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1. Technik des Bacillennachweises. 
Bcvor ich mit der Beschreibung der visceralen Ver~ndcrungen bei 

der lepromat6sen Lepra beginne, bei welcher des 6fteren auf die Bacillen- 
befunde hingewiesen wird, sei ein kurzer Hinweis ~tuf die yon uns ange- 
wandte Technik der Bacillenfs gestattet. ~ e n n  auch mit den 
fiblichen Methoden der Nachweis der Leprabacillen leichter gelingt als 
der Tuberkelbacfllennachweis, besonders wenn es sich um frisch fixiertes 
M~terial aus Probeexcisionen der Haug handelt, so kann der Bacfllen- 
nachwcis am Leichenmaterial und ganz besonders in Paraffinschnitten 
mitunter schwierig sein. In der Literatur ist wiederholt darauf hinge- 
wiesen worden, dab sich fiir den Nachweis yon Leprabacillen im Schnitt 
nach der Ziehl-Neelsen-Me?,hodo nur Gefrierschnitte eignen. Des ist nun 
nach einer Ab~nderung der Methode nicht der Fall, der diinne Paraffin- 
schnitt ist vielmehr nach der hier angegebenen F~,rbemethode dem 
Gefriersch~itt in jeder Hinsicht iiberlegen. Den Gefrierschnitt bemltzen 
wit zum Nachweis yon Leprabacfllen nur dann, wenn cs sich um SuBerst 
bacillenarme lepr6se Granulationen handelt, so besonders bei dcr tuber- 
kuliden Lepta und beim uncharakteristischen Inffltrat der Haut. Dabci 
bedienen wir uns des Antiforminanreicherungsverfahrens, bei welchem 
z~hlreiche Gefrierschnitte (etwa 30--50 Schnitte) in Antiformin atff- 
gel6st wcrden und des ~'-Katerial zentrifugiert wird. Der Abstrich vom 
Zentrifugat w~d d~nn wie auf Tuberkelbacillen nach Ziehl-Neelsen 
gefiixbt. ~ i t  dieser ~Iethode gelingt der Nachweis yon sehr sp~rlichen 
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Bacil len manchma l  auch dalm,  wenn selbst  bei  I )urchs ich t  zahlre icher  
SchIfitte der  Nachweis  -con Baci l len n icht  gef i ihr t  wcrden  konnte .  

Die yon Scha//ovk ausgearbeitete bIethode des Tuberkelbacitlennachweises im 
histologischen Schaitt durch die Fhlorescenzmethode nach tIaffemann hat sich uns 
ftir den allgemeinen Gebrauch nicht bewahrt, wit haben lediglich bei der Unter- 
suchung yon Nasenschleimabstrichen brauchbare 1Resultato mit dieser Methode 
erzielt. 

Die yon uns angewand te  Methode der Le~rabacillen/~irbung im Para[/in- 
schnitt ist  eine Ab/~nderung der  Ziehl-Neelsen-Methode, die im wesent l ichen 
auf e iner  nachtr / igl ichen E in fe t tung  dcr  Para f f inschni t t e  beruht .  Die 
Methpde wurde yon  Faraco ausgearbe i t e t  und e ingehend in por tugies ischer  
Sprache verSffentl icht ,  sie ha t  sich uns in j ah re l angem Gebrauch bes tens  
bew~hr t  und sie kann  als die ~Iethode de r  W~hl  n icht  nur  fiir den Nach-  
weis der  LeprabacflIen,  sondern  auch fiir den  Tuberke lbac i l lennachweis  
im Paraf f inschni t t  angesehen werden.  Farar.o 1 ging bei  de r  Ausa rbe i tung  
seiner  Methode  yon der  Beobach tung  aus, dab  sich Leprabac i l l en  im 
Gefr ierschni t t  im a l lgemeinen leicht ,  ira Paraf f inschni t t  dagegen  nur  
sehr  schwer und  oft t ibe rhaupt  n ich t  mehr  nachweisen lassen, so dal3 
h/i, ufig yon  demselben  P r~pa ra t  reichliche Leprubaci l len  im Gefrier-  
schni t t ,  dagegen fas t  keine im Paraf f inschni t t  gefunden  werden.  Ats 
Ursache fiir dieses Verha l ten  konn te  er die Vorbehandlung  der  Paraff in-  
schni t te  mi t  Xylol aufdecken,  wobei  das  Xylo l  in de r  H a u p t s a c h e  ent- 
]ettend auf  den Schni t t  und dami t  auf die Lipoidhi i l le  de r  Leprabac i l len  
einwirkt .  Von diescr  Beobach tung  ausgehend,  versuchte  er eine nach- 
triigliche Einfe t tung  der  Schni t te  mi t  verschiedenen 01en oder  Fe t t e n ,  
wobei cr einc wesentl iche Verbesserung der  g e s u l t a t e  erzielte. 

Wenn ftir die Einbettung des Materials warmes Xylol und Paraffin benutzt 
werden, so wird damit eine flit die sps Bacillenfiirbung wichtige Substanz, d. h. 
das ]:tacillenlipoid bzw. die Wachshiille der Hansen-Bacillen extrahiert. Die Auf- 
hellungsmittel wirken entfettend und wir haben bereits die Feststellung machen 
kSnnen, dab eine m6glichst kurze Behandlung mit Xylol unter Vermeidung yon 
Erw~rmung der Prlparate schon eine bcssere BaciUenf~rbung ergibt. Dariiber 
hinaus aber ergibt eine nacht~gliche Einfettung der Schnitte noch wesentlich 
bessere Resultate. Fiir diese Einfettung haben wir folgende 01e benutzt: Singer- 
MaschinenS1, Oliven61, Hiihneffett, grobes Maschinen61 und Lebertran, wobei mit 
allen angewandten 0lea und Fetten gleich gute Resultate erzielt wurden. Die yon 
uns benutzte Methode ist folgende: I. Einbettung des Materials in Paraffin, 2. Ent- 
paraffinierung der Schnitte in Xylol, 3. Abgiei]en des Xylols und wiederholtes L~ber - 
gieBen der Schnitte mit einem der genannten t31e (01e bzw. Yette uurm atfftragen, 
wiederholt abgiei]en und erneuern; in der Hauptsache haben wir Lebertran oder 
diinnfliissiges HiLhnerfett benutzt), 4. nach dem Einfetten abkiihlenlassen der 
Schnitte und vorsichtiges Abtupfen des fiberschiissigen 01s mit FlieBpapier, bis die 
Schnitte opak erscheinen, 5. Bacillenf/~rbung in der Hitze nach der Methode yon 
Ziehl.-Veelsen, 6.WAssern; im AnschluB daran Entfernung der iiberschiissigen Farb- 
16sung und des mitgef/trbten fiberschtissigen Fettes in fliissiger, leicht verdiinnter 
Seife, 7. erneutes W/issern mit reichlichem Wasser und Differenzierung in 70%igem 
Alkohol, 8. W/i~sern und Dfffcrenzierung in 25%iger Schwefels/ture, 9. W/~ssern in 

1 2c~racv, Josd: Rev. Brasfl. Leprologia 6, 177 (1938). 
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flfiesigem Wasser, Kontrastf~rbung mit Methylenblau oder )Iethylenazur, 10. Ent- 
w/i~sern in absolutem Alkohol, Alkohol-Xylol, Xylol, Eindecken in neutralem 
Canazla-Balsum. 

Ein Vergleich der mit  dieser Methode erzielten Resul ta te  mit  einer 
nach der fiblichen Ziehl-Neelsen-Methode erzielten F~,rbung zeigt ihre 
unvergleichliche (~berlegenheit (vgl. dazu die Abb. 8). Wenn wir im 
folgenden den Bacillennachweis im Gewebe erw/~hnen, so wurde dieser 
ausnahmslos mit  der hier angegebenen Methode geffihrt. Ich  m6ehte  
noch erw~,hnen, dab sich dieselbe ~Iethode nach meinen Er fahrungen  
auch ganz ausgezeichnet ffir den Tuberkelbacillennachweis im Paraffin- 
sehnitt  bew/i, hr t  hat, 

2. Die Lepra der Leber in der Literatur. 

Von den leprfsen Erscheinungen der Eingeweide wurden bisher am 
h//,ufigsten untersucht  und beschrieben die anatomischen,  histologischen 
und gelegentlich auch die klinisehen Vers welehe im Verlauf 
des lepromatfaen Aussatzes an der  Leber auftreten.  Wie ich selbst zeigen 
konnte  (vgl. die I I I .  Mitteilung), kommen  leprfse Ver~nderungen bei 
der tuberkuliden Lepra in der Leber  offenbar nicht  vor, sie sind jederffalls 
bisher in der Li tera tur  noch nicht beschrieben worden. Die zahlreichen 
Einzelverfffentl ichungen fiber die patho|ogische Anatomie der Lepra- 
Leber, welche sich mit Ausnahme der Bearbei tung yon  Kobayashi fast 
nur auf einzelne Beobachtungen an einem oder einigen wenigen Fgllen 
beziehen, solien im folgenden kurz referiert werden, bevor ich mit  der 
Schilderung der eigenen systematischen Untersuchung beginne. 

Zusammenstellungen fiber die bisherigen Beobaehtungen yon leprfsen Er- 
kmnkungen der Leber finden sich bei Klin~n,~ller sowie in der Bearbeitung yon 
Grubvr im Handbuch der speziellen l~thologischen Anatomie Bd. V/l, auf die hier 
verwiesen wii'd. ~N%ch Klinqmi~ller spielen klinische Zeichen yon Lepra der Leber 
in dem Krankheitsbild des Auesatzes so gut wie gar keine Rolle. Nut gelegentlich 
ist die Lepra yon Gelbsueht begleitet. Erst in den sp~teren Stadien des Aussatzes 
zeigen sictT gelegentllch klinische Beschwerden, die aber nicht fiir die Lepr~ kenn- 
zeichnend sind. Trotz der beim lepromat6sen Aussatz sehr h/~ufigea und oft schweren 
anatomisch naehweisbaren Beteiligung der Leber werden also klinische Symptome 
seitens dieses Organes meist vermil]t. So habe ieh in Zusammenarbeit mit BecheUi 
nachweisen kfnnen, dab gelegentlieh selbst dann klinisehe Lebersymptome fehlen, 
wenn die kurz nach der letzten Untersuchung vorgenommene Sektion schwerste 
Leberver~nderungen in Form lepromatfser Infiltrate des periportalen Bindegewebes. 
generalisierter Endothelhyperplasie mit p~sitivem Bacillenbefund und oft schwerer 
Amyloidose aufwies. Die Tatsache, dab sich die lepr6sen Ver~nderungen haupt- 
s~cblich irn bindegewebigen Stfitzgewebe der Leber abspielen, macht uns verst~tnd- 
lieh, warum die Funktionen des eigentlichen Leberparenchyms lange Zeit erhalten 
bleiben kfnnen. Das einzige ldinische Symptom besteht gewfhnlich in der pal- 
patorisch nachweisbaren Lebervcrgr6Berung und Leberverh/irtung, wozu sich 
manchmal unklare Schmerzen in der Lebergegend gesellen kfnnen, welche haupt- 
s~chlich durch die Spannung der Leberkapsel und deren chronisch-entztindliehe 
(lepromat6se) Verdickung bedingt sind. In vet~achiedenen Literaturang~:ben fiber 
die Se~:tionen yon maeulfser and an~s~hetischer (also offeubar tuberkulider) Lepra 
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werden leprSse Krankheitsherde in der Leber vermiBt. Andererseits wird dagegen 
die H~ufigkeit der Leberbeteiligung beina Attssatz betont (Baumgarten, Stickel', 
Babes, v. Reiflner, Schii]]er). Naeh Hanser~ und Loo]$ beteiligte sich die Leber 
unter 89 Fgllen yon Lepra tuberosa 65mal, wobei 12real eine Kombination yon 
Tuberkulose vorlag. Unter die~en 89 FAllen linden sieh 38 mit Leber~myloid. 
Herxheirner, RikIi, Jadassoh~, und Storch geben an, dal~ die Lepra-Leber makro- 
skopisch unvergmdert ist. Dagegen besehreiben l~'eifler, Hansen, Schii]]er, Nonne, 
Babes, Sticker, D'OulreleToT~t und Wolters, Jadazsoh~ die Leber als makroskopisch 
in m~l~igem Grade vergrSl]ert, wobei sich hhufig eine Verdiekung der Kapsel und 
eine mM]ige Verhartung naehweisen 15Be. Die Verhi~rtung kann nach Neifler, 
Han, se~ und Looit dareh die gleiehzeitig bestehende Amyloidose bedingt sein. 

])as GewicJ~t der Leher schwank'~ in weiten Greuzen. Rikli gibt in einem Fail 
yon Lepr~ tuberosa ein Lebergewieht yon 1870 g an. Er beschreibt dabei gleieh- 
zeitig eia eigenartiges gesprenkeltes Aussehen der Schnittfl~ehe dureh das Atff- 
treten eigenartiger graugelber Punkte. Nach den Beobaehtungen yon Babes, 
.Veifler, D'O~ttreIepo~, Storeh, Uhlenhuth und Weatphal kommen atlch eigenartige 
cirrhose~thnliehe Indurationen der Lebcr im Verlaufc der Lepta vor. Die mikro- 
skopiscl~ Untersuchung ergibt nach den Angaben der Literatur fast regelmf, I3ig 
interstit[elle Veri~ndenmgen. Sic bestehen in enrziindlieher Wucherung des inter- 
und intraacin6sen Lebergeriistes (Ba,u~rlgarte~ O. Rikli fand bei einem yon ihm 
beobachteten Fall schon bei schwaehen Vergr613erungen zellige lepr6sc Infiltrate 
hn Kapselgewebe innerhalb der L~ppehen z~-isehen den Leberzeilb~tlken. Nom~ 
und Stcrrd, haben eine Verbreiterung des periportalen Gewebes beschrieben, welche 
dureh kleinzellige Infiltrierung bedingt ist (nach Babes und Siou vorwiegend pl~sma- 
cellulare Infiltrate). Immerhin sind auch yon Comil, Rikli, D'OT~trelepo~t und 
Wolters in der Leber eigenartige groBe vakuolisierte Leprazellen (Virehow-ZeUen) 
beschrieben worden. ~Nach 3"eifler sind die Leherinfiltrate reich an Leprabacillen. 
die sich nach Rikli besonders in den akut verlaufenden F~llen in groBer Zahl sowohi 
perilobulhr aL% intralobul~r nachweisen lassen. Nach spczifischer F/irbung linden 
sic sich in kleineren und gr613eren Haufen in vorwiegend herdf6rmiger Anordnung. 
Die Bacillen wurden auch innerhalb der Lcberzcilen festgesteUt (Wym~e, Babes, 
D'Outrele,po~ und Wol~ers, Musd~old, Uh~uhut und Westphal). Im Gegensatz dazu 
haben Nonne, Storvh, So'lcolowsky und Herxheimer Bacillen innerhalb der eigent- 
lichen Leberzellen vermil]t. Es sei schon hier vermerkt, dal] wir in unseren eigenen 
Untersuehungen die Han~en-Bacillen stets nur in den cigentlichen Virc, how-Zellen, 
niemals dagegen in den epithelialen Leberelementen nachweisen konnte~l. Da bei 
der starken Aufblghung, Vakuolisierung und Verfettung die Virchvw-Zellen manch- 
real nut schwer yon den epithelialen,Leberzellen zu unterscheiden sind, glaube ich, 
dal~ es sich bei den oben zitierten Angaben um Verwcchslungen zwisehea Virehow- 
Zellen und Leberzellen handelt. Thama hat Bacillen im Blur der Lcbercapillaren 
gefunden, Rikli und Cornil fanden sie in allen Wandsehichte~ der Pfortader, der 
Leberarterien und der Lebervenen. D'Outrelepont und Wol~rs haben Gef~il3wand- 
wuchertmgen in den Zentren der Leberlttppehen mit sekund~rer Atrophie des 
Leberepithels beschrieben. Nach Babe.~ und ~.~Ittsehold kommen die Bacillen auch 
in den Endothelzellen der feinen und gr6beren BlutgefAl~e der Leber vor. Babes 
hat Bacillen in den Lymphgef~[~endothelien und den Kup]je.rschen Sternzcllen 
beschrieben Naeh No~ne kommen sic in den Gallengii.ngen nicht vor. 

