i l de t .  

Bei der Untersuchung yon Serienschnitten linden sich auBerdem 
noch halbmondf6rmige Furchen in den Oberfl~tchen der Parenchym- 
schl~uche, die --- wie die groBen fJbersichtssehnitte zeigen - -  in Be- 
ziehung zu den Membranen stehen. Membranen kSnnen mit  derartigen 
Furchen abwechseln. Beide h~ben also dieselben Ursachen (Abb. 16). 

Es handelt sich bei diesen Bildungen nicht um Einschniirnngen, 
die durch Schrumpfungen des Bindegewebes oder nur durch ein knoten- 
f6rmiges Ausw~chsen des Parenchyms bedingt sein k6nnen. Dagegen 
spricht schon der Umstand, dab in den Winkelstellen der Furchen hie- 
reals besonders viele oder dicke Fasern liegen. Ein Modellversuch zeigte 
dasselbe. Es wurden Wachsplatten, zwischen denen diinnste Gummi- 
h~tutchen ausgespannt warden, aufeinandergeklebt und versueht, in 
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diesem Block Druckfurehen zu erzeugen. Trotz starker Belastung and 
Anstellen des Versnches im Thermostaten bei 370 waren die Ergebnisse 
aueh nach mehreren Tagen noeh sehr geringe. 

Parenchym- mid Bindegewebsstruk~uren, Anordnung and Bau der 
Membranen spreehen jedoeh daffir, daft es sich um Npaltungen des Paren- 
chyms und sekund~im Ei~stiilpungen des Bindegewebes handelt. 

Diese Membranen entstehen n/tmlich nieh~ an beliebigen Sgellen, 
sondern es gritt berei~s, bevor sieh des Bindegewebe bilde~, eine L~ngs- 
orientierung der Parenchymbalken ein, die dann auseinanderweiehen 
(Abb. 9, l0 u. 11). 

Dabei bilden sieh Dissoziationen der Parenchymzellen aus, die streifen- 
f6rmig im Gewebe angeordne~ sind. Dag diese Dissoziationen nicht 

wahilose posgmortale Bfi- 
dungen sind, ha~ bereits 
_Rgsde angenommen. Im 
spgteren Stadium der 
SpMtung ordnen sich 
die angrenzenden Balken 
spitzwinkelig zu den TeL 
lungsriehtungen an. Die 
Spaltung des Parenchyms 
ist demnach die Folge 
oder der Endzustand einer 
Umlagerung der Biilk- 
chert. Schlieglich kommt 
es zu einer Spaltung des 

Abb.  12. R g m n l i c h e r  Leberc i r rhosenban  (in engs t e r  An- Gewebes, wie sie allge- 
l e h n u n g  an  die vo rhe rgehenden  Schemata ) .  Von oben mein flit Drfisenr6hrchen 
t r i t t  e in  P i o r t a d e r a s t  zwisehen  drei  Sammel l appchen .  Von 
diesen i s t  die E n t s t e h n n g  cler Adenome  m i t  der A r t  tier v o n  geidenhain anne- 
F u r o h u n g  m i d  der  regelmal l igen  i n s b i l d u n g  yon  Menl- geben w u r d e  und y o n  
branch gezeig't. Bei don beiden rechten ist eine r&umlicho 
Dar s t e l l ung  v e r w e n d e t .  Die  F u r e h e n  b i lden  sioh i m m e r  l h l l l  besonders a n  d e n  
t i e i e r  aus,  Dnroh  das  l i n k s  Sammel l&ppchen i s t  oin Hor i -  Speiehelch-iisen and dem 
zontalschnitt gelegg, um in dem SD~,tstadium die  r~nm- 
t i the Vors te l lung  eines mikroskoDischen  P rgp~ra t e s  za  Darm beschriebenwurde. 
v e r m i t t e l n .  N a c h  u n t e n  t r e t e n  abf t ih rende  Venen  aus,  Der Lage naeh ent- 
deren L a g e r u n g  sehr  ve r schoben  is t .  De r  Gewebsnn te r -  
g a n g  beg ' innt  an  den fe ine ren  Verzwe igungon  tier P fo r t -  stehen diese Spaltungen 
a d e r  a n d  Gallong'~ng'e, yon  denen  n u r  die Pfor tader~is te  

geze ichne t  wurdon  (vgl. Abb.  4), ZU6~St in querer Richtung 
zu den P]ortaderverzwei- 

gungen, wobei sic nicht immer ganz senkrecht zu ihnen stehen 
(Abb. 12, 17, 19, bes. immer S1%). Spiiter treten weitere Spaltungen au/, 
die dann senkrecht zu den ersten orientiert sin& Dadurch kommt es 
zu einer groBen I~egelm~tBigkeit der Anordnung der Parenchyminseln, 
die immer kleiner werden mfiBten, wenn nicht des Wachstum die 
Verkleinerung der Gewebsabschnitte ausgleichen wfirde. Sehr selten 
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kommen dazu weitere Ebenen, die zu den ersten Ebenen radii~r angeordne~ 
sind, so dab sie auI dem Schnitt Sektoren einer Kreisflgche ausschneiden. 
Diese Spaltungen brauchen am Anfang nicht ale gleichmi~Bige L/~ngs- 
furchen an der Oberfl~che zu beginnen und sich yon dort aus welter 
in die Tiefe fortzusetzen, sondern k6nnen auch keilfSrmig gestaltet sein, 
so daI~ sie spitz im Parenchym endigen. 

Daraus geht hervor, dab die Spaltebene sich stets senlcrecht zum gr6/3ten 
Durchmesser des Parenchymschlauches oder -knotens einstellt. Die Folge 
davon ist eine groBe Regelms der Strukturbildungen. 

Mit diesen t~egeln der Gewebsteilung g]iedern sich die Lebercirrhosen 
in die Wachstumsgesetze ein, die Hertwig in derselben Art fiir die Zell- 
teilungen bei der Gastru]ation aufstellte (erstes und zweites Spaltungs- 
gesetz Hertwigs). 

d) Theorie der Gewebsarchite~tur. 

Nachdem gezeigt warde, dal~ es bei den Lebercirrhosen nicht nm" zu 
einem verschieden stark lokalisierten Parenchymuntergang und da- 
dutch wechselnd reichlich angeordnetem Bindegewebe, sondern gleich- 
zeitig zu einem Parenchymwachstum mit Adenombildung kommt, bei 
dem Gewebsspaltungen eintreten, soll nun versucht werden, zu zeigen, 
welche Kr~fte dabei eine Rolle spielen. 

Die vorhergehenden Untersuchungen zeigten folgendes: Infolge yon 
gleichm~tBig verteilten Gewebs~mtergi~ngen wird die einheitliche Paren- 
chymmasse in ein Gitter zerteil~. Der Verlauf kann intra- und extra- 
oder perilobul~r fortschreiten. Die Gitterbalken werden durch das Par- 
enchymwachstum verschoben und zerteilt. Dadurch entsteht auf tier 
Schnittfl~che das Bild der knotenfSrmigen, insul~ren oder annul~ren 
Cirrhose. 

Dabei erfolgt dieses Wachstum des Parenchyms nicht wahllos, 
sondern nach ~hnlichen Gesetzen wie auch dasjenige der Leber bei der 
L~ppchenbildung (vgl. Clara und Mall). Aus den Parenchymschl~uchen 
wachsen darch Teilung Abschnitte hervor, die zueinander eine gesetz- 
m~Bige Lagerung haben k6nnen. W~hrend dagegen bei der Liippchen- 
bitdung innerhalb tier als L~ppchen imponierenden Gewebsabschnitte iu 
der Mitte eine Vene liegt, sind die bei den Lebercirrhosen entstehenden 
Bildungen ge/~ifilos, 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 unterlieg~, miissen diese kurz besprochen 
werden. 
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Die dabei in  Betraeht k0mmenden Verhgltnisse miissen am Beispiel 
der Belastung eines Balkens erlgutert werden. Wird durch eine Druck- 
erhShung ein Ba lken  belastet und 

Druck- 
durehgebogen, so verkiirzt sieh die der B ~  
I)ruckseite zugewendete Flgche, wgh- Ba/*ens 

rend die gegeniiberliegende verlgngert daei,'ber 

I i 1 J ! ,,Druekspannung", die d~s Gewebe im /,~ 
Bereieh der Verktirzung zusammen- / /  "" / ' ~ ' "  

hu ~ ,, ~ . . . . . . . .  - / pregt, andererseits eine ,,~e ,-  oder " \~ ,  &ock-5Oan~u~g ~ . J  

,,Zugspannung" im Gebiet der Dehnung \~..~ ~ /  
des Gewebes. Dadnreh bilden sich auf &i~'~..d'~[&~p2nn~',-~ 
beiden Seiten des durehgebogenen Bal- 
kens sog. ,,Sehubrisse", die gegen die 
Mitre bin etwas geneigt sind. Sie liegen 
zueinander fast ganz parallel (Abb. 15). 
Die Biegungsspannung veranlagt dureh 

Abb .  15. S c h e m a  d e r  B a l k e n b e ] a s t u n g  
m i t  den  W i r k u n g e n  der  S c h u b - u n d  

D r u c k s p a n n u n g .  

direkte Kraft Schnbspannungen und Querkrgfte, die yon dem Wider- 
stand des eigenen Materials und dem Angriffspunkt des Druckes 

A b b .  16. A n o r d m m g  der  S p a l ~ u n g s m e m b r a n e n  in  e ine r  Lebe rc i r rhose  (Ze ichnung  n a o h  
e i n e m  P r g p a r a t ) :  ~ d e m b r a n e n  l a - - l e ,  2 a - - 2 e ,  3a~--3d,  &a - -4o ,  5 a - - 5 f ,  6 a - - 6 g ,  7 a - - 7 f ,  
8 a - - 8 c ,  9 a - - 9 e .  Bei  r e ine r  B i e g u n g  e n t s t e h c n  in der  Mi t t e  des B a l k c n s  grSBere E:noten  

(A, B ,  U), y o n  d e n e n  aus  V e r g s t e l u n g e n  a u f t r e t e n  k 6 n n e n .  (Hell  P a r e n c h y a n ,  
g r a u  Bindegewebe ,  s c h w a r z  Venen.)  

abhgngig sind. Wenn also der Druck mehr auf der einen Seite des 
Balkens angreift, so werden die Schubrisse ngher naeh diesem Ende 

Virehows  Arch ly .  Bd .  294. 41  
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auftreten. Entsteht  in der Mitre des Balkens ein gr6Berer Knoten 
(Abb. 16 A, B, C), so ist anzunehmen, dab der Balken auf reine Biegung 
beansprucht wird. Nicht ausgeschlossen bleiben natfirlich die oben 
erws Schubrisse, welche in der N~he der Auflagerungspunkte des 
Balkens auftreten und daher Vers verursachen (Abb. 16 A u--c,  
B u--e,  C a--d) .  

~bertr~gt man diese Gesetze auf die Gitterbalken der Lebercirrhosen, 
so finden sich bier dieselben Bildungen wieder. Die Entwicklung yon 
Anfangsstadien his zu den sp~teren Formen ist im einzelnen zu ver- 
folgen. SchlieBlich ist das Gewebe yon zahllosen Spalten durchsetzt, 
die mehr oder weniger parallel zueinander liegen (Abb. 16: l a - - l e ,  2a 
bis 2e, 3a--3d, 4a---4c, 5a--5f, 6a--6d, 7u--7f, 8a--8c, 9~--9e). Damit 
sind verschiedene morphologische Bilder versts Gewebsball~en, 
die iiber grofie Strecken miteinander zusammenhiingen, und Gewebsinsdn, 
die au] dr Schnitt scheinbar voneinander getrennt Bind, bilden keine 
ditiologischen Unterschiede, sondern sind nur Ausdruck des Stadiums 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 Drtisenwachstum herausbildet. Es sei dabei an 
die Gleichheit der Lagerung der beschriebenen 1Vfembranen mit denen 
erinnert, welche die normale Lgppchenanordnung anderer I)riisen 
bilden, ~uf deren Lagerung Heidenhain hingewiesen hat. Dutch diess 
Spaltung oder Furchung bilden sich mehr oder weniger regelmiiflig zu- 
einander angeordnete G~webs]compl~xe heraus, die als Adenomeren in 
Analogi~ mit anderen Driisen zu bezeichnen wdiren. Diese bi]den dann 
grSl~ere Einheiten, wodurch ein ,,Histocormus" oder eine ,,Stockbildung" 
(Heidenhain) entsteht, in der die einzelnen Spalt~mgen gesetzm/s 
r/s Anordnungen haben. Diese Adenomeren haben mit L/~ppchen 
im Sinne des Leberau~baues nichts zu tun, so dab es nicht glficklich ist, 
bei den Lebercirrhosen yon einem ver/s Li~ppchenaufbau zu 
sprechen. 

Mit dieser Ausbildung der Adenomeren durch Teilung oder Spaltung 
des Gewebes im Verlauf des Parenchymwachstums kommt es auBerdem, 
wie H~idsnhain an anderen Driisen nachwe~sen konnte, zu einer Entdiffe- 
renzierung yon Driisenzellen zu Gangzellen (,,Trennungszellen"). Das 
gleiche las t  sich auch bei den Lebercirrhosen zeigen. HerdfSrmig treten 
am Rand yon Parenchymabschnitten Herde auf, die in das Parenchy-m 
selbst hineinreichen und aul~en erst yore ~lteren Bindegewebe umgeben 
sind. Sie bestehen aus hellen Zellen, die gangartig angeordnet sein 
kSnnen und alle Uberg~nge zu Leberze]len haben. Sie sind vielfach be- 
schrieben und zu den ,,Gallengangswucherungen" hinzugerechnet worden. 
Oft haben sie um sich einen Spaltraum. Diese Gewebsschls sind 
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Abb .  17. Pal )enehym - und  Bindegewebsaufbau.  Darges te l l t  ist die Grenze zwischen Par -  
e n e h y m  und  Bindegewebe als YIembran,  so dab  m a n  in die beiden Gewebstes r~umlich 
hiuein  sehen kann .  Die Technik  der Dars te l lung ist die gleiehe in den Abb. 19, 21 u. 23. 
P P~ronehym,  B ]~indegewebe. I m  P a r e n e h y m  deut l iehe  M e m b r a n e n  (SR), die zue inander  

paral le l  und  senkrecht  zu den P fo r t a4e rve rzwe igungen  liegen. 

Abb ,  18. Gef~l~rekonstru~tion. ]Bezeiehnungen und  GrS~enverh~ltnisse wie Abb.  1, 20, 22 
~, 24. A n  den Pfei len ist  eine deut l iche  Einstf i lpung der  V~'and~ng zu  sehen (vgl. Abb.  24). 

Abb,  17 u. 18. Rekons t ruk t ionen  derse lben Stelle einer  Leberc i r rhese  yon  per i lobulgrer  
G~ngforn3. 

4 1 "  
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sehr kernreieh. Da aber aueh die GMlenggnge selbst wachsen, ist ihre 
Abgrenzung am Einzelobjekt augerordentlieh sehwierig. 

Wenn Clara, Herxheimer und Thglldte zu der Auffassung gekommen 
sind, dab aus GMlengangszellen niemMs Leberzellen entstehen kSnnen, 
so kann das an diesen Befunden liegen. Wie ngmlieh einige Rekonstruk- 
tionen ergaben, brauchel~ diese ,,GMlengangswueherungen" nicht mit 
den GMIenggngen zusammenzuhgngen, sondern liegen Ms Enden an 
P~renchymsehlguehen. Nut einige sehlieBen sich zusammen and setzen 
sich in GMlenggnge fort. 

Ftir die Entstehung der Formen, also der Architektur der Leber- 
eirrhosen, kommen demnach Gewebsantergang and Gewebswaehstum 
zusammen. Dabei ist das Waehstum des Parenchyms gleich wichtig 
wie das des Bindegewebes. Die endgiiltige Form hat demnach einen gegen- 
iiber der normalen Leber starls vergnderten Au]bau, der nicItt zu]~illig ist, 
sondern /esten Regeln unterliegt. 