Sch?i[[er besehreibt abge~hen vo~ diffusen Granulationsbildungen auch weil3- 
gelbliche, knotenartige Bildungen, die sich dutch eigentiimiiche nekrotische Zonen 
auszeichnen. Diese Herde besitzen epitheloide Zellen und Riesenzcllen und es 
lassen sich in ihnen nur sparliche Bacillen nachweisen. Immerhin ha~ Schii/]er ihren 
sicheren leprSsen Charaktcr nicht beweisen k6nnen und nach der ganzen Be- 
schreibung ist eilm Verwechslung der yon ihm beobachteten kn6tchenf6rmigen 
Vergnderungen mit echter Tuberkulose sehr wahrscheinlich. In  einigen F~Uen, h~ 
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welchen ieh Kn6tchenbildungen in der Leber nachweisen konnte, handelte es si(.h 
mn sichere t.uberkulSse Veriin,lerunger~. -~.hnliche Kn6tchenbildung, gelegentlich 
mit zentraler Verk/isung, haben aueh Lie bei maculoan.~sthetischer Lepta und 
_Rikli beschrieben. Bei dem Fall yon Rikli wurden nur die .M.iiz und die Leber 
eingehend untersucht und auch hier ist es wahrscheinlich, dab die yon ibm be- 
schriebeneu Ver~tnderungen tuberkul6ser und nicht lepKiser Art waren. Wir wissen. 
daIl die Tuberkulose eine hgufige Komplikation der lepromat6sen Lepta durstellt, 
wobei die k/tsig exsudativen Formen der Tuberkulose iiberwiegen. Die obea er- 
wgthnten kn6tchenf6rmigen Vergnderungen der Leber sind also mit gr6Qter Wahr- 
seheinlichkeit auf eine gleichzeitig bestehende Tuberkulose zurtickzufiihren. DaB 
Riesenzellen yon Langaansschem Typus auch bei der lepromat6sen Form des Aus- 
sa~zes vorkommen und so atmh izl den Lepromen der Leber gefunden werden k6nnen. 
ist nichts B~onderes. Das Vorkommen dieser Riesenzellen hat abet nichts mit 
einer tuberkuliden Lepra oder einer gleiohzeitig besteheriden Tuberkulose zu tun. 
Die Tremlung tuberkul6ser und lepr6ser Vergnderungen in der heber ist, wie ich 
noch zeigen werde, im allgemeinen leieht~ mOglich. 

B~zcille~t sind in der Lcber h/iufig besehrieben worden, und zwar in den inter- 
stitiellen Infiltraten (Storch), in den Bluteapillaren (S~'hii//er), in den Lymph- 
gefi~Ben (Muse.hold), angeblieh (s. oben) in Leberzellen (Rikli, Ba~s,  v. Berg.mann. 
D' Outrelepont und Wol~rs, Uhlen h~lt und Westphal, J)f usel~old, zt nglaxta, Koba ya.~hi ). 
Jeanselme, Bloch, Blum. Hutinel vemmten eine agonale Aussaat von Bacillen. Auch 
in makroskopiseh normaler Leher sind Bacillen nachgewiesen worden. Bei genauer 
Untersuchung fanden sieh dabei aber doch h~ufig tefls gelbe, tells weiBe Herdehen 
und Streifchen. so~ie eigenartige cirrhotische Ver/tnderungen, die zuerst von Cornil 
beschrieben wurden. Jextnseln~ weist auf die :,i_hnlichkeit der lepr6sen Veranderungen 
mit einer Fettleber hin. Sugcti hat bei 12 Sektionen nur bei einem Fall hanfsamengroBe 
Kn6tchen auf der Oberfl~che der Leber gefunden. Riecke. fand in einem Full yon 
vorgeschrittener tuber6ser Lepta eine stark vergrSl~erte Leber. in dieser gl~tnzende 
und kleine gelbe, nicht hervorragende Punkte. Nach S ugai ist (tie Leber hatffig 
vergr6iJert und da sich die Lepra in den intmcin6sen Gef~.Ben und Capillaren ab- 
spielt und hier Bindegewebswucherungea verursacht, kann die Obcrfliiche eigen- 
tiimliche K6rnung zeigen; er bezeichnet diesen Zustand als ,.leprSse hypertrophische 
Lebercirrhose". Einen Fall yon lepr6ser I-tepatitis in der Form einer Cirrhose mit 
Ascites haben Carrieu und Angh~ta beschrieben. Bei dem Fall bestand eine Lepra 
erst seit 2 Jahren, im Verlauf der letzten beiden Monate hatten sieh dabei die klini- 
schen Symptome einer Lebercirrhose mit Ascites entwiekclt. Klinisch bestanden 
aullerdem die Symptome einer Lv.pra nodosa und maculosa. Bei der Sektion fanden 
sich BaciUen ausschlielllich in der Leber, dagegen nicht in irgendeinem anderen 
Organ. Die Zahl der Bacillen der Leber war sehr groB, sic lagen hier meistens in 
Gruppen zusammen, die Inokulation yon Lebergewebe beim Meerschweinchen 
ergab keine positiven gesultate.  Die 2kutoren betrachten die lepr6se Affektion der 
Leber als eine ausgesproehen se2~ne Komplikation, welche sich nut zusammen bei 
allgemeiner Beteiligung der Eingeweide und bei gleichzeitigem Amyloid derselben 
finder. Insbesondere betrachten sic (lie eirrhotischen Formen als sehr selten, be- 
sonders &ran, wenn diese einen positiven Bacillenbefund ergeben. Die Autorea 
vergleichen die Ver/i.ndcrungen mit denjenigen einer Laen,necschen Cirrhose, wobei 
sic soweit gehen, dull sie die Entwickhmg der Cirrhose mit dem beim Lepr6~n 
h/i.ufigen :klkoholabusus und nicht mit der lepr6sen Infektion in Ver.bindung bringen. 
Adrh~Td hat einen Fall yon Lepra bei einem 5[ann yon 53 Jahren untersueht, der 
15 Jahre in Siidamerika gelebt hat. Er land dabei eine Leber mit einem Ge~v-icht 
yon 1850g mit stark verdickter Kapsel, vermehrter Konsistenz und granulierter 
Oberfl/~ehe. Schnittfl~tche yon gelblieher Farbe. Normaler Befund an der Gallen- 
blase und den Galleng~ngen. Gleiehzeitig bestand eine starke 5lilzvergT61lerung 
(S5()g). Mi-kroskopisch zeigte die Leber breite Ziige fibrill/~ren Bindegewebes, 
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welehe auch an einzelnen Punkten inself6rnlig angeordnet waren und welehe zum 
Tell das eigent.liehe Parenehym vollkommen ersegzen. Hansen-Baeillen wlxrden in 
dell intr~eellul/tren R~umen naehgewiesen, und zwar sowohl vereinzelt als in grol]en 
Haufen. Vereinzelg fand er sie aueh innerhalb der Leberzellen; gr6gtenteils jedoeh 
in ~orlen vakuolisierten Virehrnv-Zellen. Die eirrhotisehen Veri~nderungen der 
Leber entspraehen zum Tell denen einer atrophisehen Cirrhose wml Typus der 
Laenn~csehen Cirrhose. Die eirrhotischez~ Ver~nderungen der Leberlepra haben vor 
Mlem de Be~rmann und seine Mitarbeiter besehrieben. Sie unterseheiden zwei 
Formen, and zwar Ver/~nderungen, bei welehen die SMerosierung noeh in roller 
:Entwieklung begriffen isg und Baeillen zahlreieh vorhanden sind, und zweitens 
Pormen mit sekundg~rer Vernarbung. Die Cirrhose zeigg sich in sklerotiseben Ver- 
iinderungen, die periportal, inself6rmig oder streifig, periarteriell, periven6s, aber 
besonders perihili~r sitzen; die Lohuli werden nieht ergriffen. Eine ehronische 
portale Cirrhose haben ferner Va.ucher und G~,y Laroc:he besehrieben. De Be!~rma, nn 
und Gem~j,rot fanden sklerosier& Fe~eber, inselartige peribili/tre Cirrhose und alte 
narbige Ver'~nderungen ohne siehere Bacillen. Groan besehreibt gleichfalls eiae 
periportM entwiekelte Cirrhose. J~is sah Vermehrung und Verbreiterung des 
periportMen Bindegewebes mit ziemlieh starker und ungleiehm~igiger, kleinzeUiger 
Infiltration sowie Neubildung yon Gallengi~ngen, wie bei beginnender Cirrhose. 
Storeh hebt hervor, dare die Ix~riportalen Bindegewebszfige mit leprS~n Herden 
herdweise durehsetzt sind, welehe zwisehen den Spalten his nahe an die Zentral- 
vene dringen und reiehlieh Baeitlen in den Zellen der diehtesten I~ffiltration ent- 
halten. Besonders starke Grade einer hypertro,phischen ~:~ribiliiiren Cirrho,se haben 
4e Be~rmann,, Gou~erot, Laroche besehrieben (Leber bis 1810 oder 2300 g sehwer). 
Auf die interlobul~re Bindegewebsvermehrung ist noeh besonders hingewiesen 
worden yon d'Outrelepont und Wolters sowie Musehold. Aueh Uh~nhu~ und West- 
phal fanden in einem i~lteren Fall yon gemisehter Lepra starke interstitielle Binde- 
gewebswueherung. In einer neueren Mitteilung besehreibt A. A. Stein die Leber- 
verhnderungen folgendermaflen: Die normale Sti'ukl;ur ist im allgemeinen erhalten, 
in der Umgebung der Verzweigmng der Vena porta.finden sieh ZeUanh/~afungen yon 
lymphoidem Typus, mater diesen euch zahlreiehe Leprazellen, in letzteren sind die 
Lipoideinsehlfisse stark vakuolisiert und f~rben sieh mit Sudan I I I  dunkelgelb; 
sie enthalten einzelne Baeillen sowie deren Bruehstfieke, augerdem linden sieh 
~iesenzellen vom Langhans-Typ mit peripher gelegenen, z~hlreichen, dunkleren 
Kernen, im Protoplasnm viel Lipoideinsehlfisse und einzelne sp~rliehe ldeine H6hlen, 
da~ fa~erige Bindegewebe in den periportalen R/i,m~en etwas vergr6~ert; in der 
Umgebung der Vena eentralis sind ebenfalls lymphoeyt~re Kerde von geringerer 
Gr6fle mit einzelnen Leprazellen, Kup[fersehe Zellen wenig vakuolisiert und fett- 
halgig, mit zahlreiehen sich gut f~rbenden Baeillen, in ttgufchen, Bfindeln und nur 
selten einzeln gelagert; Baeillen aueh im Endothel  der grogen Gef/tge; Igngs der 
intra~ein6sen Capillaren in gr6Berer Menge feine kollagene F~e rn .  

Die Ansiehten fiber die Abstammung der Leprazeller~ sind in der Literatur nieht 
einheitlieh. Naeh Ho~,.heinucr wandeln sieh die Sternzellen in Leprazellen urn, 
das vermehrte Bindegewebe geht yon den Gitterfasern aus. 

Hi~ufig is~ in sp~teren Stadien amyloide Entartu'~l beschrieben worden; zuerst 
yon Babes beobaehtet, ist sie yon Carnies, Neisser, Rikli be~t/~tigt worden. Babes 
meint, dab die Verbreitung anderer Baktcrien neben den Leprabacillen ffir die 
Entstehung des Amyloids nicht ohne Bedeutung ist oder dab m6glieherweise 
gleiehzeitig besgehende Tuberkulose die Ursache der amyloiden Entartung sein 
kann. (Das trifft sicher nach unseren eigenen Beobachtungen nieht zu.) Kobayashi 
hat bei 60 Sektionen Amyloid ~dch~ gefunden. 

Beziiglieh der Ver/i, nderung der Gallenblase und der Galle selbst finden sich 
in der IAteratur nut sp/irliche Angaben. Kobayashi hat bei seinen 60 Sektionen 
wetter auf der Oberfl/iche noch a uf den Se]mittfl/i, chen der Gallenblase deutliehe 
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Vergnderungen gesehen. Histologiseh ist das Schleimhautepithel  zuweilen getri ibt  
uind geschwotlen. Leprabacillen sind n icht  zu fiinden. Sabraz~.~ maeht  Angaben  
iiber die Befunde bei der Sektion eines :Falies yon lepromatbser Lepra, bei welchem 
er in  der Galle keine Bacillcn land,  t rotzdem sic innerhalb der Leber in  groller 
Zahl  naehweisbar waren. In  dieser wurden sie hauptsachl ich innerhalb  der Makro- 
phagen und  in den EndotheUen der in ter t rabekularen GefgBe gefunden. Die Ver- 
h~ltnisse liegen danaeh  beziiglich der Baeillenausscheidung durch die Gal le / ihnl ich  
wie bei der Tuberkulose. 