II. Architektur der Gef[illb~iume. 
Aul~er der Arehitektur des Parenehyms win'de diejenige tier Gefgl~- 

bgume untersuoht, da die M6gliehkeit bestand, dadurch die einzelnen 
Formen weitgehender zu charakterisieren Ms dies bisher durohftihrbar ist. 

Frfiher ist nur dureh Injektion (Frerichs, Ackermann, Me. lndoe, 
Kretz, Bergstrand) versuch~ worden, die GefgBbgume z~ mltersuehen. 
Ubereinstimmend wurde dabei eine sehr starke Herabsetzung der 
GefgBzahl naehgewiesen, deren nghere Ursachen aber nieht waiter auf- 
geklgrt wurden. Sic haben den grogen Naehteil, dab die Injektionen 
bereits kurze Zeit naeh dem Tode nicht mehr so vollst~ndig die GefgBe 
ffillen, um immer vergleichbare Resultate zn erzielen. 

a) Der P]ortaderbaum wird im groben und feinen Bau sehr stark 
vergndert. In  den grS[3eren ~sten entsteht sine geringe Erweiterung, 
wdihrend die /eineren Verzweigungen a~ Zahl sehr stark abnehmen. Es 
t r i t t  dadurch eine starke Vergr6berung des gesamten Banmes ein, der 
dutch viele einzetne Vergnderungen auch das Bild der Regelmg~igkeit 
stark einbfiBt, das fiir die normMe Leber sehr charakteristisch ist. Von 
den teineren ~sten verschwinden vollstgndig diejenigen, die yon groBe.n 
_~sten fast senkrecht in das Parenchym hinein abzweigen. Auch die 
reiche Aufteilung bei der Begrenzung des normMen Lgppchens fehlt, 
so daft die P/ortaderdiste mit den letzten groflen Au/teilungen endigen. 
Diese wirken im Gesamtbaum sehr eckig (Abb. 18, 20, 22, 24 u. 25. 
Immer Bezeiehnung Pf). 

Die Winkelbildung wechselt sehr stark. Es kommen ~ste vor, die 
im rechten Winkel abzweigen, wghrend andere nach der Teilungsstelle 
noch ein Stfick zusammenliegen. Dazu kommt noch, dM~ Xs~e im ganzen 
gedreh~ werden k6imen, wghrend sie in der normMen Leber einen fast 
ganz gestreckten Verlauf haben. 
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Das Gemeinsame dieser Veri~nderungen sind Verlagerungen, die also 
ihre Ursache nieht im Gef~tl~rohr oder der Bindegewebsentwieklung 
haben, sondern in dem Waehstum des Parenchyms, das dann auf den 
Venenbaum seinen EinfluI~ ausiibt. Es gibt dabei auch Stellen, an denen 
zu sehen ist, dab Parenchymteile dureh gegenseitigen Druek yon beiden 
Seiten sin Gefs vollst~ndig versehliel~en kSnnen (Abb. 20, Pfeile). 

Eng damit hs die Grtinde ftir die Abnahme der feineren Pfort- 
ader~ste zusammen, die dutch Veri~nderungen des Bindegewebsaufbaues 
bedingt sind. Dutch die frfiher besehriebenen Spannnngs~nderungen 
des ,,retikul~tr-trajektorialen Anfbaues" des Bindegewebes, die durch das 
Wachstum des Parenchyms entstehen, werden zahlreiche Fassrn gespannt. 
Diese dri~cken dabei die]enigen Ge/g[3~ists zu, wdchs am zartestsn sind, 
also die feinsten Verzweigungen. Unter allen Ursaehen ffir die Abnahme 
der Pfortadergste spielt diese die ttauptrolle. Auf die weiteren MSglich- 
keiten, die ffir Einzelfs in Betracht zu ziehen sind, mug nun sowei$ 
eingegangen werden, als es in diesen Rahmen gehSrt. Dazu gehSren die 
Ver~nderungen, die dutch den Parenehymnntergang bedingt sind. 

Nach dem Herausl5sen gro~er Parenehymteile kommt es zu einer 
Art yon Kollaps, einem Zusammensinken retikulgren Stfi~zgewebes, 
aber damit auch der Gefs Es bilden sich Falten der Wandung, die 
das Lnmen teilweise oder ganz versehlie~en. An den ldeineren GefgBen 
wirkt sieh dieser Vorgang dadurch starker aus, dal~ diese leichter fiir 
den Blutstrom undurchgi~ngig werden. 

Aui~erdem haben jedoeh noch VerKnderungen der Gef~$wand selbst 
eine Bedeutung. Die innerste Zellhaut kann abgehoben sein. Zwischen 
ihr und der iibrigen Wandung kSnnen dann Infiltrate vorhanden sein. 
Die Anflockerung kann aber anch viel weiter gehen und einen grol~en 
Tell der Gef/~Bwand betreffen. Solange dann in dieser keine Infiltrate 
vorhanden sind, is~ die Beurteilnng leichter mSglich. In  spditsrsn Stadisn 
v~rmshrsn sich dies~ Intimazsllsn auch ohne eigentlich~ In/iltrate. Dadnrch 
kann es besonders bei kleineren Gefs zu vollst~ndigen Versehlfissen 
der Lnmina kommen. Die elastisehen Fasern bleiben nieht unbeteiligt. 
Charakteristisch ist, dal~ auch in fortgesehrittenen Stadien der Leber- 
cirrhosen die untergegangenen PfortaderKste nicht mehr mit Hilfe ihrer 
elastischen Fasern zu rekonstruieren sind. 

b) Anch der Baum der ZsntraIvenen wird sehr stark vergndert. Ffir 
alle Lebercirrhosen gilt, dal~ die Zahl der Zsntralvensn stark abnimmt 
(Abb. 18, 20, 22, 24 u. 25, Bezeichnung C). Bruehstiieke kSnnen sieh noch 
finden, die keinen weiteren Zusammenhang mit den welter abffihrenden 
Teilen haben (Abb. 18 u. 24). Es handelt sieh um Gefai~reste, die auf 
den Serienuntersuchungen naehgewiesen werden konnten. Diese Bruch- 
stiieke sind aneh bereits gegeniiber der normalen GrSfte yon Zentralvenen 
verkleinert. An den Abschnitten zwisehen den Resten der Zentralvenen 
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ist nichSs nachweisbar, was zu der Annahme ffihren wiirde, dab es sich 
hier um ehemalige Gef/~l~stellen handeln kSnnte. Daraus ergibt sich, 
da$ die Abnahme der Zentralvenen nicht durch eine Ver~nderung 
bedingt ist, die im Gef/~$ selbst begrfindet ist. Ganz besonders ist jedoch 
das Parenchymwachstum maSgeblich, da es sehr leicht zu lokalen 

A b b .  19. B e g i n n e n d e  K n o t e n b i l c l u n g  in  der  1Vfitte des  P r ~ p a r a t e s .  P a r e n c h y m -  u n d  B inde -  
g e w e b s r e k o n s t r u k t i o n  ( ro t  B i n d e g e w e b s r a u m ,  b l a u  P a r e n c h y m r a u m ) .  Techn ik  de r  D a r -  
s t e l l ung  vgl .  2rbb.  17. t t  t I i n t e r g r u n 4  s i ch tba r ,  E n t s p r e c h e n d e  Bi lde r  vgL A b b .  17, 21 u.  23. 

Kompressionen so zartwandiger GefgBe ffihren kann, wie sie die Zentral- 
venen sind. 

Die erhaltenen Venen k6nnen mehr oder weniger dutch dieselben 
Wachstumserscheinungen des Parenchyms verlager~ werden. Meistens 
diirfte es sich bei diesen Gefil3en um Schaltvenen handeln, nicht, wie 
aus dem Schema yon Moon hervorgeht, um Zentralvenen. Sie kSnnen 
dabei dicht neben Pfortader/~sten liegen, yon denen sie nur durch eine 
diirme 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 nachgewiescn werden. Anastomosen 
sind nicht vorhanden. 

Zwischen den Pfortader/isten nnd diesen abfiihrenden Venen ist dann 
nnr eine sehmale Schicht, welche der Rest des Gittergerfistes yon dem 
zugrunde gegangenen Parenchym ist (Abb. 20, 25 u. 26). Teile yon 
solchen Vcnen kSnncn sehr stark erweitert sein, ohne dab der verfolgbare 

Abb.  20. S ta rke  A b n a h ~ e  tier Zah] der G e f ~ e  gegenfiber tier n o r ~ a l e n  Leher  (vgl. Abb.1) .  
An den Pfei len KoInpress ionen yon  Gef~l~en dutch  das P a r e n c h y m w a c h s t u m .  

(Beze ichmmgen n n d  Grfl~enverh~itnisse wie Abb. 1, 18, 22 u. 2~). 

Abb.  19 u. 20. l~ekonstr l lkt ion 4erselben Ste]le einer  Lebercirrhose yon  intralobul~rer  
Gangform.  

Teil einen Grund dafiir erkennen lieSe. Es ist dnrchaus m6glich, dal~ 
das gieiche fiir andere Erweiterungen gilt, jedoch dazugeh6rige Kom- 
pressionen nicht mehr in dem gieiehen untersuchten Block enthalten 
w a r e n .  

In  der Wandstruktur  dcr abfiihrenden Venen kommen sehr /s 
Ver/~ndernngen wie an den Pfortader/isten vor. Aueh bier sind an den 
Sammelvenen, gelegentlich bereits an don Zentralvenen, Wucherungen 
der inncrsten Wandzellen festzustellen, die entweder lokalisiert sind 
oder gleidhm/~l~ig die ganze Wand nmgreifcn kSnnen. Besonders reichlioh 
sind sic bei dcnjenigen Umbauvorg/~ngen zu Iinden, die sieh an chronische 
Blutstauungen anschliel~en. Diese Wandwucherungen kSnnen dann 
zu vollsti~ndigen Gefi~l~verschliissen fiihren. Eine dadurch bedingte 
Blutstauung ist nicht immer nachzuweisen, so dal~ anzunehmen ist, 
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Abb. 21. P a r e n c h y m -  a n d  Biadegewebsrekons t ruk t iou .  Technik  der  D~rsLelhlng u a d  
Bezeichnungen vgl.  Abb.  17. Gr5Seaverh~l tnisse  wie •  1, 17--2~,  25. 

2~bb. 22. Gef/~Brekonstruktion. Dieselbe Stelle wie 2~bb. 21. Bezeichnungen wie 2Lbb. 1, 
18, 20, 2~. Vergr5~erung der  Xs~e mi t  s t a rke r  A b n a h m o  4er kleinen Verzwei~an~en.  

Abb.  21 u. 22. Itltralobuli~ro G~ng~orm eiuor Leboreir rhose .  
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Abb.  23. P a r e n c h y m -  und  Bin4egewebsrekonst rukt ion .  Technik  der  Dars te l l tmg u n d  
Bezeichnungen ~g]. Abb.  17, 19, 21. 

Abb,  24. Gef~Brekonstrukt ion:  Dieselbe Stelle wie Abb .  23. Bezeichnungen wie 2kbb. 1, 
18, 20 u.  22. Abb. 24 zeigt  zahlreiclxe P fo r t ade rve re l l gungen  4~rch Verschltisse yon au~en  
he r  (vgl. Pfei l r ichtungen,  en t sp rechend  Abb. 18), und  dab yon  den abf t ihrenden  Venen 

teilweise n~r  noch ]3rtlchstiicke v o r h a n d e n  sind, 

Abb.  23 ll. 24. Ex t r a lobu lg re  G a n g f o r m  einer  Lebercirrhoso.  



630 ~udol~ l~bI: 

dab dann langsam der Blutstrom andere Bahnen eingeschlagen hat. 
Umschriebene Infiltrate in der Wandang wurden nieht gefunden, obwohl 
sie bei Fiillen yon aku~er gelber Leberagrophie beobaehtet werden 
kormten. Dagegen land sieh einmM bei einer sehr stark fortgesehrittenen 
Cirrhose eine umschriebene Wandnarbe, die als der Endzustand einer 
solehen Entzfindung gedeutet werden miil3te. Die Veri~nderungen an den 

Abb.  25. G e s a m t b i l 4  der  Gei~l~rekonst rukt ion,  y o n  welcher  der  reeh te  obere Teil  als 
h i s to log i scher  S c h n i t t  in  Abb.  26 abgeb i lde t  ~-arde. 

elas~ischen Fasern entspreohen vollst/indig denen, die auoh bei den 
Pfortadergsten gefunden wurden. AuBerdem kommen h~ufiger um- 
sohriebene gr61~ere Unterbreohungen der elastisehen Fasern vor. 

Dm-ch diese versohiedenen Ver/inderungen k6nnen Gewebsbl6cke 
yon der Gr6Be gewShnlieher mikroskopiseher Pr~parate in sp~teren 
Stadien yon Leberoirrhosen vollkommen frei yon abfiihrenden Leber- 
venen sein. Es ist dies augerdem die Folge der geringeren Dm'chblutung 
des Gewebes yon den zufiihrenden Gef~13/~sgen aus. 

Es wurde schon erw~hnt, dab ~rotz der Blutstauung im Pfortader- 
gebiet und der r/~umlichen Ann~herung yon zu- und abfiihrenden Venen 
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Anastomosen zwischen P/ortader- und Zentralvenen nicht ge]unden wurd~n. 
Nut in einer Leber konnte eine Verbindung nachgewiesen werden, die 
sich dutch eine starke Erweiterung yon glutcapillaren des Parenchyms 
gebildet hatte. Trotzdem hs starke herdfSrmige Hyperi~mien im 
Parenchym bei den LeberchThosen vorkommen, so hat ten diese keinen 
Einflul~ auf die Ausbildung derartiger neuer Bahnen. Andererseits sind 
sie auch nicht die Folge yon Stauungen der Zentr~lvenen. Die enge Ge- 
bundenheit an einzelne Abschni~te yon Lebercirrhosen, sowie an zengrale 

Abb. 26. Als T r e n n u n g  zwisohen zu- un4  ab I f i h r endenVenen  is t  n u t  sehr wenig  Bindegewebe 
vo rhanden .  Beze ichnungen wie bei den ande ren  Abbfld~mgen. A Arter ien .  

Abb.  25 u. 26. Gef~13verschiebnngen m i t  Ane inander lagerung  yon  Pfo r t ade r~s ten  (schwarz) 
un4  abf i ihrendon V~non (rot) 

Teile yon Parenchymsohl~uchen a~tch nach deren Unterteilung duroh 
Membranen, wobei Gef~Be in diesen ganzen Abschnitten vollkommen 
fehlen k6nnen, l~Bt annehmen, dab es sich bei den tiyper~miezonen 
nur um die Folgen der veri~nderten Parenchymlagerung handelt. 

c) Der Arterienbaum wurde nicht rekonstruiert, so dab tiber dessen 
r~umliche Anordnung niahts ausgesagt werden kann. Die einzelnen 
~ste zeigen im feineren Bau aber eine Reihe yon Vers die 
spi~ter erws werden miissen. Die Gef~l~armut, wie sie aus den 
Korrosionspri~paraten yon Kretz, B6rgstrand und Mc.Indoe hervorgeht, 
ist also durch die verschiedensten Ver~nderungen bedingt, die teilweise 
mit dem Krunkheitsprozel~ selbst, teilweise auch mit dem Umbau des 
Gewebes zusammenh~ngen. 
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Zusammenfassend l~Bt sich sagen, dab sich aus der Architektur der 
Venenb(iume keine wesentlichen Fortschritte /i~r die Trennung verschiedener 
.Formen der Lebervirrhosen erzielen lasse~b. Nut  am Anfang 1/~l~t sich ver- 
folgen, dal~ bei eineln peripheren Abschmelzen des Parenchyms die 
abfiihrenden kleiueren Venen noch rel~tiv lunge Zeit erhalten bleiben 
k5nnen. Sp/~ter steht eine gleichm/~Bige Abnahme aller ~s te  im 
Vordergrund. 