Bei alien oben zitierten Beobachtungen handel t  es sich um die Schi lderung 
vereinzelter Befunde. Die erste, mehr systematische Bearbei tung ve rdanken  wit 
I~'obayashi, dessen zusammenfas~nde  Untersuehungsergebnisse wir hier  folgen 
]assen: Die Oberflaehe der lepr6sen Leber ist glat~ uind die Form stets  normal.  
Die Farbe ist aber nur bei der Lepra nervosa, einer leichten Erkrankungsform.  
manchmal  normal rStl ichbraun, bei v/elen Fallen jedoch braun oder gelbl iehbraun.  
Auch diese Lebern mit  ~'arbverfmderuingein besitzen meistens normale :Form. Bei 
den normalgroBen Lebera ist auch die Konsistenz unver/ indert  und  nur  in seltenen 
:F/~llein vermehrt  und  in noch ~qteneren verringert.  Bei den F~llen mit  ver;~nderter 
GrbBe findet sich stets Zunahme der Konsistenz. Die Farbveri~nderung der  Leber 
s teht  mit  dem Alter oder der Krankhei tsdauer  in keinem Zusamnmenhang. Viehinehr 
spiett hier der Krankhei ts typus  eine Rolle. Dim Veriinderung der GrSfle u n d  der 
Konsistenz scheint mit dem Alter nichts  zu tun  zu haben. Main bemerkt  diese Ver- 
'~inderung haufig bei Fallen yon etwa 10j/ihrigem und noeb 1/tngerem Verlauf. 

Die Leberkapsel ist makroskopisch bei vielen F/illen n icht  verdickt,  nu r  wenige 
Falle weisen Verdiekung auf. Auch diese Verdickung der Kapsel ha t  n ich t s  mit  
dem Alter uind der Kxankheitsdauer zu tun,  sondern h/~ngt wie dic Fa rbe  yore 
Krankhei ts typus  ab. Die Leberl~ppchein sind bei der Lepta nervosa und  macuh)sa 
bei vielen Fallen deutlieh sichtbar,  dagegen bei der Lepta tuberosa nur  selten 
deutlieh gezeichnet. Auf der Schnittfl/iehe der l eprS~n  Leber sind also Farb-  
ver~nderung, Verdiekung der K a p ~ l  und  ein Unterschied in der Deutl ichkei t  der 
L/tppchen nachweisbar. Auch finden sich h~tffig sis tuberkulSs imponierende 
Ver/mderungen irn Iinterstitium der IAppchen.  Bei den F~llein mit  auffal lender 
leprOser Infi l t rat ion im Inters t i t ium und undeutl iehen Leberlappchen ist die tuber- 
kul6se Ver/s oft undeutl ich,  doch immerhin noch deutlich genug, u m  sie 
scharf v o n d e r  leprbsein unterscheiden zu k6nnen. Bei diesen wenigen Fitllen mit  
tuberkulbsen Ver/~nderungen finder sieh nieht  nur stets deutliehe Lungen~uberkulose, 
sondern such fast immer eine Darmtuberkulose. 

Bei den hi~toloyischen Befuinden zeigt die Leberkapsel eine meistens deutl iche 
Verdiekung. Bei den vielen Fallen mit  Verdickung ist Zellinfil tratloa fast  stets 
nachweisbar, Leprabaeillen dagegen nur  selten. In  dem subkapsularen Gewebe 
sind histologisch wie in der Kapsel bei den Fallen, deren L/~ppehen deut l ieh sind. 
weder Zellinfiltrution noch Leprabacillen zu finden, wMlrend bei den fibrigen die 
Zellinfiltration stets  vorhanden ist, bei vielen ~ber keine Leprabacillen fest.zustellen 
siind. Das interlobulare Bindegewebe zeigt inur in den seltenen F5l]en, nameintlich 
bei den sog. leichten Formen, wo die Leberlappchen auf der Schnittfl/~che deutl ieh 
ztl bemerken sind, keine Wucherung.  In  den iibrigen F~llen ist die Wueherung 
dagegein fast stets s ichtbar  und  bei denen, die ffir schwer gelten, wie der Lepra 
tuberosa, wo die Leberlappehen auf der Sehnit tf laehe undeutl ich sind. ist die 
Wucherung auffallend. In  dem In ters t i t ium der Leberlappchen ist ausnahmslos 
Zellinfiltration anzu~reffen, die deutl ich bei den F/~llen mit  vermehrter  Konsistenz 
ist. Die Verdickung der interlobuli~,ren GefaBe wird nur  selten angetroffen. Auf 
der inneren Gef/i, Bwand st6Bt man  ziemlich h/iufig auf hyaline Degeneration,  und  
zwar 5fter bei der fiir leicht gel tenden Lepra nervosa als bei der malignen Lepta 
tuberosa. Die V. centralis fin Lcbergewebe ist bei vielen F/illen der  Lepra nervosa 
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und maculosa deuvlich sichtbar, bei der Lepra tuberosa dagegen meistens undeutlich. 
Der Gallcngang im intcrlobul~ren Bindegewebe war bei allen 60 F~illen unver~tndert. 
Die Leberl~ppchen sind, ~ie schon bei den makroskopischen Befunden erw~thnt, 
bei der fiir ieicht geltenden Lepta nervosa deutlieh und bei vielen Fiillen yon 
schwerer Lepta tuberosa undeutlich. Ebenso sind die L~ppchen histologiseh bei 
der Lepra nervosa deutlich, im Gegensatz zur Lepra tuberosa. Die LeberzeUen 
sind bei 6 yon den 13 Fi~llen, wo die Leberl~tppchen deutiich sind, normal und voll- 
kommen, abet in den iibrigen Fallen getriibt. Besonders bei den F~tlien mit undeut- 
lichen Leberlgppchen sind sie immer gctriibt und geschwollen. In den Bluteapillaren 
des Interstitiums finder sich bei den FAllen, welche auf der Schnittflgehe eiae gTol]c 
Menge Blue enthielten. Stauung, die jc<toch nicht auffallend ist. In dem Leber- 
gewobe st61]t man auf eine dureh die leprSsen Veriinderungen verursachte degene- 
rative Veri~nderung. Es finder sich n'hmlich an der inneren Wand der interlohul~ren 
Blutgef~Be hyaline Degeneration. aber keine amyloide. _Fettige Degeneration ist 
in allen F~llen vorhanden, und zwar unabh~tngig yon den verschiedenen Krankheits- 
typen; die Grade dieser fettigen Degeneration scheinen in keiner direkten l~e- 
ziehung zu dem Alter und der Krankheitsdauer zu stehen. 

Die Leprabaeillen werden in der Leberkapsel, dem subkapsul~tren Gewebe. 
in den interlobul~ren BlutgefS, Ben und den Lebercapill~ren nur selten angetroffen. 
Wohl abet sind sic in 48,3% der F~lle in den Leberzellen und in 60% im Inter- 
stititml der Lcberl~ppchen nachweisbar. 

In der Leher der Leprakranken. wclehe fiir einen dcr Lieblingssitze der Lepra- 
bacillen gilt. sind die Leprabacillen meistens nachweisbar, und zwar finden sic 
sich zum gr6fiten Tell im Intersti~ium der Leberlitppchcn vor. Sic sind bei der 
Lepra tuberosa hii, ufiger als bei der Lepra nervosa. Wie ohen schon gesagt, sind 
in dem Lebergewebe dcr Leprakranken fast immer entziindliche Ver~inderungen 
zu sehen, die yon dem Vorkommen und der Zahl der Leprabaefllen unabhitngig 
sind. Aber bei den Leprakranken, wo makro- und mikroskopisch gleichzeitig eine 
schwere Lungentuberkulose und eine Darmtuberkulose nachzuweisen sind, st6Bt 
man oft auf tuberkulSse Ver~nderungen im Lebergewebe, und in diesen eigentiim- 
lichen Verk~ungsherden und Lanqhanssehen Riesenzellen finder sich manchmal 
eine kleine odcr hin und wieder eine ziemlich gro~e :hlzahl Tuberkelbacillen, wiihrend 
Leprabacillen hier nicht nachweisbar sind. 

Soweit die wichtigsten Li te ra turangaben .  M_it Ausnahme der Be- 
a rbe i tung yon Kobayashi beziehen sic sich auf die Ergebnisse vereinzel ter  
Obdukt ionen ;  die Beschreibungen der lepr6sen Vers  in der 
Leber sind dementsprechend wenig einheitlich. Es soil deshalb im 
folgenden der Versuch gemacht  werden, auf Grund  der eigenen Be- 
obach tungen  an 285 Sektionen eine Ein te i lung der verschiedenen lepr6sen 
Lebercrkrankungen  in die e inzelnen typisehen F o n n e n  sowie die ent- 
sprechenden Besehreibungen der  makro- u n d  mikroskopischen Ver- 
~nderungen  zu geben. 

3, Eigene Befunde. 

I m  Verlaufe yon 6 Jahren  babe ich in Brasi l ien in dem damals  yon 
mir  geleiteten Lepra - Ins t i tu t  2"44 Obdukt ionen  yon  Lepraleichen aus- 
geffihrt. Bei 8 Sektionen handel te  es sich l~ra F~lle mit  uncl larakter is t i -  
schem Inf i l t ra t  der t t a u t  (2) und  mit  tuberkul ider  Lepta  (6), fiber das 
Ergebnis  habe ieh in der I I I .  M_itteilung berichtet .  Bei den tibrigen 
236 Obdukt ionen handel te  es sich ausschlieBlich um F~,lle yon maligT~em 

Virchows Archly. Bd. 310. 38 
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leprqmatb'sem Aussatz. In der gleichen Zeit wurden in versehiedenen 
Leproserien des Staates Sgo Paulo 49 Fs yon lepromat6sem Aussatz 
obduziert und die Organe zur Untersuchung an mein Insti tut  geschickt. 
Damit verfiige ich tiber ein 5lateria.1 yon 285 Fiillen mit lepro~mzt6ser 
Lepra. Von diesen zeigten keine mit der lepr6sen Infektion zusammen- 
h/~ngenden Verii, nderungen 34 F~,lle. In den restlichen 251 Fi~llen konnten 
lepromat6se Erscheinungen in der Leber nachgewiesen werden. Dem- 
nach betrggt der Prozentsatz der Leberbeteiligung beim lepromat6sen 
Aussatz 88%, die Leber ist also bei dieser Form meistens miterkrankt. 
Beriieksichtigt man ferner noeh, dab es sich bei den 34 Fgllen ohne nach- 
weisbare ]epr6se Leberver~ndemmgen um Kra.~ke mit nur sehr geringer 
Ausdehnung der lepromat6sen Hauterscheinungen, also um relative 
,,Frtihformen", handelt, so kann man annehmen, da6 die Leber im 
Verlaufe des lepromat6sen Aussatzes so gut wie immer mit lepromat6sen 
Ver~,nderungen erkrankt. 

Nach der Art der lepromat6sen Infiltrierung der Leber k6nnen wir 
folgende Formen d~r lepr6sen H~l)atitis unterscheiden (die eingeklammerten 
ZaMen entsprechen der Zah[ der in jeder Gruppe beobachteten F~lle): 

a) Die multiple.n Lep'rome (periportale lepromatSse Infiltrierung und 
lepromat6se Intimagranulome) (89). 

b) Die diffuse produktive lepromat6se Capillaritis (18). 
e) Die lepromat6se serSse Hepatitis (22). 
d) Die lepromat6se Lebereirrhosc (31). 
e) Die lepromat6se Infiltrierung mit Amyloidose (74). 
f) I)ie lepromat6se Infiltrierung mit Tuberkulose (17). 
Dabei kommen (~bergfi, nge zwischen den einzelnen Formen und 

Mischformen vor. Die Einteflung erfolgte nach den am meisten hervor- 
tretenden Vers 

a) Die multiplen Leprome. 
Leprome, d.h .  entweder knStchenf6rmige oder mehr diffus ange- 

ordnete Granulome aus Virchow.Zellen haben ~vir bei allen 251 Fiillen 
in der Leber nachweisen k6nnen. Sie stellen also den Gru~ltylnts d~r 
leprSsen Hepatitis dar, welcher sich abet in vielen F~,llen mit einer diffusen 
lepromat6sen CapiHaritis, mit einer serSsen Hepatitis, mi~ einer Cirrhose, 
Amyloidose oder Tuberkulose kombiniert. Eine ausschlie]Liehe Er- 
kraI~kung der Lcber mit multiplen Lepromen ohne andere Vergnderungen 
(aul]er lepromat6sen Endothelhyperplasien) haben wir bei 89 F~,llen 
beobachtet. Hier handelte es sich also um die reinste und unkomplizierte 
Form der Leber-Lepra. 

Makroskopisch erscheint die Leber in der l~egel vergr6Bert, ihr 
Gewicht schwaI~kt zwischen 1300 und 2100 g, das Durchschnittsgewich~ 
betrggt 1720g. Die Kapsel ist fast immer leicht verdickt und lgl3t 
immer kleinste, meist stecknadelkopfgroBe, gelbliche Kn6tchen erkennen, 
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die sich yon miliaren Tuberkeln lediglich durch die hellgelbe Farbe 
unterscheiden. In den meisten Fii, llen bestand eine Fettleber verschie- 
denen Grades, jedoeh niemals eine so starke Leberverfettung, wie wir 
sie bei der Tuberkulosc h'iufig sehen. Auf der Schnittflii.cbe kann das 
Bild dem einer Miliartuberkulose sehr s sein, nur dalt aueh hier 
(tie einzelnen Kn6tehen stets gelb ge][iirbt sind. Die Gr6tle und Zahl 
der KnStchen schwankt in ii, hnlichen Grenzen wie bei der miliaren 

Abb.  1. Multiple L e p r o m e  tier Leber .  

Lebertuberkulose, in den meisten FMlen sind sie nicht fiber stecknadel- 
kopfgrolt, rundlich, oval oder der Form des periportalen Bindegewebes 
angepal]t. Daneben kommcn auch mehr streifig angeordnete ulld den 
Zfigen des Glissonschcn Gewebes entsprechende gelbliehe Herde vo~l 
etwas gT6ilerer Ausdehnung vor. 

Histologiach lokalisieren sich die Leprome vorwiegend im periportalen 
B;ndegewebe. Hierbei handelt es sich entweder um eine isolierte Er- 
krankung des periportalen Bindegewebes oder um eine Kombination 
dieser Lokalisation des Leproms mit multiplen, unregelm~13ig fiber die 
L'~ppchen verstreuten Intimagranulomerl (vgl. Abb. 1 und 8). 