Aui3erdem zeigen die l~ekonstruktionen, dal~ um die feinsten Ver- 
zweigungen der Pfortader-, Arterien- und Gallengangs/~ste so regel- 
m~i3ig grSBere Vernarbungen zu linden sind, die nicht mit  SpMtbil- 
dungen der Adenome des Parenchyms zusammenhs dal~ dieser 
]~efund ffir sp/~tere Untersuchungen yon besonderer Bedeutung sein 
diirfte. 

III. Die Durchblutung des Gewebes. 

Zahlreiche Strukturen lieBen sich dutch die ver/~nderte Architektur 
der Lebercirrhosen erkl/~ren. Aul~erdem sind noch Befunde zu er- 
heben, die weniger oder iiberhaupt nicht beobuchtet worden sind, die 
abet  ffir das Versti~ndnis der Lebercirrhosen yon groBem Wert sind. 
Weml durch die bisherigen Untersuchungen gezeigt wurde, daI] eine 
Verringermag der Durchblutung der Leber eintritt, so erhebt sich nun 
die lq'rage, welche Folgen diese rfickl/~ufig uuf die Strukturen mad die 
Funktion der Leber ausiibt. 

Eine Verringerung des Gef/~Bquerschnittes der Pfortader/~s~e mad 
damit  eine herabgesetzte Durchb]utung der Leber ist bereits bei Cirrhosen 
sehr deutlich ausgepr/~gt, die nach R6ssle als pr~cirrhotische Prozesse 
zu bezeichnen wi~ren oder auch anatomisch als Nebenbefund bei der 
Sektion gefunden wurden. Fiir das Verst/~ndnis der Lebercirrhosen 
kommt  diesen Vorg/~ngen eine wichtige Rolle zu, so dal~ sie in ihren 
Folgen genuu festzulegen sind. 

In  der Hauptsache sind es 3 Gruppen yon Ver~nderungen, die dabei 
zu beobachten sind: Die Wirkung auf das Parenchym, die verst~trkte 
Fliissigkeitsdurchtr~nkung des Gewebes, also das 0dem, sowie die Folgen 
der Blutdrucksteigerung im Pfortadersystem. In  dieser Reihenfolge 
werden die Befunde zu gliedern sein, um die zahlreiehen Einzelbefunde 
bei den Lebercirrhosen verst~ndlich zu machen. 

Dutch die verschiedenen Ursachen des Aus]alles zahlreicher P/ort- 
aderiiste bildet sich eine sehr stark herabg~etzte Durchblutung dee t)aren - 
chyms hsraus. Wie schon Meeter annahm, ist dann das Capillurgebiet 
des Parenchyms viel geringer als das tier normulen Leber dm'chblutet. 

M~kroskopisch zeigt sich dies an der blassen Farbe vieler nicht pigmentierter 
Lebercirrhosen, aber auch dar~n, dull bei Durchspfihmgen yon der Pfortader aus 
durch die Lebervenen nur eine ga~z geringe Blutmenge abfliel~t. Naeh Schi~tz 
betr/~g~ der Blutgeh~lt 23,7% des Gesamtgewichtes der Leber, gegeniiber 35% 
bei normalen Lebern. 
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DaB das neugebildete Parenchym kaum yon Pfortaderblut  durch- 
str6mt wird, hat  auch Kretz betont. Mc. Indo~ fiel dann die schwere 
Injizierbarkeit  des Parenchyms yon der Pfortader aus auf, eine Beob- 
achtung, die dutch eigene Versuche best/~tigt werden konnte. Dagegen 
land sich kein Anhaltspunkt fiir die Auffassung yon Ackermann, nach 
der diese Abschnitte yon der Arterie a~s versorgt werden. Auch die 
genauere histologische Verfolgung der Arterien ergab keine Best/s 
daffir. 

Am Leberpar~nchynt selbst sind eine l%eihe yon St6rungen naoh- 
weisbar. Wie die K~rnm~sungen ergaben i finden sich viel hgufiger 
gro/31"~ernige Formen und zwar bei solchen Lebercirrhosen, die geringe 
Waehstumserscheinungen zeigen. Sie treten in der Einzahl in den 
Zellen auf, und zwar in Lebern, die kernarm sind. Sie k6nnen also nioht 
als ,,kompensatorisehe Hypertrophie", sondern nur als ein Ausdruck 
einer ~eh~digung gewertet werden. ])arauf weisen auoh Angaben yon 
Wermel und Ignat~ewa, die bei Vergiftungen eine Zunahme der Kern- 
gr6Be nachweisen konnten. 

Auoh die Kern/orm6n zeigen Unregelm&l~igkeiten. Sehr stark weehseln 
die Chromatinstrukturen, unter denen h~ufig gr6bere Verklumpungen 
oder Auflockerungen im Innern zu linden sind. Auoh kann die Kern- 
oberfl/s Schrumpiungserscheinangen 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 hgufig 
auch gleichm/s triibe, die Zellgrenzen entsprechend gar nicht oder 
nicht deutlich ausgebi]det. Alle diese Bilder sind zu den Parenchym- 
degenerationen zu rechnen. Dazu kommen herdf6rmige Verfettungen, 
yon denen nach Untersachungen Ton LS]/ler bekannt ist, dM3 sie der 
Ausdruck einer herabgesetzten Durchblutung sein kSnnen. In regel- 
m~l~ig angeordneten Bezirken treten weitere Ver/s der Prote- 
plasmastrukturen a~f. 

Die F/s ganz besonders mit  Eisenh/s wechselt 
sehr stark. Es heben sieh in vim grOl3erer Zahl als bei normalen Lebern 
Zellen mit  dunkel f/s Protoplasma hervor, wie sie als cholo- 
poetischa oder cholepoetische Zellen mehrfach beschrieben worden sind 2 
Ihre Form wechselt auBerordentlich stark. Auch ihre GrSl~e ist ungleich- 
m/~f~ig. I m  allgemeinen sind sie ldeiner a]s die umgebenden Zellen. 
I m  Gegensatz zu den bei normalen Lebern beschriebenen sind bei Leber- 
cirrhosen aber nur in seltenen F~llen Gallencapillaren nachweisbar, 
deren Lumina wie sonst bei diesen Zellen mit  dem Zellinneren zusammen- 
h/s and  c[eren Wandungen sich aus den Zellmembranen fortsetzen. 

1 Erscheinen an anderer Stelle. 
2 VgL Rabl: Z. mikrosk.-an~t. Forsch. 2~ (1930). 
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Die Zahl dieser Zellen in den einzelncn Lebern weehselt sehr stark. 
Knotige Lebereirrhosen, die anatomisch als Nebenbefund bei der Sektion 
zu werten waren, haben sic in sehr geringem MaBe, dagegen solehe die 
zum Tode fiihrten reichlich. Die Zahl in den einzelnen Gebieten einer 
solehen Leber weehselt sehr stark. Besonders reiehlich liegen sic stets 
an der Peripherie der im Sehnitt als Knoten imponierenden Gewebs- 
abschnitte oder in der Umgebung yon Nekrosen und in den Gebieten der 
Parenehymteilung. 

Die Ver~tnderungen werden nur aus den r~umliehen Umbauvorgs 
versts Bereits Rum]anzew zeigte ns dab derartige ds~nkel- 
protoplasmatische Zellen in der normalen Schweineleber an der Peri- 
pherie der L~ppehen vorkommen. Redin sprieht daher aueh yon ,,Tan- 
gentialzellen". Clara und B6hm kamen dann zu der Meinung, dab es 
sich bei derartigen Formen um geschdidigte Zell~n handeln kann, was 
mit den bier erhobenen Befunden iibereinstimmt. Stets sind es Stdlen 
im Gewebsganzen, die besonders stark dazu neigen, Zell~n zu ~rdris 
In der Umgeb~ng dieser Bezirke sind aueh meistens Zellen nachweisbar, 
die auffallend helles Protoplasma haben, und deren Zellmembran and 
Kernstruktur Zeiehen der Aufl6sung zeigen. Infolge der sehlechten 
Blutversorgung kSnnen auch gelegentlich gq'SBere Nekrosen entstehen. 
In einem Fall waren sic dnreh eine frisehe Thrombose eines grSBeren 
Pfortaderastes beding% 

Auch die Gallencapillaren zeigen eine Reihe yon Veranderungen, 
die eng mit denen der Parenehymzellen zusammenhi~ngen. Lebern 
mit gleiehm~Sig erhaltenen Balken haben ein Gallencapil]arnetz, das 
wie aueh sonst verschieden stark ausgebildet ist, und dessen r~umliches 
Geffige weitgehend dem der normalen Leber entsprieht. Sowohl die 
Weite des Lumens wie anch die Besehaffenheit der Wandung und der 
Verlauf der GefgBrShrehen brauchen nur wenige Besonderheiten zu 
zeigen. Sobald aber Ver~nderungen der Zellen, wie sic oben beschrieben 
wurden, vorkommen, gndern sie sieh weitgehend und zeigen Bildnngen, 
wie sie in normalen Lebern nicht zu beobachten sind. Das rgumlieh 
verzweigte ~e tz  ist nur in ldeinen Bruchstiicken zu sehen, ~hnlich wie 
dies yon Hartoch, Fran]ce nnd Sylla bei Lebendbeobachtungen naeh 
Gallengangsunterbindungen oder experimentellen Sch~digungen nach- 
gewiesen werden konnte und als eine Schiidigung dgs Gallenab/lusses 
gedeutet wurde. An Einzelsehnitten ist aus den Befunden yon Holmer 
dasselbe zu ersehen. Die Lumina sind wechselnd stark erweitert, die 
Wandungen unregelm~tSig dick. 

Wi~hrend in normalen Lebern nur bei sehr zartwandigen Gallen- 
cupillaren geringe Schls vorkommen, sind bei Lebercirrhosen 
Gallencapillaren zu beobachten, deren Wandungen dick sind, und deren 
Verlauf zwischen zwei Teilnngsstellen wie ein durchgebogener Stab 
verli~uft. Derartige Bildungen sind fiir die wechse]nde Ausbildung des 
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Gallencapillarnetzes bei Lebercirrhosen wichtig, da sie die Verschie- 
bungen darch die Zellen zeigen. An den Teilangsstellen treffen zahl- 
reiche ~ste zusammen, die dann ein wechselnd gestaltetes Bfisehel bilden 
uncl an der Vereinigungsstelle eine besonders starke ErweiSerung des 
Lumens verarsachen. Daft aufterdem noch Gallencapillaren vorkommen, 
deren Lumina mit dem sog. perivascul~ren Lymphr~umen der  Blut- 
capillaren in oftener Verbindung steben, und deren Wandungen sich 
in einer immer schws f~rbbaren Zellmembran ver]ieren, braucht 
ebensowenig erw&hn~ zu werden, wie, daI] aueh in solcben Lebern Gallen- 
capillarthromben vorkommen k6nnen. 

In diesem Zusammenhang haben Be/unde an den /eineren Gallen- 
giingen eine Bedeutung, da ~ie auch darau] hinweisen, daft die Gallen- 
selcretion sehr herabgesetzt ist. Gleichmal3ig sind die Lumina der 
Gallengange sehr eng, die Epithelien dunkel und mittelhoch. I)iese 
Strukturen Iand Clara bei sehr geringer Gal]enproduktion, wahrend 
diejenigen bei gesteigerter bei Lebereirrhosen niemals beobachtet werden 
konnten. Bei diesen waren die Epithelien flaeher, auch die Kerne heller 
und die Lumina welt. 

Aus diesen Befunden folg~, daft also am Parenchym eine I~eihe yon 
St6rangen naehweisbar sind. 

Weitere Ver~nderungen weisen auf die chronische Fli6ssigkeitsdurch- 
triinkung hin, die sich an die Verringerung der Durchblutung des Paren- 
chyms anschlief~t. Sie sind am Bindegewebe wie aueh an den Gef~l~en 
naehweisbar und fiihren schliel~lich zu einem ver~nderten Lymph- 
abfluft, der im weiteren zu besprechen sein wird. Beobaehtungen yon 
Eppinger fiber eine Eindickung des Pfortaderblutes bei Lebercirrhosen 
weisen darauf hin, daft es sich dabei haupts~ichlicb um eine Fliissig- 
keitsstr6mung handelt, w/ihrend die Blutk6rperchen also andere Wege 
einsehlagen. 

Als Ausdruck dieser Flfissigkeitsdurchtr~nkung zeigen die Binde- 
gewebs]esern eine Verquellurtg, wie sis auch ~onst /it'r des chronische ~Jdem 
bekannt ist. In  Slgiitstadien tritt dann sine schwache Fibrinreaktion 
der Faser~, au/, die fiir keine Gangform der Lebereirrhosen charakte- 
ristiseh ist. Nur selten ist die Verquellung allerdings so hochgradig, 
dab sie yon sich aus zu Verschliissen c[er G e f ~ e  infolge des I)ruekes yon 
aul]en her ffihrt. In diesen Fallen werden die Gefs nach innen 
eingedriiekt und aul~en yon Polstern hyalinen Gewebes umgeben, die 
die gleiehen Strukturen zeigen, wie sie yon Schiirmann und Mc. Mahon 
bei der malignen 8klerose beschrieben und auoh als St6rung der Gefgl~- 
durchl~ssigkei~, einer ,,Dysorie", angesehen worden sind. Bei kleineren 
Gef&13asten beriihren sioh die Innenflachen, die dalm noeh als Zell- 
anhi~ufungen zu sehen sind, sieh aber nut  in der Rekonstruktion als 
Gef~t~res~e erkelmen lassen (Abb. 24; vgt. Pfei]e). 
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Auch an den Arterienw~tnden lassen sich die gleichen Befunde erheben. 
Es fanden sich an ihnen Auflockerungen, zwischen denen Fibrin oder 
einige Zellen eingelager t sein kSnnen (Abb. 27). Bei einigen Leber- 
cirrhosen filhrte dieser th'ozel~ zu umschriebenen Krustenbildungen, 
wobei die Lipoideinlagerungen sehr geringgr~dig gewesen sind. 

Als Endzust~tnde dieser Ver~ndernngen sind wohl solche Strukturen zu 
werten, bei denen die ganze Arterienwand hochgradig verdickt ist, die 
Lumina fast ganz oder sogar vollst~ndig verschlossen sind, und die In- 
timazellen sich pallisadenartig zur Gef~l~lichtung schich~en. MSglicher- 
weise rechnen hierzu die yon _K~lch und Kiener bei hypertrophischen 

2~bb. 27, Auflockerung und Fibrindurchtr~nkung einer 2Lrterienwand. 

Lebercirrhosen beschriebenen und als Endarteriitis gedeuteten Ver~tnde- 
rungen. Wie sehr diese Befunde jedoch als sekund/~re Erscheinungen 
zu deuten sind, zeigten zwei Lebercirrhosen, bei denen a]s ~tiologische 
Faktoren langdauernde Ga]lenwegserkrankungen anzusehen waren. 

Ffir den AbfluB dieser vermehrten Gewebsfliissigkeit haben die 
Lymphbah~en eine ganz besonders wichtige Bedentung. ]:)avon sind 
jedoch die sog. perivasculgren Lymphr~iume, also diejenigen Spalt- 
bildungen innerha]b des Parenchyms abzutrennen. Diese sind selten 
ver~indert und dann nut in Verbindung mit ander~n Prozesse~. 

Bei stark erweiterten Blutcapillaren, deren l~arenchymzellen zu- 
grunde gehen, wie z. B. in Lebervenen-nahen Abschnitten bei Blut- 
stauungen sind sie sehr welt und enthalten entweder Zellen oder schollige 
EiweiBmassen, die sehr deutlich yon dem Inhalt der Blutcapillaren 
selbst zu nnterscheiden sin& Diese Bildungen treten aber nur als 
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Ausdruck des Unterganges des Parenchyms auf, wahrend eine peri- 
vaseul/~re 8paltbildung, die im Zusammenhang mit dem 0dem stiinde, 
wie es an anderen Teilen der Leber in Beziehung mit der Erkrankung 
naehzuweisen ist, nieht vorhanden ist. 