Die Abb. 1 zeigt in der l~*bersicht einen Fall mit multiplen Lepromen der Leber, 
d.h. zahlreiche gr6ilere, kn6tchenfSrmige Leprome im periportalen Bindegc~xebe. 
Daneben viele kleinere und ganz unregelmii.liig verstreute Intimagranulome. Die 
Herde sind durch ihrc hellere F~rbung gut zu erkennen. Sie bestehen hauptshchlich 
aus stark vakuolisierten Virchow.Zellen, die reichlich Lipoide und viele Bacillen 
cnthalten. Mit einiger !~bung sind auch die. kleineren Herde bereits makroskopisch 

38* 
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dltrch ihre buttergelbe Fitrbung leich~ zu erkennen. F~s handelt sich um einen Fall 
mit Lcpra lepromatosa der Haut und der ~Nerven (Lepr,~ mixt~), lepr,~krank seit 
12 Jahren, starke 13etciligung der Leber, )[ilz und Lymphdrfisen. 

Bci eincm Tell der 
F~[lc gesellte sich zu 
diesen kn6tchenf6rmigen 
Lepromen noch eine pro- 
duktive lepromat6se Ca- 
pillaritis (s. unten).  ])as 
peripol~ale lepromat6sc 
Infi l trat  als cinzige Ver- 
s  des Lebergewe- 
bes ist d~gegen verh/iltnis- 
m~iLlig selten, wit  haben  
diese Form nu t  22real ge- 
sehen. Bei dem peripor- 

Abb. 2. Periportales Leprom, Fettfarbtmg. talen Infi l t rat  handel t  es 
sich um die En twickhmg 

echter Leprome im periportalen Bindegewebe. Sie t re ten vorwiegend 
in Form rundlicher kompak te r  Granulome auf, wetche dann  den Pfort-  
adem.st, den .4~st der Leberart.erie und einen oder mehrere Gallen- 
g&nge enthal ten (vgl. Abb. 2--6) .  

&bb. 3. Periportales Leprom. 

Die Abb. 2 zeigt ein rundliches peripartales Lewom um einen Ast der Pfortader; 
danebcn ein kdeincrer Gallengang. Fett/drbung. Starke Lipoideinlagerung in den 
Virclww.Zellen. Fall yon vorgeschrittener Lepta lepromatose tuberosa mit negativer 
Mit.~,tda-Reaktion. Leber 1620 g. Die einzelnen Leprome schon makroskopisch 
als gelbe Kn6tchen gut erkennbar. In den Herden massenhaft Bacillen. 
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Die Abb. 3 zeigt ein der Form des peripor~alen Bindegewebes angepailtes 
Leprom mit vielen stark vakuolisierten Vl~'chotc-Zellen. Bacillenreicher Herd. Fall 

.:kbb. ~. Spin(teJige perivaseulSre un4 periporttfle Leprome. 

yon lepromat6ser ,,Lepra mix%a", S Jahre lang leprak~ank, negative Mits~uta- 
Reaktion. Leber 1740 g. 

In der Abb. 4 sind mehrere spindelige und dreieckige Leprome des i• 
Bindegewebes dargestcllt. Fettfarbung (Schartachrot). Die stark verfe~teten 

Abb. 5. Strciftge lcpromat6se Infiltrierung des periport~tlcn Bindegewebe.~. 

Virehvw-Zel]en erscheinen in der Abbildung sehwat-z, sie fiuden sieh zu grOl~eren 
Lepromen ~uppier t  im periportalen Bindegewebe. Aui]erdem erkennt man diffus 
iiber das ganze Gesiehtsfeld verstreut viele zu Vimhow-Zellen umgewandelte 
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Capillarendothelien und Kup//e~ehe S~ernzellen (diffuse produktive Capfllaritis). 
Bacillenreiche Herde. Fall yon Lepta lepromatosa, seit 12 Jahren leprakrank. 
Mitsuda-Reaktion stets negativ. In der Haut teiks knotige, toils fl~tchige infiltrierte 
Herde. Leber stark vergr6Bert (1900 g) mit schon makroskopiseh deutlieh sicht- 
baren gelben Kn6tchen in der Kapsel und auf der Schnittfliiehe. 

Die Abb. 5 zeigt eine mehr streffige und diffuse lepromat6se Infiltrierung des 
pcriportalen Bindegewebes. 3Iakroskopisch zeigte die stark vergr6Berte Leber 
(1820g) neben durchschnittlich hirsekorngrol]en gelben Kn6tchen in der Kapsel 
und auf der Schnittflgehe noch sehr zahlreiehe gelbliche Streifen, welehe oft in 
rinbff6rmiger Anordnung die einzelnen IAtppchen umgaben. Fall yon tuber6ser 
Lepta lepronmtosa, leprakrank seit 12 Jahren. Mitsu, da.Reaktion stets negativ. 
Wassermnnn- und Kahn-Reaktion positiv. Im Nasensehleim und in den Hau~herden 
reichlich Bacillen. In der Abbildung ein Streifen Glissonschen Gewebes mit vieleu 

Abb. 6. Diffuse periportale lcpromat6se Inflltricmlng, FettfSrbung. 

vakuolisierteu Virchow-Zellen und starker kleinzelliger Infiltrierung. Im Herd 
massenhaft Baeillen innerhaib der Virchaw-Zellen. 

In der Abb. 6 erkenn~ man eine gartz unregelm~Big angeordnete lepromat6se 
Infiltrierung des periportalen Bindegewebes bei einem FaUe yon lepromat6ser 
Lepta tuberosa (krank seit 19 Jahren). Leber vergr6~ert (1780g) und deutlich 
verh~trtet. Auf der 8chnittfliiche eine ganz unregelm~0ige buttergelbe Netz- 
zeichmmg. Hist~logisehes Bild der Leber bei Fettf~trbung. Es ist bei mittlerer 
VergrSI]erung das periportale Bindegewebe zwischen zwei Leberls dar- 
gestellt. Die Abbildung zeigt eine diffuse Infiltrierung des bindegewebig ver- 
breiterten periport~len Gewebes dutch sehr zahlreiehe lipoidhaltige Virchow-Zellen. 
Letztcre ordne~ sich vielfach mantelf6rmig lun die Gef~tBe an (siehe linke H~lfte 
der A.bbildung, in welcher ein _-~st der Pfortader sehrgg getroffen ist und in deren 
Adventitia ein dichter Kranz lipoidhaltiger Virchow-Zellen liegt). Das Bild zeigt 
den ]~bergang der diffusen lepromat6sen periportalen Infiltration in eine lepromat6se 
Cirrhose. Gleichzeitig besteht (dureh den Gehalt yon Lipoiden deutlich erkennbar) 
eine Umwandlung vieler Capillarendothelien in Virchow-Zellen. 

Hii, ufig findet sich eine mehr diffuse Infiltration innerhalb der Spalten 
des periportalen fibrill~ren Bindegewebes, wobei dieses zwar m~chtig 
aufgetrieben und verbreitert erscheint, aber immer noch seine eigen- 
tftmliehe spirldelige oder dreieckige Form erkennen l~13t (vgl. Abb. 3 
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und 4). Diese entweder massiven oder mehr d/flus angeordneten peri- 
portalen Lepromc setzen sieh in erster Lirde aus groBen vakuolisierten 
und reichlich Bacillen enthaltenden Virchow-Zellen zusammen. Neben 
den charakteristischen Virchow-Zellen fim~n sich gelegentlich in '~ltcren 
Lepromen vereinzelte Riesenzellen yore tMu der Fremdk6rperriesen- 
zellen, welche eine grol~e oder mehrere kleinere lipoidhaltige und an 
alkoholss ~[assen (Gloea) reiche Vakuolen enthalten, Gut er- 
haltene Exemplare yon BaeiUen (evtl. auch in Zigarrenbfindelforn ge- 
lagerte Bacillen) finden sich in der Regel nur in den einkernigcn Virchow- 
Zellen, ws die Riesenzellen a[lcnfalls noch Degenerationsformen, 
meist aber nut  die typisehe Gloea enth~lten. Bci der mehr diffusen 
streifigen lepr6sen Infiltl~tion des 10eriportalen Bindegewebes werden 
sie racist vermiBt. Neben den Virchow-Zellcn beteiligen sich an den 
periportalen Infiltraten Lymphocyten hi wechselnder Zahl, d .h .  je 
weniger umfangreich das Infiltrat und je frischer dieses ist, um so mehr 
hezTscht die kleinzellige Irffiltration vor. Die ~,Itcren xanthomf6rmigen 
Leprome bestehen gew6hnlich fast nur aus Virchow.Zetlcn. Ncben den 
Lymphocyten finden wir in der Regel auch vereinzelte Plasmazellen. 
Pol~unorphkcrnige Leukocyten fchlen meistens ganz. Lediglich bei 
rcaktiven Vcr~nderungen (d. h. wenn der Tod ws einer Spontan- 
reaktion erfolgte) werden sie kngetroffen, wobei sich dann racist mehr 
oder weniger zahlrciche eosinophile Leukocytell beteiligen. Eine weitere, 
seltcn zu beobachte~lde Vers ant periportalen Infiltrat ist die 
zentrale ks Nekrose, welche aber immer noch eincn peripheren Saum 
des typischen lepromat6sert Granulati0nsgewcbes erkennen l~Bt. Damit 
ist die lepromat6se Nekrose leicht vor~ einem verk~,sten tuberkul6sen 
Herd zu unterscheiden. AuBerdem bildet die Verk/~sung beim lepro- 
m~tSsen Infiltrat gegeniiber der Tuberkulose einc seltene Ausnahrne, 
welche sich nur bei gr613cren Lepromen nachweisen l~,Bt. Wir werden 
sparer bei der Besprechung der Kombination yon Lepra und Tuberkulose 
noch auf die Unterschiede der beidcn spezifischen Gra.nulome ehlgehen. 

Ein besonderes Interesse beansplalchcn noch die Vers der 
Galleng~,nge, der A. hepatica, der Pfortader und der Lcbcrvene. Die 
GaIleng&:nge sind fast immer, sclbst in gr6Beren und teilweise verk~sten 
Lepromen; unvergndert, d.h .  sie zeigen ehm gut erhaltene Membrana 
propria und ein durchweg gut erhaltenes, nur selten fettig infiltriertes 
Epithel. Gallengangs~mcherungen kommen nur dann vor, wenn die 
lepromatSsen Vers zu eh~er Cirrhose der I~ber  mit ausge- 
dehntem Untergang des Parenchyms gef/ihrt haben. Perforation der 
Galleng'~nge durch benachbarte lepromat6se K~seherde haben wir nur 
~uBerst selten beobachten k6mlen. Dabei kommt es zu einer galligen 
Imbibition der K~semassen, welche dann makroskopisch (/~hnlich wie 
ein Gallengangstuberkel) durch ihre gelbgrihm Verf~,rbung als sogenannte 
,,Gallengangsleprome" leicht zu erkennen sind. Ws aber die 
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Gallengangstuberkel bei der Tuberkulose verh/i, ltnism/i, Big h/mfig vor- 
kommen, ist das Auftreten yon gallig imbibierten Lepromen sehr selten. 
Im allgeraeinen 1/iBt sich feststellen, dab der GMlengang einer lepr6sen 
Irdektion gegeniiber resistent ist und dem entspricht a,uch die Tatsache ,  
daI~ wit Leprabaeillen niemals im Lumen der Galleng/inge bzw. innerhalb 
der Galle selbs"c nachweisen konnten. W~ahrend bekanntlich bei der 
Tuberkulose die Ausscheidung yon Tuberkelbaeillen durch die Galle 
h/~ufig beobaehtet wird, kommt diese Baeillenausscheidung bei der 
Lepta praktiseh nicht vor. Anders vcrhalten sich die grogen Blutgef/iBe 
des peripol~alen Bindegewebes, und zwar shad yon lepr6sen Ver/~nderungen 
haupts/~chlich (lie Lebervenen und die Pfortader, seltener die s der 
Arteria hepatica befallen. Am h/hffigsten erkrankt die Pfortader, deren 

Abb .  7. G c f g g - L e p r o m e ,  Fc t t f [ i r bung .  

dfinne Wandung offenbar weniger resistent gegeniiber dei  Invasion dureh 
lepr6ses Granulationsgewebe ist. Die lepr6se Erkrankung beginnt in 
der Regel in der Adventitia, d .h .  in den adventitiellen Retikuloendo- 
thelien. So finden wit sehr h/~ufig in der Adventitia der genannten grogen 
Blutgef/~ge eine fortsehreitende Umwandlung der Adventitialzellen ia 
baefllenhaltige und lipoidhaltige Virchow-Zellen. Pfortader, Lelx, rvene 
und Arteria hepatica k6nnen so mantelf6rmig in einen breiten Kranz 
yon Virchow-Zellen eingeseheidet sein (vgl. Abb. 4 und 6). H/~ufiger als 
diese gleiehmS, gige rhagf6rmige Entwickhmg eines perivasculi~ren Leproms 
ist das Auftreten kn6tehenf6rmiger und einseitig lokalisierter adventi- 
tieller Leprome, welche dann in der Art  einer Periarteriit~:s nodosa der 
GefSI~wand augen anfsitzen (vgl. Abb. 7 und 8). 

Die Abb. 7 zeigt Cef~131eprome der Leber bei eiaem 49j~hrigen ~Lmn mit; 
Lepta lepromatose tuberosa. Krank sei t8 Jahren. Lepra lepromato.~ mixta. 
Keine antileprSse BehandIung. ledigiich Asyiierung. Wasserma,~u. und Kahn- 
Ileaktion + ~ - ,  Mit.~da-Reaktion negativ, Hanzen-Baeillen stets reiehlieh in 
den Hautveritnderungen und im ,Xaseaschleim. Anatomiseh Lepta mixta mit 
ausgedehnten Mutilationen, hochgradiger lepr6ser Infiltration der Haut und Zer- 
st6rung des Nasenskelets. Leprome des Kehlkopfes, der Milz, dcr Lymphdriisen 
und in den peripheren Nerven. Todesursaehe: unspezifische Bronehopneumonie. 
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Leber leicht vergr6Bert (1600 g), mit vielen schon makroskopisch deutlich erkenn- 
baren kn6tchenf6rmigen Lepromen in der Kapsel und aug der Schnittflgche. Die 
Abbildung zeigt (FeCtf/~rbung nfit Seharlachrot) rechts einen Pfortaderast mi~ 
zwei typischen, st~rk verfetteten Lepromen in der Adventitia, finks eine Leber- 
vene, welche durch ein lepromat6ses Granulationsgewebe ga.nz verschlossen ist. 

~kbb. 8. Multiple Leprome. t3acillenf/irbung. 

Bitd der ,,Periphlebitis u,~l Endophlebitis lepromatosa". Zwischen den Leber- 
b'~lkchen viele zu Virchow.Zellen umgewandelte Sternzellcn. 

Die Abb. 8 zeigt multiple Leprome der Leber bei einer Bacillenf~rbung nach 
Faraco. Fall yon tuber6ser Lepta lepromatosa, krazxk seit 16 Jahren, wiederholte 
Spontanreaktionen, dic letzte 2 Monate vor dem Tod abgeklungen. Lcber stark 
vergr6/]e, rt (1870 g), in der Kapsel und auf der Schnittfl/~che sehr z~hlrciche klein- 
knotige Leprome. Die Abbildung zei_gt drei gr6Bere, unabh~ngig vom periportaleu 
Gewebe ent~ickelte Leprome mit massenhaften Bacillen in den groflcn vakuofi- 
sierten Leberzellen. Viele Capfllarcndothelien zu Virchow-Zellen umgewandelt, 
nfit vielen Bacillen. 

Diese pe r ivascu l~en  lepromat6sen Inf i l t ra te  beschr/~nken sich abet  
mar in ihren .4mfangsstadien ausschlieBlich auf die Advent i t ia .  -~hnlich 
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wie bei der Periarteriitis nodosa dringeff die Infiltrate in vorgeschrittenen 
F'~llen durch alle Gef~13wandschichten lumenw/~rts vor. Dabei  kommt 
es an den gr6Beren Gefs zu einer teilweisen und schliel]lich voll- 
kommenen Zerst6rung der elastisehen Membranen, ferner zu einer fort- 
schreitenden Degeneration der Gef/~{3muskulatur. Die lepromat6sen 
Infiltrate dringen in Form strangartig zusamme~fla~ngender oder aueh 
isotierter Virchow-Zellen und vereinzelter Lymphocyten ilmerhalb der 
Lymphspalten der Gefs vor, um so schlieSlich in das lockere 
subendotheliale Bindegewebe zu gelangen. Iffier entwickeln sic sich zu 
l~nglichen, gelegentlich zentl~l verk/~sten Lepromen, fiber denen die 
Infima lange Zeit erhalten bleiben kann. Erst bei st/~rkeren nekro- 
biotischen Ver'~rlderungen dieser Intimaleprome kommt es zur Erosion 
des Endothels und zur Ausschwemmuag des nekrotisehen bacillenhaltigen 
~Iaterials in die Blutbahn. Ieh habe bei der Besprechung der spontanen 
Lepmreaktion in Virchows Arch. Bd. 306, S. 404, darauf hingewiesen, 
dall die auf diese Weise zustande kommende Baeill'~mie die Ursaehe der 
sogenannten ,,Spontanreaktion" beim lepromat6sen Aussatz ist. Dabei 
ka.~n es gleiehgfiltig sein, ob die in den Kreislauf gelangenden Bacillen 
lebend sind, oder ob es sieh um abgestorbene Bacillen, Bacillentriimmer 
oder Gloea handelt. Die Bedeutung dieser Bacill~imie beruht im wesent- 
lichen auf der allgemeinen akuten bacillt~ren oder baeillotoxisehen Durcb- 
seuchung, welehe weniger zu ehler erneuten lepr6sen Streuung mit 
Entwieklung neuer lepr6ser I-[erde als vielmehr zu einer Reaktivierung 
bereits vorher bestehender lepr6ser Infiltrate fiihrt. Die Verb/iltnisse 
liegen hier ghnlich wie bei den ,,peri]okalen In/iltrat~n" im Verlaufe 
einer tuberkul6sen Superinfektion oder wie bei der Aktivierung eines 
alten tuberkul6sen Herdes dureh eine artifizielle Tuberkulinisation. 

Echte lepr6se Thrombosen, d. h. vollkommene Gef/il3versehl/isse dureh 
[epromat6.~es Granulationsgewebe sind an den gr61leren GefaIlen des 
periportalen Bindegewebes selten. Wit haben sic gelegentlieh in den 
Asten der Lebervene beobachten k6nnen (vgl. Abb. 7). 

b) Die di//use produt~tive lepro~tat6se Capillaritis. 
Als diffuse.produktive lepromat6se Capillaritis bezeichnen wir die 

Umwandlung der Capillarendothelien und der Kup//erschen Sternzellen 
in bacillenhaltige und mit Lipoiden gefiillte Virchow-Zellen. Sic ist eine 
fast rcgelm~13ige Begleiterscheinung der multiplen Leprome; die im 
vorausgehenden Kapitel beschriebenen F~lle weisen ohne Ausnahme 
aui3er den periportalen Lepromen und knotigen Intimalepromen auch 
mehr oder weniger ausgedehnte Erkrallkungen des Capillarendothels auf; 
ich habe sic bei allen 251 F~llen niemals vermil~t. Ist die Capfllaritis 
als Begleiterscheinung der multiplen Leprome also sehr h~ufig, so gibt 
es daneben noch eine seltenere Form, bei der die Endothelvel%nderungen 
als die einzige lepromatSse Ver~nderung der Leber auftreten, wobei es 

\ 
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h6ehste~ noch an einzelaen Stellen zu kleineren, vom Capillarendothel 
ausgehenden Intimagr~nulomen komnmn kann. Diese seltenere Form 
haben wir nut  ISmal beobaehtet, sie sell fin folgenden niiher beschrieben 
werden. 

Es handelt sieh bei dieser Erkrankung offenbar um die Folge der 
Ansiedlung yon Leprabaeillen im Capillarendothel veto Blute aus, sie 
stellt also die Folge der beim lepromat6sen Aussatz so h~ufigen Baeills 

Abb .  9. Diffuse p r o d u k t i v e  l ep roma tSse  Capi l lar i t i s .  

dar, In ausgesproehenen Fiillen finden wir eine diffuse H~'pel'plasie 
der Capillarendothelien, welehe sich d a b e i  in groi3e epithelithnliche 
Zellen umwandeln und dadurch manchmal nur sehwer yon den eigent- 
lichen Leberepithelien zu unterseheiden sind. Meistens finden sich alle 
t~berg~nge zwischen platten und charakteristiseh gebauten Endothel- 
zellen und den groBcn hypertrophischen Endothelien. Die grol3e Endothel- 
zelle hat den gleichen Bau wie eine Virchow-Zelle, sie besitzt einen kleinen, 
manchmal pyknotischen und ausgczackt emcheinenden zentralen Kern. 
Das Protoplasma ist stark vakuokisiert, enth~lt reichlieh Lipoide (Chole- 
stelin und Cholesterinester) sowie in wechseinder Zahl Baeilleu (vgl. 
Abb. 9). 

Die Abb. 9 zeigt die Ver/inderungen bei der diffusen produktiven lepromat6sen 
Capillaritis. H~matoxylin-Eosinf/i, rbung. Fall yon Lepra lepromatosa mit sehr 
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ausgedehnten infiltrierten Fleekea im Gcsieht, am Rumpf und an den Extremit/iten. 
Leprakrank seit 13 Jahren. Mit;,t~ta-Reaktion negativ, Wazserm~nn. und Kahn- 
Reaktion positiv. Stets Bacillen im Nasenschleim und in den Hautherden. Leber 
vergr613ert (1790 g), mhkroskopisch vom Aussehen einer Fettleber, aber mit ganz 
undeutlicher Acimlszeichnung. Das Bild zeigt die vakuol~re Umwandlung der 
Capfllarendothe]ien, welche oft nut durch die charakteristische Kernstruktur von 
den Leberzellen zu unterscheiden ist. Sie en~halten reichlich Lipoide sowie masscn- 
hafte Bacillen. Im Zentrum ein kleineres, nur aus Virchow-Zellen bestehendes, 
vom Capillarendothel ausgeherldes Intimagranulom. 

Gelegentlich linden sich mehrkernige Endothelien und damit  al]c 
tJ~berggnge zu Riesenzelten yore Bau der FremdkSrperriesenzellen, welche 
dann rcgelms Gloea uud groi3tropfiges Lipoid enthaiten. Diese Riesen- 
zellen haben im wesentlichen denselben Bau wie die in xanthomat6sen 
Tumoren bzw. Granulomen vorkommenden lipoidhaltigen Riesenze]len. 
Die diffuse hypertrophische Capfllaritis befiillt in vorgeschrittenen F'Mlen 
fast alle Endothelzellen, wobei es dann gleichzeitig zu einer entsprechen- 
den Vergr61~erung des ganzen O~ans  kommt.  Der Lipoidgehalt bedingt 
makroskopisch eine eigenartige buttergelbe Verf/~rbung des ganzen 
Organs, wobei jedoch die Lgppchenzeiehnung vergr6bert und mbist.ens 
nur noch schwer erkennbar ist. H~ufiger und besonders in den weniger 
vorgeschrittenen Fi~llen tri t t  die produktive Capillaritis in Form mehr  
herdfSrmiger, umschriebener Endothelgranulome auf. W'ir finden dam1 
bl umschriebenen Gebieten der Leberl'~ppchen, und zwar am hgufigsten 
in den peripheren und intermedi~ren Zonen, umschriebene Endothel- 
wuchemmgen in Form knotiger, lipoidreieher Grauulome mit entspreehen- 
der vollkommener oder nahezu vollkommener Veriegung der Capillaren. 
Derartige Granulome setzen sieh aus 5---10 Einzelzellen zusammen, die 
alle Eigenschaften der Virchow-Zellen besitzen. Meistens bestehen die 
Granulome aussehlicl31ich aus diesen vakuolisierten Zellelementen, nur 
setten iinden wir zwischen diesen vereinzelte L~nphocy ten  oder ge- 
lcgentlieh eine Plasmazelle, dagegen fehlen polymorphkenfige Leuko- 
cyten ganz. Das makroskopische und noch mehr das mikroskpische Bild 
der diffusen produktiveu lepromat6sen Capillaritis kann sehr viel Ahn- 
lichkeit aufweisen mit dem Bride einer Lipoidzellenhyperplasie. Bei der 
produktiven lepromat6sen Capillaritis handelt es sich, wie sehon erws 
wahrscheinlich um eine primgre Speichenmg yon Leprabacfllen in den 
endothelialen Elementen als Folge dcr chronischen oder chronisch rezi- 
divierenden Bacill~nfie. Diese reaktionslose Baeillenspeicherung ist 
naturgem~t~ nur m6glich bei einem vollkommenen Verlust der Abwehr- 
kr'~fte, sie bedeutet also fiir uns den Ausdruck einer vollkommenen 
Anergie. So wie wir bei der chronischen Streptokokkensepsis (Endo- 
carditis lenta) eine reaktion~slose Speieherung der Viridans-Strepto- 
kokken in den endothelialen Zellen der Leber beobachten, wobei ent- 
ziindliche exsudative Veri~nderungen ganz fehlen k6rmen und sieh ledig- 
lich produktive Intimawucherungen entwickeln, so sehen wir auch bei 
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der lepromat6sen Lepr~ als Folge der reaktionslosen ~berschwemmung 
des ganzen Organismus mit Leprabacillen lediglich Speicherung~-vorgiinffe, 
dagegen keine entziindlichen t~eaktionen. Nun lassen sich histologisch 
alle ~3"berg/imge zwisehen der Speieherung einzelner Erreger in noch 
unverfianderten oder fast unver/~nderten Endothelien und der Speieherung 
massenhafter Bacillen (vielfach in Zigarrenbiindelform) in hypertrophi- 
schen und stark vakamlisierten Endothelzellen nachweisen. Die Vaku- 
olisierung entspricht einer/ettigen Degeneration der Endothelien, welehe 
um so st/h'ker ist, je mehr Bacilten die Zelle enth/flt. Diese fortschreitende 
Degeneration kann bis zur Zellnekrose fiihren. Die Fettspeicherung ist 
also bei der Lepra sekundiir und sie stellt den Ausdruck der durch die 
Baeillenst)eieherung bedingten Zelldegeneration dar. Im fibrigen kann 
das histologisehe Bild der mit Fettk6rpern beladenen Endothelien weit- 
gehend demjenigen ~hneln, welches wir bei eehten Lipoidspeieherkrank- 
heiten finden, bei wetehem wir ja aueh infolge hoehgradiger Lipoid- 
ablagerungen sekundS, re Zelldegenerationen naehweisen k6nnen. 

Die zunehemende Verfi,nderung des Endothels bei der produktiven 
CapiLlaritis 16st naturgemSA] Folgeerseheimmgen am eigentliehen Leber- 
parenchym aus. 2ds Folge der lepromat6sen Endothelsch/idigung sehen 
wit degenerative Vers des Leberstiitzapparates (besonders der 
pericapill/i, ren Gitterfasern) und des eigentlichen Leberparenchyrns. Am 
Leberreticu|um findell wir eine zunetunende Verbreiterung und Ver- 
queUung der Fasern, welche sehlieBiieh zu sklerosierenden Prozessen 
fiihren kann. So ist die Leber bci der diffusen produktivcn lepromat6sen 
Capillaritis gelegentlich stark verh'~rtet, ja es karm makroskopisch das 
Bild einer Cirrhose entstehen, welches weitgehend den indurativen 
cirrhotischen Vorg~ngen bei einer Lipodspeicherkrankheit entspricht. 
Ferner fir~dert wit degenerative Vers an den Leberzellen in 
:Fotnn hyalintropfiger Entartung des ZeUprotoplasmas, fettiger Degenera- 
tion der Leberzellen bin zur vollkommenen Nekrosc und entsprechender 
Dissoziation der Zellverb/i, nde. Die ?2"]aerggnge zwischen der reinen 
diffusen produktiven Capillaritis und einer hypertrophischen Cirrhose 
sind flieBend. Ich komme sp'/i, ter bei der Besprechung der lepromat6sen 
Lebercirrhose noch auf diese tg'bcrg/tnge zuriiek. 

c) Die lepromat6se aer6se Hepatitis (Leprareaktion der Leber). 
Beztiglich des Krankheitsbildes der ser6sen He,patitia verweise ich auf die 

.4a'beiten yon l~5ssle. Nach R6ssle findet sich das entziindliche 0dem der Leber 
(,,ser6se Hcp~titis" bzw. ,,CapiUaritis der Leber") als Nd)en, be/und bei verschiedenen 
septischen und toxischen Erkraakungen. Es kommt sowohl in diffuser als in 
fleckiger Form vor. Hellg hat bercits friiher eiae eigenartige septische ,,Fleckung'" 
dcr Leber bei septischen Allgemeininfektionen beschrieben, ohne dabei im einzelnen 
auf die histologischen Ver~nderungen einzugehen; R6ssle. hat dann sp~ter zeigen 
k6nnen, dag dieser septischen F|eckung der Leber das yon ihm beschriebene histo- 