Der Beginn des Fliissigkeitsabfhtsses liegt dagegen innerhalb yon 
Spaltbildungen im Bindegewebe. Hier linden sich l/~ngs der Pfort- 
ader/~ste Gewebs- oder Sa#spalten, innsrhalb dcrcn zahlreichc Makrophagcn, 
auch gclcgentlich sinige Erythrocyten zu [inden sind. Im Einzelschnitt 
sind sie auf l~ngere Streeken zu verfolgen. Sp/~ter entstehen Eiscn- 
ablagcrungcn, die bei den Lebercirrhosen fast immer im Bindegewebe 
viel st/~rker als im Parenehym sind. 

Eng damit h/s aueh Kn6tehenbildungen zusammen, die an der 
Leberoberfl/~ehe gefunden werden k6nnen (,,Perihepatitis granularis"). 
Sie liegen entweder gruppenweise beieinander oder k6nnen direkt 1/~ngs 
der Lymphgef/il~e der Leberkapsel angeordnet sein (Abb. 28, 29 u. 30). 
ttistologisch erweisen sie sich als sin 0dem, dureh das die oberste Serosa- 
zellsehicht abgehoben ist, und in dem einige Zellen liegen. Sp/~ter sind es 
zellreiche, aus lockerem Gewebe bestehende Bindegewebskn6tehen, die 
fiber den elastischen Fasern der Kapsel liegen. In den Endstadien sind 
diese t terde aus derbem zellarmen Bindegewebe gebildet, die sich 
h/iufig yon der aueh sonst verdiekten Kapsel wenig unterscheiden. 

Mit dam weehselnden Verhalten der Lymphbahnen h/s es zu- 
sammen, dal~ die histologisehe Struktur der an der Leberpforte und 
deren Umgebung vergr61~erten Lymphdriisen verschieden ist, die h~ufig 
vial Erythroeyten,  wie Eisenablagerungen enthalten. 

Aueh der Ductus thoracicus als Sammelgef/s der LYmphbahnen 
der Leber, die sowohl yon der Leberkapsel, besonders fiber den Leber- 
hilus, als aueh aus dam tieferen Gewebe kommen, sind Befunde zu 
erheben, die auf die Bedeutung der Lymphbahnen bei den Lebereirrhosen 
hinweisen. Obcrndor/cr teilte bereits in anderem Zusammenhang einen 
Fall mit, bei dem bei einer Lebereirrhose Blur im Daetus thoracicus 
gelunden wurde. Eigene Untersuehungen ergaben, dal~ dies yon 23 Fi~llen 
9real nachweisbar war, w/ihrend ohne Leberver/~nderungen dieser Befund 
niemals zu erheben war. Das Blur konnte in allen Absehnitten des 
Ductus thoracieus vorkommen 1. 

Zusammenfassend 1/~l~t sich also sagen, da[t am Gcwebe sine Reih, 
von V,r~inderungcn vorhanden sind, dic als Ausdruck siner stgirkersn 
Fliissigkeitsdurchtr~nkung au/trsten, wclche 8ich als Folgc der Durch- 
blutungserschwerung hsrausbildct. 

Als weitere Ver/s sind solche zu betrachten, die an den 
Gef/~l~en als Folge der Blutdruskstsigerung anzusehen w/~ren, die sich 
dureh die Blutstauung herausbildet. Dafiir kommen besonders Auf- 
spli~terungen der elastischen Fasern der Arterien in Betraeht, die ohne 

1 Es wurde daftir der Ductus thoracicus bei 220 Sektionsfgllen untersucht. 
Virohows Archly .  B4. 294. 4 2 a  
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weitere Besonderheiten nich~ selden anzu~reffen sind. Sie sind auch von 
5evy gefunden worden, ohne dal3 ihnen eine Bedeutung fiir die Ursache 
der Lebercirrhosen beigemessen wurde. 

Abb. 28. Frisches S t ad ium m i t  serSs-zelligem Exsnd~t .  

Abb.  29. Al tes  Stadiu.ul m i t  fibrSser Aushei lung.  

Eine verschiedene Deutung kSnnen die zahlreichen neugebildeten 
Gefs h~ben, die um die Pfort~der~ste nnd Arterien entstehen. Nach 
den Rekonstruktionen ergibt sich, d ~  sie niemMs Erweiterungen yon 
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alten Parenchymi~sten sind. Schon Injektionen yon der Arterie aus, 
wie sie yon Frsrichs und Birch-Hirschfsld vorgenommen wurden, er- 
gaben eine reiche Verzweigung entsprechender Xste im Bindegewebe. 
Die Zahl dieser Aste ist sehr verschieden. Kleinere, an Capillaren er- 
innernde Aste sind nicht selten, aber diese Xste sind kaum auf ls 
Strecke zu verfolgen. Lebsrcirrhosen mit einer reich!ichen Ausbildung 
derartiger Ge/ii/3sprossen bilden die Mindsrzahl. Sis sind nicht ]i~r eins 
bestimmte Verlau/s]orm charakteri~tisch, finden sich aber scheinbar be- 
sonders reichlich bei solchen Lebercirrhosen, deren Dm-chblutung sehr 
weitgehend gest6rt ist, nnd die einen besonders starken Umbau  des 
Parenchyms haben. 

A b b .  30. M a k r o s k o p i s c h e s  Bi l4  (VergrS~er lmg)  y o n  K n 6 t c h e a  e n t l a n g  e inem L y m p h g e f / ~ .  

A b b .  28, 29, 30. L e b e r k a p s e l k n 5 t c h e n  ( , ,Pe r ihepa t i t i s  g r a n u l a r i s " ) .  

Wahrscheinlich sind sie nicht nur der Ausdruck yon Capillarwuche- 
rungen im Granulationsgewebe, da ihre Zahl in breiten Bindegewebs- 
str~ngen viel geringer als in schmalen sein karm. Es erscheint daher 
notwendig zu sein, sie mit  der Neubildung yon Capillaren im allgemeinen 
in Beziehung zu setzen. Diese ist, wie Thoma nachweisen konnte, ab- 
h/~ngig vom Blutdruck, der im Fall der Lebercirrhosen im Pfortader- 
gebiet sehr stark ansteigt. Ein Tell diirfte auch aus UberschuBbildungen 
analog den echten Gallengangswucherungen zu deuten sein, die nach der 
Durchtrennung alter AbfluBbahnen entstehen und bis zu echten Ade- 
nomen fiihren k6nnen. 

Nach den Rekonstruktionen zu schlieBen, liegen diese neuen Ge/dil3, 
s~'ossen bis in ihre ]eineren A'sts nut  im Bindegswebe, ohne eins Vsr- 
bindung mit dsm Parenchym zu e~'langs~, so daB anzunehmen ist, dab 
sie yon ern/~hrenden GefKBen des Glissonschen Gewebes aus entstanden 
sind. In  dieser Weise miiBte also wohl die Annahme von Rgssle ver- 
standen werden, wonach es sich um ,,Erweiterungen der feinen Pfort- 
ader~tste" handelt. Eine charakteristische baumartige Lagsrung haben sie 
nicht. Sie sind im Gegenteil auBerordentlich ineinander verschlungen. 

Zusammenfassend l/~Bt sich sagen, dab es in SpKtstadien tier Leber- 
cirrhosen zu einem chronischen 0dem der Leber und zu einer Herab- 

42* 
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setzung der Gallensekretion kommt,  die beide als Fo]gen einer herab.  
gesetzten Durchblutung anzusehen sind. 

IV. Gangformen der Lebercirrhosen in Beziehung zu ihrer ~tiologie. 

Wenn friiher die intra- trod die extralobnlgre Gangform der Leber- 
eirrhosen beschrieben wurde, so erhebt sieh jetzt die Frage, wie welt 
diese n i t  sohgrfer umschreibbaren _~tiologien in Beziehung zu setzen 
sind. 