'logische Bfld der ser6sen Hepatitis entsprieht. Nach ihm spielt dieses eigenartige 
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Leber6dem eine wichtige Rolle hei dem schubweisen Fortschreiten der Leber- 
oh'those, und das vor allem bei den diffusen pericelluliiren elephantias~ischen Formen 
der hypertrophisehen Cirrhose. Wir werden spgter noch sehen, dab wir wenigstens 
einen Teil der hypertrophisehen Cirrhosen bei der Lepra als Folgezustimde derartiger 
inte~titieller schubweiser Entziindungen auffassen miisscn. Die wichtigsten Merk- 
male der ser6sen Hep~titis sind: das perieapill~,re 0dem mit histologiseh naehweis- 
baren degener~tiven uml nekro~isierendcn Ver~nderungen an den Capillarwhnden, 
die ,Schwellung, ~[obilisation und Desquamation der Capillamndothelien und der 
Kttpl[erschen Sternzellen sowie die starke Dissoziation dcr Leberepithelien mit 
wechselnd starker Degeneration und Nekrobiose derselben. Typisch fiir die ser6se 
Hepatitis ist naeh R6ssle, ferner der negative Befund st/irkerer entzfind]icher Zell- 
ansanmflungen und. was besonders wichtig erscheint, die unmittelbare Umwandlung 
der ser6sen Entziindung in eine Bindegewebsverdiekung (Sl'lero~e) bci auffSllig 
geringer Vermehrung yon Fibroblasten, ohne dal] sich zwisehen das Stadium der 
ser6sen Exsudation und der Bindegewebsneubildung die Entwicklung eines narben- 
bildenden Granulationsgewebes einsehaltet. Riissle. hat diese Form yon unmittcl- 
barer 1A~bersklerose in erster Linie bei den thyreoto~sehen Sch/idi~mgen des 
Lebcrgewebes, dann aber auch als Folge yon versehiedenen Infektionskrankheiten 
(z. B. Tuberkulose) besehrieben. Er beobachtete z. B. an der Leber yon Basedow- 
kranken alle Abstufungen und alle Stadien dieser fortschreitenden und zu I~aren- 
chymverlusten f/ihrenden Lebemklerose, wobei er in derselben Leber vielfach das 
Nebetlein~nder verschieden intensiver und verschiedenzeitiger Ver/inderungen 
haupts~ichlich in den subkapsul~iren Zonen der Leber beschrieb. Aueh die Lung- 
samkeit, mit der die epitheliMen Verluste bei diesen sehw/ichercn Entziindungs- 
formen auftreten, liil]t grundsiitzliche Deu~ungen fiber das Verh/iltnis der Epi- 
thelolyse zur Ges~mthistolyse bzw. zur Vernarbung des Leberparenchyms zu. 
R/Sss/e setzt diese ,.toxisehen Sklerosen" in direkte Beziehung zu den sog. ,,tuber- 
kulbsen Lebercirrhoseu", wie sie z.B. yon Schiirma~zn gelegentlich der Kinder- 
sektionen nach dem Liibecker Ungliick beschrieben svurden und die uns aueh sonst 
als Komplikation der Lungen- und Darmtuberkulose hinreiehend bekannt sind. 
Dabei spielt vielleieht neben der schweren Tuberkulose im Quellgebiet der Pfort- 
ader auch eine direkte Intoxikation der Leber infolge der Resorption giftiger Darm- 
f/iulnisprodukte eine Rolle, welche durch die gesehw/~rigen Darmver/inderlmgen 
beclingt ~in kann. Auch in diesen F~llen findet sieh auf dem Bodcn einer sehweren 
Capillaritis eine weitverbreitete sklerosierende Entziindung der Leber mit geringer 
zelliger Infiltration und mi~ sekundhrer Faserbildung, ohne daft das Bild der chro- 
nischen, mit Neubildung yon Granulationsgewebe einhergehenden Entziindung 
nachgewiesen werden kann. Das wesent]iehe dieser Hepatitis ist also nach R6ssle 
da.s pericapilliire 0dem, welches ~,nmittelbar in eine pericapilliire Sklerose iibergeht. 
Die Grundkrankheiten dieser ser6sen Organentzfindung und sekund/iren Organ- 
sklerose sind verschiedener Natur. Offenbar sind Toxine verschiedencr Art (Bak- 
terientoxine, Stoffweehselgifte, krankh~ft verfi, nderte Hormone, chemische Gift- 
stoffe usw.) imstande, diese milde Form yon Entziindung der Leber (und anderer 
Organe) hervorzurufen. Der Gl'und, weshalb diese eigenartigen Entziindungen 
bisher nicht geniigende Beobachtung gefunden haben, liegt wohl darin, dab man 
meist erst die folgezustiinde zu sehen bekommt und dab die sich daraus entwickelnden 
Sklerosen sich wenig yon anderen narbigerl Sklerosen im Gefolge der verschieden- 
artigsten und produktive~l Entziindungen unterscheiden. Unterschiede bestehen 
nach //6~s~ h6ehstens in ihrer Kern~rmut, ihrer Feinheit und im Erhaltensein der 
Parenchymelemente, doch sind die beiden letzteren Eigensehaften keine durchaus 
kennzeiehnenden Merkmale. Gelegentlieh -li~nn die bindegewebige Verdichtung 
ziemlich grob und der Parenchymverlust bedeutend sein. 

Die yon R6ssle beschriebene serSse Hepa t i t i s  is t  m m  eine im Verlauf  
der lepromat6sen Lepra  verhs hfi, ufig v o r k o m m e n d e  E r a ' a n -  
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kung der Leber. Sie kommt nur sehr selten als einzige Lebervers 
vor, d .h .  wit finden in diesen FMlen ausschlieitlich das pericapflD, re 
Leber6dem mit entsprechender Dissoziation der Leberzcllen oder in 
sp~,teren Stadien die sekund/ixe Sklerosierung, welche schlieBlich zum 
Bilde einer hypertrophischen elephantiastischen Lebercin'hose fiihren 
kann. So beobachtet man in scltenen F~|len beim vorgeschrittenen 
lcpromat6sen Aussatz eine echte, entweder hypertrophische oder auch 
atrophische (Lagnnecsche) Lebercirrhose, ohne dab eigentliche lepro- 
mat6se Ver~ndcrungen (wenigstens nicht in st~rkerem Ausmal]e) nach- 
weisbar sind. Diese reine Form der lepr6sen ser6sen Hepatitis, bei 
welcher eigentliche lepromat6se Vcr~ndcmmgen, d .h .  lepr6se Granula- 
tionen in der Leber nicht gefunden werden, ist w~hrscheinlich die Folge 
allgemeiner bakterieller Intoxikationen entweder spezifiseher Art oder 
die unspezffische Begleiterschenmng irgendeiner Mischinfektion. Letztere 
ka~m yon den Geschwfirsbildungen der ~ a u t  ausgehen, hi~ufiger dagegen 
spielt dig Tuberkulose als ~Iischinfektion fiir das Zustandekommen dcr 
ser6sen Hepatitis eine urs~chliche Rolle. Wie wit noch sps sehen 
werden, ist die maligne lepromat6se Form des Aussatzes sehr h~,ufig 
yon einer rasch verlaufenden und meist ks Lungen- 
tuberkulose begleitet. ~'un hat aber schon R6ssle darauf hingewicsen, 
(tall gerade die Tuberkulose eine wichtige Ursache der scrSsen Hepatitis 
darstellt. Die sogenannte ,,tuberkul6se Lebercirrhosc", bei welcher 
echte tuberkul6se Ver~nderungen in der Leber fehlen und in dieser 
lediglich das Bild der elephantiastischen diffusen Sklerose nachweisbar 
ist, ist deshalb wahrscheinlich ais Endstadium multipler Schiibe yon 
ser6ser Hepatitis aufzufassen. Wit haben das Bfld der ser6sen Hepatitis 
bzw. dasjenige einer dfffusen Sklerose mit cirrhoseartigen Ver~nderungen 
ohne lepromatSse Vers nur zweimal gesehcn, in beiden Fiillen 
handelte es sich um F/~lle yon Lepra lepromatosa tuberosa und gleich- 
zeitiger kiisiger Lungen- und geschwiiriger I)armtuberkulose. Da hier 
die ser6se Hepatitis m6glicherweise nur eine Begleiterscheinung der 
komplizierenden Tuberkulose darstellt, lassen wir die F~lle unberiiek- 
sichtigt. Das gleichzeitige Vorkommen yon Lepromen in der Leber und 
einem pericapill/iren 0dem haben wir dagegen in 22 Fgllen gesehen. Bei 
allen Beobachtungen handelt es sich ttm Leprakranke, welehe wi~hrend 
einer Spontanreaktion zum Exitus kamen. 

Bei diesen F~llen miissen wir die ser6se Hepatitis als eine ,,peri- 
fokale" Entziindung in der Umgebung ebms lepromat6sen Granuloms 
auffassen, wie uns diese perifokalen Entziindungen bei der Tuberkulose 
hinreichend bekannt sind. Ich habe frfiher gezeigt (vgl. Virchows .Arch. 
Bd. 306), dal~ die Spont~mreaktion beim lepromat6sen Aussatz insofern 
als die mittelbare Folge einer allgemeinen Bacfll/~mie oder mit anderen 
Wortcn als Folge einer allgemeinen Bakterieneiweil3vergfftung aufzufassen 
ist, als diese Bakteri~mie zu einer Realctivierung bereits bestehender 
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lepr6ser Granulationen f/ihrt. _4m der Haut  sind uns diese Ver~nde- 
rungen fiir die klinisehe Beobachtung und fiir die histologisehe Unter- 
suehung leieht zug/~ngig, in der Leber und in anderen immren Organen 
linden wit sie dagegen nur darm, wenn der Tod im \rerlaufe einer akuten 
Reaktion eingetreten ist. In  unserem Material verffigen wir fiber 22 Fglle 
vort lepromatSsem Aussatz mit starker Mlgemeiner leprSser Durehseuehung 
der umeren Organe, welehe wghrend einer Spontanreaktion zum Exitus 
kamen. Die reaktiven Vergndenmgen eines Hautleproms bestehen, 
wie ich gezeigt habe, in einer 5dematSsen Durchtr/inkung und Auf- 
quellung des lepromatSsen Granulationsgewebes, in einer diffusen fibri- 
n6sen Exsudation und in einer zunehmenden leukoeytgxen Durehsetzung 
des Leproms, wor~an sieh viele eosinophfle Leukoeyten beteiligen und 
welehe oft zur Bildung yon Mikroabscessen und gelegentlieh zur vSlligen 
eitrigen Einsehmelzung des Leproms und zu seiner kliniseh nachweis- 
baren i~tiekbildung Iiihren kann. Dieselben reaktiven Vergnderungen 
linden wir nun aueh als ,,kollaterMe" oder ,,perifokale" Entziindung 
in der Umgebung der Leprome. Dag diese akut-entziindlichen Vergnde- 
rungen nieht dutch die Neuansiedlung yon Baeillen bedingt sind, geht 
aus zwei Tatsaehen hervor: I. nimmt die Zahl der Bacillen irmerhalb 
eines Leproms wi~hrend der Reaktion und mit fortsehreitender Ent- 
ziindung ab; bei der eitrigen Einsehmelzung des Leproms sind Baeillen 
meistens tiberhaupt nieht mehr naehweisbar, 2. ist die ,,perifokale" 
Entzfindung bacillenlrei. Wir sind also bereehtigt, den ganzen Vorgang 
der reaktiven Aktivierung eines Leproms als eine toxische Entziindung 
aufzufassen (wie die Entstehung der perifokaIen gelatinSsen Entziindung 
bei derLungentuberkulose). Die entspreehenden reaktivenVergnderungen 
linden wir bei der Lepta. auBer in der Haut  aueh an den inneren Organen 
und hier besonders in der Leber. Bei der lepromatSsen Form des Aus- 
satzes bilden die lepromatSsen Granulationen in der Leber die Regel 
und diese Granulome beteiligen sieh an der allgemeinen Spontanreaktion 
in gleieher Weise wie die Leprome der Haut,  d. h. wit finden intra- und 
perifokale, akut entziindliehe exsudative Vorgange und spgt.er die ent- 
spreehenden sklerosierenden Prozesse des Leberbindegewebes. 

Das histologisehe Bild der serSsen Hepatitis bei der Lepta entsprieht 
in allen Einzelheiten den yon t~6ssle besehriebenen eharakteristisehen 
Ver/~nderungen.. Wir fassen sie in folgendem kurz zusammen : Im akuten 
S~adium ist die Leber stark hyperS.miseh, die Capillaren sind in allen 
Ls sowie im periportalen Bindegewebe stark erweitert 
und blutgefiLllt. Um die Capillaren besteht ein deutliehes I~dem, welches 
besonders um die intralobul~ren Capillaren deutlieh siehtbar int. I t ier 
linden wit die Dissesehen Lymphr/~ume hochgradig erweitert, s o  dab 
die Capillaren wie in breite Lymphr/~ume eingebettet erseheinen. ])as 
pericapill/~re 0dem setzt sieh aber aueh zwisehen ,tie Leberzellen fort. 
Dabei kommt es einmal zu einer fortsehreitenden Dissoziation der 
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Leberzellen, welehe aus ihrem epithelialen Verband gelSst, frei in den 
verbreiterten Lymphr~umerl liegen. Die Leberzellen selbst zeigen dabei 
fortschreitende degenerative Ver~aaderungen in Fo1~m albumin6ser trfiber 
Sehwellung, fortsehreitender Kernabblassung, fettiger Degeneration und 
schliel]licher Nekrose. Es k6nnen dabei in unregelm/~l]iger Anordnung 
kleinere und gr6Bere LS, ppehenbezirke der vollkommenen ~Nekrose an- 
heimfaIlen. Als Ausdruck der eehten Entziindung sehen wir aui3er dieser 
ser6sen Exsud~tion auch weehselnde Betei l i~mg yon fibrin6ser und yon 

Abb.  10. Scr6se Y4epatitis. 

kleinzelliger lymphoeytiirer und leukoeyts Exsudation. Immerhin  
ist die Beteiligung polymorphkerniger Leukocyten/iul3erst sp~rlieh. Sie 
erreicht lticht die Sts wie z. B. bei einer Spontanreaktion innerh~lb 
eines Hautleproms. Regelm~l]ig linden wir das Bild der Endothel- 
Akt iv ierung,  wobei die stark geschwollenen und vielfach fettig degene- 
r ier ten  Capillarendothelien knopff6rmig in das Lumen der Capillaren 
vorspringen. ]~'erner finden sich a, lle Erscheintmgen der Endothel- 
abl6sung bis zur v611igen Isolierung der Endothe]ien, welche dann als 
grol]e rund[iche oder l~nglieh ovale Zellen frei im Lumen liegend ange- 

�9 troffen werden (vgl. Abb. 10 und 11). 
Die Abb. 10 zeigt das charakteristische Bild der serSsen Hepatitis. Vorge- 

schrittene Dissoziation und vielfach feintropHge Verfettung der Leberzellen. hI~ch- 
tiges pericapiilAres 0dem mit st~irkster Erweiterung der lymphatischen pericapil- 
1/teen Spaltriiume. Es handelt sich um einen Fall yon lepromat6ser Lepra, welcher 
im Stadium eines akuten rea~tiven Schubes zum Exittu~ "l~m. Klinisch Lepta 
lepromatosa mit teils knotigcn, tefls fliichenhaften Infiltrierungen im Gesicht, 

Yirchows .~Lrchiv. Bd. 310. 39 
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am Rumpf und an den Extremiti~ten. Leprakrank seit 11 Jahren, im Verlauf der 
letzten 6 Jahre vier Spontanreaktionen. Beginn des letzten reaktiven Schubes 
vor 3 Monaten. Sektionsbefund: Reaktive lepromat6se Lepra mit starker Schwel- 
hmg der Milz (420 g) und der Leber (1810 g). Lcber makroskopisch graurot, mit 
sehr feuehtcr Schnittfl/~che, auf der sich zahlreiche kleine, gelbllche Leprome yon 
etwa Stecknaxlelkopfgr6Be abheben. In der Abbildung sind lepromat6se Infiltrate 
nicht sichtbar, der Fall zeigt dagegen aa andcren Stellen der Leber teils periportale 
Infiltrate, tefls da~ Bild der vakuolhren lepr6sen Umwandlung des Capillarendo- 

Abb. 11. Ree~ktlves perlport~les Leprom, ser6se Hepatitis. 

thels. Das hier wiedergegebene Bild der ser6sen Hepatitis is~ als ein ,,perifokales" 
toxisches ~)dem aufzufas~en. 

In der Abb. 11 ist die serSse Hepatitis bei einem Fall yon leproma~bser Lepra 
dargestellt, t~linisch Lepta lepromatosa, krank und interniert seit 13 Jahren. 
Mitauda-l~eaktiou stets negativ, Wassermann- und Kahn-Reaktion positiv. Im 
Naseaschleim und in den ttautherden bei wiederholter. Untersuchung reichlich 
Bacillen. Exitus w~hrend eines akuten Schubes spontaner Leprareaktion. Bei der 
Sektion typisches Bfld der reaktiv ver~nderten tuber6sen Lepra lepromatosa,. 
starke Schwellung der Milz (390 g) und der Leber (1900 g). Auf der grauroten, 
sehr saftreichen Schnittfl~che der Leber schon makroskopisch zahlreiche mfliare 
rundliche und spindelf6rmige Leprome yon gelber Farbe sichtbar. Die Abbildung 
zeigt bei H~matoxylin-Eosinf~rbung die charakteristischen reaktiven Leberverhn- 
derungen. Im Zentrum der Abbildung 6demat6ses periportales Bindegewebe mit 
Gallengs und einera erweitertcn Ast der Pfortader. In den Maschen des ~Binde- 
gewebes vereinzelte vakuolisierte Virchmv-Zeilen sowie zahlreiche Lymphocyten 
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uud polymorphkernigc Leukocyten. M/~chtiges reaktives t)dem. Die Ver/~nderungen 
des peril~n'talen Leproms entsprechea den rcaktivcn Ver/~nderungen eines Haut- 
leproms. Um das periportale Gewcbe ein breiter 6demat6ser Saum, welcher sich 
unmittelbar in die pericapillaren Spaltr~.ume der Leberli~ppci}en fortsetzt. Das 
eigentliche Leberparenchym zeigt die charukteristischen Ver~nderungen einer 
s~:r6sen Hepatitis mit bereits deuthcher Dissoziation der LeberzeUen. 

Die Spa'tstadien der lepromat6sen serSsen Hepatitis sind durch vor- 
wiegend sklerosierende Prozesse am Leberbindegewebe gekennzeichnet, 
wobei sich gleichzeitig die exsudativen Ver~,nderungen zuriiekbilden. 
So konnten wir bei einem Falle yon lepromat6sem Aussatz, welcher 
naeh einer 9 Monate lang bestandenen Spontanreaktion (,,grolSe Real~'tion") 
zum Exitus kam, alle L~berg~nge yon den akut-entziindlichen, exsudativen 
Erseheinungen der ser6sen Hepatitis bis zur sekund'~ren Organsklerose 
nachweisen. H_ier fanden sich auBer allen oben beschriebenen akuten 
exsudativen Erscheinungen aueh slderosierende Prozesse, ohne dab sich 
ein eigentliehes Granulationsgewebe entwickelt h~tte. :Die Gitterfasern 
sowie die Capillarw/~nde erseheinen dutch ein grobfaseriges, aus plumpen 
Bimtegewebsfibrillen aufgebautes, kernarmes Gewebe verdickt. Makro- 
skopiseh war die Leber dabei deutlich vergrSl3ert (1800 g) und verh/~rtet. 
Dieser VergrSl3erung und Verh~rtung entspraeh im histologischen ]3ihte 
(lie diffuse elephantiastisehe Bindegewebsvermehrung, welche sieh aueh 
zwischen die einzelnen Leberzellen fortsetzte und dadureh zu weit- 
gehender Isolierung vieler Leberzellen fiihrte. An letzteren fanden sieh 
alle ~o~berg/~nge zwkschen normalen Leberzellen, triib geschwollenen und 
fettig degenerierten Zellen und v611ig abgestorbenen kerIflosen Zell- 
massen. Stark beteiligt war gleichzeitig das periport~fle Bindegewebe, 
in (lessen verdickten Bindegewebsfasern sich zahlreiche, entweder iso- 
lierte oder in Gruppen zusammenliegende Virchow-Zellen mit reichliehen 
]3acfllen nachweisen liel3en. 

:Die oben beschriebenen Ver~nderungen zeigen, dab die reaktiven 
Sehiibe yon ser6ser Hepatitis durehaus geeignet sin(t, eine h)~pertrophische 
oder bei entsprechender Parenehsqnzerst6rung und narbiger Binde- 
gewebssehrumpfung eine atrophisehe Cirrhose yore Bau der La~n~ec- 
sehen Cirrhose helworzurufen. Wir werden welter unten noeh einmal 
m f  diese Genese der ,,leprcksen Cirrhose" zuriickkommen. 

d) Die lepromatSse Lebercirrhose. 
I m  Verlaufe des lepromat6scn Aussatzes kommt es bei vorgeschrit- 

tenen ]~'fi, llen mit viseeraler Beteiligung in einem verh'~ltnism~Big groBen 
l=h'ozentsatz zur Entwicklung des klhaischen und am~tomisehen Bildes 
der Lebercirrhose. Wir haben sic unter 251 F~,llen mit leprSsen Ver- 
/~ndelamgen in der Leber 31real gesehen. Das entspricht einem Prozent- 
satz yon 12,4%. Bei den lepromatSsen Cirrhosen k5xmen sich alle 
Sekund/s dieser Krankheit  entwickeln (Aseites, Milz- 
tumor, allgemeine An~mie, Entwieklung eines Kollatera]kreislaufes mit 

39* 
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den entsprechenden varie6sen Erweiterungen der Oesophagusvenen, der 
epigastrischen Venen und der rekanalisierten Nabelvene usw. Bei zwei 
yon meinen Fallen erfolgte der Tod durch Blutung aus eincr geplatzten 
Oesopht~gusvene. Der Pfort.aderkreislauf ze i~  gew6hnlich in seinen 
intra- und extrahepatischen _~sten stgrkste Erwciterung der Portalvenen. 
Gelegentlich kommt es auch zur Thrombosebridung im Stature der 
Pfortader oder in einem gr61~eren intrahepatischen Ast. Das ganze Bild 
der sogenannten ,,lepromat6sen Cirrhose" entspricht also zungchst in 
vielen Einzelheiten dem klassischen Bride der gew6hnlichen Lagnnecschen 
Cirrhose. Wit mtissen aber bei der lepromat6sen Cirrhose versehiedene 
Formen unterscheiden, welehe sich sowohl hinsichtlieh ihrer Pathogenese 
als aueh hinsiehtlich des mikroskopischen Baues unterscheiden. Auf- 
fallend ist zun~chs* die Tatsache, dal3 die lepr6se Cirrhose mal~oskopisch 
meistens das Bild der hypertrophischen, feink6rnigen, mid nur selten 
das Bih[ der atrophischen Cirrhose zeigt. Es handelt sich meist um eine 
mehr oder weniger stark vergr61]erte Lcber, deren Gewicht nach unseren 
Beobachtungen zwischen 1500 und 2500 g schwankt. Die Vergr61]erung 
kann also gelegentlich betrgchtlich sein. In nur seltcnen FMlen bietet 
die Leber das Brid einer atrophischen (Lagnnecschen) Cirrhose, wobei 
ieh jedoch Gewichte unter 1000g nicht beobachtet habe. Auffallend 
ist ferner, dal] sich diese Cirrhosen meistens unter dem Bride der [ein- 
k6rnigen (oft ,,glatten") Cirrhose darstellen. Es besteht gew6hnlich eine 
starke Verhgrtung des ganzen Organs, sowie eine gleiehmgl]ige diffuse, 
gelegentlich zuckergu6artige Verdiekung der Kapsel, wobei die Ober- 
fl/~che fein gramfliert erscheint (K6rnchengr61]e zwischen Stecknadel- 
kopf- und ErbsengrSf3e). A u f  tier Schnittfl~che bietet die Leber das 
Bild der diffusen Bindegewebsh3~perplasie mit Abschnfirung etw,~ erbsen- 
grol]er und kleinerer L~ppchenteile. Dieses ]3rid der feingranulierten 
hypertrophischen Cirrhose verdaItkt nun seine Entwickhmg verschieden- 
artigen Vergnderungen und dementsprechend k6tmen wir die leprSse 
Cirrhose in pathogenetiseh verschiedene :Formen einteilen, die ich im 
folgenden getrennt bebandeln will. Schon bier sei aber darauf hinge- 
wiesen, dal~ ~berggnge bzw. 3[ischformen zwischen den einzelnen T~pen 
vorkommen. 

-Welm die cirrhotischen Vers beim Aussatz verh~ltnism~l]ig 
hfi, ufig sind, so miissen ~ir  uns dabei darfiber im Klaren sein, dub trotz 
der anscheinend einheitlichen -itiologie der lepr6sen Lebercirl'hose doch 
ganz verschiedene Faktoren beim Zustandekommen dicses Krankheits- 
brides beteriigt sind. Die Auffassung, dal3 es sieh bei der Lebereirrhose 
um eine ~rrimiire interstitielle chronisch entziindliche und produktiv 
verlaufende Erkrankung der Leber handelt, kann ffir die lepr6se Cirrhose 
aufrecht erhalten wcrden. Bei der lepr6sen Cirrhose handelt es sich vor- 
wiegend um Folgezusts einer intemtitiellen chronischen, rezidivieren- 
den He'patitis. Daneben kommen aber auch cirrhosef6rmige Vers 



Die pathologisehe Ar~tomie der Lepra. IV. 609 

rungen der Leber vor, welehe denjenigen indumtiven Texturver~nde- 
rungen entsprechen, welche gelegentlich bei generalisierten Lipoidosen 
beobachtet werden. Die leprSsen Cirrhosen geh6ren also nach der R6ssle- 
scheu Einteilung unter die Gm~ppen der Lagnnecschen Cirrhose yore 
Typus der histolytischen Cirrhose (chronische interstitielle Hepatitis 
mit sekunds Hepatose), der hypertrophi.schen Cirrhosen als Ausdruek 
einer rein interstitiellen chronischen Hepatitis, und der Misch/ormen 
der obengent~nnten T3npen , d.h.  Formen interstitieller Entzfindungen, 
tells atrophischer, tells h~TJeI~trophischer Art mit sekund~rem Parench:rnn- 
sehwund. D~meben konmletl ~uch beim Aussatz Lebervers 
vor, welehe den selteneren Formen der Lebercirrhose entsprechen, worunter 
R6ssle besonders die Cirrhose bei Speicherkn~nkheiten (z. ]3. Morbus 
Gaucher) gTuppiert. 

Fermalgenetisch stellt also die lepr6se Lebercirrhose einen eil~heit- 
lichen ProzeB dar, insofelm als aueh bci ihr der charakteristische Umbau 
durch regressive, sklerosierende und regenerative Prozesse bedingt ist. 
Die fiir d~s Zustandekoimnen des Umbaues notweadige stii,ndige Ein- 
wirkung einer schs Noxe gehen yon den lepromatSsen Infil- 
traten aus, die rezidiviere,ute Einwirkung toxischer Art besteht in der 
leprSsen Spontanreaktion. 

Bekanntlich ist das anatomische und histologisehe Bild der Leber- 
cirrhose kein ehaheitliches u n d e s  stellt oft nur eine bestimmte Phase 
des Krankheitsprozesses dar. Das gilt ganz besonders auch fiir die 
tepr6se Ch'rhose. Die Leber ist a ls Organ des intermedigren Stoffwechsels 
der versehiedensten Speieherungsvorg/~nge, des Umsatzes und verschie- 
denartiger Ausscheidungsprozesse wie kaum ein anderes Organ Ein- 
fltissen verschiedenster Art ausgesetzt, welche sich qualitativ und quan- 
tit~tiv auswirken k6nnen. Dabei werden diese Einwirkungen dann 
besonders sehwer verlaufen, wenn'das Organ durch irgend einen Krtmk- 
heitsprozeB bereits vorher eine Sch/~digung erfahren hat. So diirfte die 
aklgemeine leprSse Kaehexie oder die begleitende Tuberkulose einen 
entscheidenden EinfluB auf die Auswirkung der unmittelbaren leprSsen 
Infektion dieses Organs haben. Das geht schon damus hervor, dab ieh 
die leprSse Cirrhose besonders h/~ufig bei kt~chektischen Individuen und 
ferner bei F~,llen mit begleitender Lungentuberkulose beobachtet habe. 
SehlieBlieh haben wir beim Zustandekommen des Bildes der leprSsen 
wie der gew6hnlichen Cirrhose aueh noch die versehieden groBe regene- 
rative Potenz der Leber, und zwar des mesenehym,~len als auch des paren- 
chymat6sen Anteils in P~echnung zu stellen. Diese regenerative Potenz 
k~nn zum Tell wenigstens konstitutionell, z.B. rassiseh bedingt sein. 
Wir wissen, dab AngehSrige der schwarzen l~assen ein.e auffallend hohe 
Neigung zu regenerativer Bindegewebswucherung besitzen. Die bei 
Angeh6riger~ schwarzer Rassen hgufige Entwicklung des Narbenkeloids 
ist uns ein sichtbarer Ausdruck fiir diese Rassedisposition. So erlds 
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sich, da~ die gleiche entzfindliche Schs des Leberbindegewebes 
zu g~nz vcrschiedenen Bindegewebshyperplasicn in dicsem Organ ffihren 
k,nnn. ])as sehen wir auch bei der chronischcn IcprSsen Infektion der 
Lvber, bei welcher die Bindegewebswucheruag trotz anns gleich- 
artiger leprSscr Infektion bei verschiedenei1 Rassen ganz verschiedene 
Gn~de e1:ceichen kann und besonders (hath meinen Beobachtungen) 
h~ufig bei Negern vorkoalmt. 