Besonders soll dabei die Erlcrankung der Gallenwege herausgegriffen 
werden. Von 8 F/~llen mi~ eingeklemmten, teils intrahepa~ischen Steinen 
war eine haupts&chlich extralobul~re Form 6real, eine intralobul~re 
nur 2real vorhanden. Bei 2 weiteren F/~llen war makroskopisch die 
Diagnose einer eholangenen Erkrankung gestellt worden. Bei 8 F~llen 
war bei der Sektion nichts festzustellen, was auf eine alte Gallenwegs- 
erkrankung hingewiesen h~tte. Uber weitere Fs fehlten Angaben. 

Zum Vergleich sei noeh auf einige experimentelle Untersuchungen 
bei Gallenwegsversehliissen hingewiesen. So hs sie ausgeffihrt 
wurden, so se]ten sind doeh Angaben fiber die daran ansehliel~enden 
Cirrhosen vorhanden. Naeh denen yon Kelch und Kiener sowie Fiessing6r 
nnd Albot entstehen bei Kaninchen nach langdanernden Gallenwegs- 
unterbindungen kno~ige Cirrhosen, die ganz den ,,Laennecschen" ent- 
sprechen. 

Somit fiihrt eine Gallenwegerkrankung, wobei der Gallenstatmng 
die Hanptrol]e zukommt,  in den al]ermeisten F~llen zn einer extra- 
lobnl~ren Cirrhose. Bei den anderen F/~llen ist daran zu denken, dal~ die 
Gallenwegserkranknng sekund~r ist. Darauf weist besonders der Urn- 
stand bin, dal3 es sieh in dem einen Fall der beiden erw~hnten intra- 
lobul~ren Lebercirrhosen bei eingeklemmten Steinen nm ein kleines 
Kind gehandelt hat, bei dem also nieht anzunehmen ist, dal~ die Chole- 
lithiasis prim~tr entstanden ist. Genauer wurde dara~tf bereits frfiher 
eingegangen. 

Stets is~ insbesondere bei Spgtformen der Lebercirrhosen zn berfick- 
siehtigen, dal~ es dutch das Parenchymwachstum zu einem teilweisen 
oder vollst~ndigen Gallengangsverschlul] kommen kann. Bei der Prgpa- 
ration der Gefgl3e kann man solehe Verengerungen leicht naehweisen. 
Fiir die dureh die Pr/iparation nieht so gut darstellbaren Gallengs ist 
dasselbe anznnehmen. In  diesen F~llen ist herdfSrmig am Rand yon den 
Parenchymschlgnehen nnd in der Umgebung vom alten Glissonsehen 
Gewebe eine Einsehmelzung festzustellen. Aueh die Galleng~tnge kSnnen 
erweitert sein. 

In  diesem Zusammenhang ist auch der Gewebsikterus zu verstehen, 
der bei knotigen Lebereirrhosen ge]egentlich zu beobaehten ist. Er 
trifft  dann meistens einzelne besonders gro/3e Knoten. 
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Aul~er den Gallenwegserkrankungen kommen bei extralobuls 
Gangformen noch Ge/iiflert~rankungen in Betracht. Mehrfaeh wurden 
sie im Verlauf yon einer Periarteriitis nodosa gefunden (Rdssle, Bald, 
]~achtnebel und Jiiger). AuBerdem sind aber auch die frfiher genauer 
angegebenen Arterienver~nderungen mit Wandauflockerungen, In/il- 
t ra ten und Verdickungen h/~ufig bei diesen zu beobaehten gewesen, 
ohne dab diese Befunde ohne weiteres in das Gebiet cter Arteriitis zu 
rechnen ws 

~berbliekt man die gesamten Befunde, so zeigt sieh doch eine grebe 
Gleichheit der Ver~nderungen tro~z der versehiedenen ~tiologie, wenn 
yon selt~enen, ganz anders gearteten Prozessen wie Schrumpfungen 
naeb einer Endophlebitis der Lebervenen abgesehen wird. 

Diese Gleichheit d~r Architelctur ]olgt c~us den sich stets wieder in der- 
8elben Weise iiuflernden Gesetzen der Leberregeneration und den geiinclerten 
JBlutzirlculationsverhiiltnissen. Dariiber hinaus ist sie noch dutch die Stellen 
des Gewebsuntergangs bedingt, die sowohl bei hiimatogen-toxischen wie cholan- 
gen-entziindlichen Erl~rankungen an den Ubergangsstellen der zu]iihrenden 
Ge]iifle in das Parenchym liegen, einer Lokalisation, die auch die emp/ind- 
lichste des Gallenwegssystems ist. H/~ufig 1 wurde gefunden, dad hier 
bei Injektionen am leichtesten Extravasate entstehen. Ascho][ nennt 
sie ffir das Gallensystem die ,,Aehillesferse". Wenn also die Stellen 
~m Gewebe die gleiehen Sind, die ~tiologiseh verschieden e rkranken  
kSnnen, so erseheint es aueh verst~ndlich, dab die Aufspaltung in ver- 
sehiedene Formen der Lebereirrhosen nur in beschrs Umfang 
mdglich ist. Von bier aus treten die Sehiidigungen inn~rhalb des Paren- 
chyms au/, die dann zu den ab/iihrenden Venen weite~yehen uncl dort zu 
stiirlceren Gewebsuntergiingen ]iihren. Oder abet die Sch~icligungen ent- 
wicl~eln sich in absteigender Richtung im Glissonschen Gewebe. Der letztere 
Weg tr i t t  bei oholangenen Erkrankungen ein. 

Sehr wiehtig ist dabei allerdings, wie stark die Vers herd- 
fdrmig in das Parenehym eingedrungen sind. Hiermit h~tngt namentlieh 
sehr eng die Weiterentwicklung ab. Eine gleiehm~Bige Abschmelzung 
des Parenchyms yon der Peripherie braueht trotz jahre]ang bestehendem 
Ikterus nieht zu einer Knotenbildung (,,Adenomerenbildung") zu ffihren. 
Die gleichen Beobaehtungen kdnnen bei Lebern naeh langer mit Atrophie 
des Parenchyms einhergehenden kardialen Stauungen gemaeht werden. 

u  8chlull. 
Durch die r~umliohe Betrachtungsweise der kleinknotigen Leber- 

cirrhosen ergeben sieh folgende Punkte:  
t. Ein besonders starker Gewebsuntergang finder an den feineren 

Pfortader-, Arterien- und Gallengangs~sten start und greift yon hier 
in das Parenohym und in das Glis~onsohe Gewebe fiber. 

1 Vgl. genaue Angaben bei Rabl: Beitr. path. Anat. 86, 134 (1931). 
Virehows Arch ly .  Bd .  294. 4 2 b  
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2. D a s  P a r e n c h y m  w/~chst zue r s t  g l e i c h m i ~ i g ,  spa re r  t e i l t  es s ich 
in  der  A r t  wie  a n d e r e  Dr i i s en  d u t c h  S p a l t b i l d u n g e n .  D a d u r c h  e n t s t e h e n  
A d e n e m e ,  die g e f ~ f r e i  s ind.  

3. Es  is t  d a h e r  n i ch t  b e r e c h t i g t  y o n  e iner  Z e r t e i l u n g  der  n o r m a l e n  
L a p p c h e n  d u r c h  B i n d e g e w e b e  a l l e in  zu  sp rechen .  

4. Be i  d e n  L e b e r c i r r h o s e n  e n t s t e h t  d u t c h  die v e r r i n g e r t e  D u r c h -  
b l u t u n g  ein chron isches  0 d e m ,  das  bis z u m  E i n b r u c h  y o n  B l u r  in  die 
L y m p h w e g e  f i ih ren  kann .  

5. E i n e  N e u b i l d u n g  y o n  V e n e n  e n t s t e h t  bei  den  k l e i n k n 9 t i g e n  
Ci r rhosen  n u r  y o n  der  P f o r t a d e r ,  n i c h t  y o n  den  a b f i i h r e n d e n  V e n e n  aus.  
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