Die Vomtellung, dal] der Alkohol die lmupts~chliche Ursache der Lebercirrhosc 
sei, hat dazu geffihrt, da2 einzelne Beobachter die Lebercirrhose bcider Lepta 
lediglich mit dem beim Lepr6sen h/~ufigen Alkoholabusus in Zusammenhang go- 
bracht haben (s. die Literaturbesprcchung). Dt~s trifft nach meinen Beobachtungen 
sicher nicht zu. Unter unseren 31 F~llen mit Cirrhosc linden sich nut 6, bei denen 
ein m~3iger _~lkoholgcnul] nachweisbar war. hn fibrigcn gestatten die Verh~Itni~e 
in dell Leproserien einen st~rkere~l zklkoholgenut] nicht. Fiir die Atiologie der 
lcprSsen Cirrhose_ sind lediglich ~ichtig die pericholangitischcn leprSsen Entziin- 
dungen der Leber; es bestcht einc ge~dsse Ahnlichkeit zwischen der spezifisch- 
entzfindlichen lepr0sen Cirrhose und den Cirrhosen, die ~ir im Verlatde yon anderen 
chronischen Iafektionskrankheiten beobachten kSnae~l (Syphilis. M~lar/a, Tuber- 
kulose. Lymphogr,~nulomatose. das brasillanischc parakokzidioidale Granulom ,~d 
die Schistosomose). 

Die Unterscheidung der Lebcrcir~'hose i~ einc atrophische und einc 
hype~rtrophische Form g r a d e r  sich klinisch und anatomisch ~uf reia 
mo~])hologische ~'Ierkmale der Leber und einigc begleitende Verhnd~- 
rtmgcn, vor allem dcn Ikterus, den Milztumor uad den Ascites. Eine 
kleine Lcber mit fehlendem Ikterus, gerh~gem ~[ilztumor, abet vor- 
ha~denem Ascites ke~mzeichnet die atrophische Ch'rhose; eine g r o ~  ~ 
Leber, and~uerndcr Ikterus und grol~er Milztumor ohne Ascites kemp- 
zeichmm die hype,~r Lebercin'hose. Wenn auch vereinzelt reine 
uad weitgehend typische F~lle dieser beiden Formen, vor allem der 
atrophischen Cirrhose bei der Lepta zur Beob~chtung kommen, so zeigen 
~ich ,~ndererseits doch recht h~ufig ~berg~ngc zwischen beiden Formen. 
Die leprSse Cirrhose n~m,nt insofern eine Sonderstelhmg ein, als sie zwar 
cinerseits fast immer die Anzeichen dcr hypertrophischen Cirrhose auf- 
wcist, d. h. sic fii~rt meisteas zur VergrSl~erung des Organs, dabei aber 
zu Ascites und zu gewShnlich m'~chtigem ~ lz tumor ,  ohne daft dabei 
Ikterus besteht. ~~ der fiblichen Kl~ssifizierung s~ellt also die leprS.~e 
Cirrhose eine Mischform zwischcn atrophischer und hypertrophischer 
Form d,~r. 

Bci der Besprcchung der multiplen Leprome und der diffusen pro- 
duktiven lepromatSscn Hcpatitis habe ich bereits da.ra.uf hingewiesen, 
(lal~ die Umwandlung der C~pillarendothelien in !ipoidhaltigc Virchow- 
Zellen und die aus den gleichen Zellen bcstehenden Gramflome der 
Leber makro- und mikroskopisch ein Aussehen verleihen, welches oft 
sehr ~n das Bild einer Lipoidspeicherkrankheit (Gaucher- und ~Viemann- 
Piclcsche Kr~mkheit) eri~mert. Das trifft noch mehr fiir die F~lle zu, 
bei denen sich die Wuchcrung der V irchow-Zellen mit i~durierenden 
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Prozessen der Leber kombiniert. Bekanntlich kommcn bei dan Lipoid- 
speicherkmnkheiten cirrhotische Ver~nde~mgen vor, die R6ssle unter 
die ,,seItenen Cirrhosen" grui)piert. Ich erinnere an die Beschreibungen 
yon Cirrhose bei den einander verwandten Splcnomegalien vom Typus 
der Gauvherschen und Niemann-Pickschen Krankheit  (Pick, Riesel, 
Mandelbaum-Doumey, R6ssle, Coreau, Oberlinff und JDienst). Sind die 
cirrhoseartigen Vorgs in der Leber bei der Gaucher- und der Niemann- 
P&kschen Krankheit  ebenso wie die cirrhotischen Lebervers 
n~ch der diffusen l~roduktiven lepromat6sen Capfllaritis allein aus der 
Tatsache ~u verstehen, da{~ sich zwischen den eigentiimlichen Ablage- 
rungen der beiden Lipoidspeicherungskran'kheiten bzw. zwischen den 
lipoidhaltigen Virchow-Zellen ein zu sklerotischer Umwandlung f/~higes 
Granulom ausbildet, so ist dies erst reeht in den FMlen zutreffend, wo 
das Wesen der Krankheit  selbst in dem Aufbau yon spezifischem Granu- 
lationsgewebe in der Leber besteht. So kann es auch bei der lepromat6sen 
Lepra zur narbigen Umwandhmg dcr granulomat6scn Neubfldung und 
damit, zur Entwicklung einer ,,seltenen Cirrhoseform" im Sinne yon 
R6ssle. kommen. 

B c i d e r  lepromat6sen Lepra, besondcl~ bei ~,lteren Fs kommt es 
(wie gelegentlich bei der Tuberkulose und Lymphogranulomatose) zu 
eigenartigen narbigen Ver~nderungen der zunAchst periportal ange- 
ordneten Leprome, wobei sich einemeits ein schwieligcs narbigcs Bindc- 
gewcbe um die Leberl~ppchen entwickelt und dann auch degenerative 
Ver~nderungen am Parench~m auftreten. So kommt es zu einem fort- 
schreitenden Umbau der L~ppcheustruktur der Leber und sch]ieBlieh 
zu einem Bflde, welches voa. der Lagnnecschcn Cirrhose makroskopisch 
und mikroskopisch kaum zu unterscheiden ist. Lediglich der Befund 
spezifischer lepromatSser Ver~nderungen innerhalb des narbigen Schwie- 
lengewebes gibt noch eincn Aufschlul~ fiber die )[tiologie dicser besonderen 
Form der Cirrhose. Nach der RSssleschen Einteflung geh6rt also dieser 
T~-pus der Cirrhose zu den.chronisch entziindlichen, interstitiellen Cir- 
rhosen. DaB hierbei auch sekund~,re Vcr~nderungen (ira Sirme einer 
ser6sen Hepatitis im Verlaufe wiederholter spontaner Reaktionen) das 
Bild weitgehend vemvisehen und seine Deutung schwierig gestalten 
k6nnen, liegt auf der ]:[and. Die lepromat6se Lebercirrhose ist geradezu 
ein Schulbeispiel daffir, ~,-ie verschiedenartige Prozesse scbliefllieh zu 
dem gleichen Bride an der Leber, n/~mlich zur Cirrhose ffihren k6nnen. 

:Nach den obigen Ausfiihrungen mfissen wir pathogenetisch ver- 
schiedene Formen yon Cirrhosen unterscheiden, welche im Verlaufe der 
lepromat6sen Form des Aussatzes auftreten k6nnen. Ich gebe im folgen- 
den eine Beschreibung dieser versehiedermrtigen Lebel~chrumpfungen. 

Die elephantiastische Cirrhose als Folge der ser6sen Hepatitis. Bei der 
Besprcchung der ser6sen Hepatitis haben wit bereits darauf hingewiesen, 
dab nach den Untersuchungen yon El~pinger und RSssle diese toxische 



612 W. Btmgeler: 

Leberentziindung ehle groI~e Bedeutung fox das Zustandekommen einer 
Cirrhose hat. Die grundlegenden Untersuchungen fiber die Beziehungen 
zwischen tier serSsen Hepatitis und der vorwiegend hypertrophischen 
Form der Cirrhose verdanken wir R68sle, der zeigen konnte, dab das 
schubweise Auftreten einer serSsen Entzitndung der Leber zur fort- 
schreitenden Sklerosierung des interstitiellen Bindegewebes und damit 
~ur Cirrhose fiihren kann. FOx das Verst~ndnis der Entwicklung dieser 
fortschreitenden Organsklerose sind die Untersuchungen fiber die direkte 
Umwandlung yon Exsudaten in kollagene Substanzen yon grol~er Be- 
deutung. So haben eine Reihe yon Arbciten dell Beweis liefera kSnnen, 
dab sich Exsudate unmittelbar in paraplastische Bindegewebssubstanzen 
umwandeln k6nnen. Das trifft besonders fox die kollagenen Binde- 
gewebsfibrillen zu, welche das Produkt einer Umwandlung paraplastischer . 
Substanzen (Plasma und Fibrin) unter dem EinfluB yon Bindegewebs- 
zellen darstellen (:Vageotte, Herringa, Baitsell, Dol]anski und Roule~). 
Diese Erkenntnisse stellen eine wichtige Basis zur Erkl~rung der lepr6sen 
Cirrhose im Gefolge der serSsen Hepatitis dar. Bei vorgesehrittener 
lepromat6ser Lepra finden wh" gelegentlich dad Bild einer hypertrophi- 
schen Cirrhose mit m'achtiger Faserentwicklung, bei welcher wir spe- 
zifische leprSse entzfindliehe Vers entweder ganz oder fast 
g~mz vermissen. In jedem Fallc aber sind die eigentliehen lepr6sen 
Ildiltrate irL Form der produktiven Capillaritis oder in Form der peri- 
portalen Ixdfltra.te so geringgradig, dab sie nieht als die Ursache der 
m~,chtigen diffusen und unabh~ngig yon den lepr6sen Inffltraten auf- 
tretenden elephantiastischen Faserneubildung angesehen werden k6nnen. 
Das Bfld dieser Cirrhose ist charakterisiert dureh eine Verdickung der 
faserigen Grundmembranen der Capillaren, durch eine plumpe Ver- 
dickung der intercellul/~ren retikuls Fasern und durch eflle m~chtige, 
oft weitgehend hyalinisierte Faserneubfldung im periportalen und intra- 
lobul~,ren Bindegewebe. Durch die schrankenlose Retikulumfaserhyper- 
plasie kommt es zu einer fortschreitenden .Auseinanderdr/~nglmg, Iso- 
lierung uad Dissoziation der Leberzellen, in vorgeschrittenen F~llen ist 
jede einzelne dieser Zellen durch verbreiterte, korb~lmlich verflochtene 
Retikulumfasern umsponnen und so yon ihrer Nachbarzelle und nicht 
zuletzt auch vom Endothel der Capillaren getrennt. DaB mit diesen 
Ver~nderungen Ern'~hrungsstSrungen dcr Leberzellen verbunden sein 
mfissen, liegt auf der Hand und als ibre Folge sehen wir denn auch alle 
Obergs zwischen trfiber Schwellung, hyalintropfiger Entartung und 
Verfettung bis zu schlieBlicher Nekrose der Leberzelle. Alle diese 
Parenchyraver~mderungen sind aber zweifeUos sekundiirer Natur. Sie 
stellen eine sekunds ,,Hepatose" im Gefolge der prims Gef~B- und 
Bindegewebsvel~nderungen dar. Auffallend is~ ferner die Tatsache, dab 
trotz weir vorgeschrittener interstitieller elephantiastischer Binde- 
gewebswucherungen regenerative Ver~nderungen am eigentliehen Leber- 
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pa renchym meis t  vermiBt  werden.  Aueh lebhaf te re  W'ucherungen de r  
Galleng~,ngc, welche fiir  d ie  gew6hnliche a t rophische  Lebere i r rh0se  so 
charak te r i s t i sch  sind, ~verden hier  me i s t ens  vermil] t .  

Diese e igenar t ige  diffuse in ters t i t ie l le  Bindegewebshyperp las ie ,  welche 
fas t  ausschliet]lich fiir die makroskop i sche  Vergr61~erung und feink6rnige 
Granul ie rung  des ganzen  Organs sowie fiir  die fibr6se Kapse lve rd i ckung  
veran twor t l i eh  zu machen  ist, s te l l t  nun wahrscheinl ich die Folge  wieder-  
hol te r  Schiibe der  leprSsen serSsen Hepatitis dar.  Wh" haben  sis besonders  
in den jen igea  Fs gefunden,  welche kl iniseh oft  wiederhol te  Spon tan-  
r eak t ionen  im Verlaufe des l epromatSsen  Aussa tzes  aufwiesen.  Es 
hande l t  sich dabe i  besonders  um LeprakraI tke ,  welche wiederhol t  das  
Bild de r  sog. ,,groflen Reaktion" geboten  haben.  

Aus ldinischen Beobachtungen heraus ist uns bekannt, da~ die Spontanre~k- 
tionen im Verl~mf des lepromat6sen Xussatzes zu voriibergehenden Schwellungen 
der Milz und der Leber fiihren, welche sieh nach Abklingen der I~eakt.ion wieder 
spontan zuriickbllden. Diese Sch~vdlungen beginnen beint Ausbruch des reaktiven 
Fiebers, verlaufen mit geringen Schmerzen und Spannungsgefiihl in der Leber- 
tu~d Milzgegend, dagegen in der Rcgel ohne Ikterus. So hat Muir bei den eruptiven 
Schiiben d e r  spontanen Lcprareaktion hs .~[ilz.- und Leberschwellungcn be- 
obachtet. Auch S~i~ gibt an, dab im Verlauf der spontanea Leprareaktionen 
eine ausgesprochene MJlzschwellung nachzuweisen ist, wogegen allerdings Leber- 
schwcllungen nur ausnahmsweise vorkommen sollen. Im Gegensatz zu diesen 
Autoreu geben Lows. und Go~yerot an, dal] die Vergr61]erung yon Milz und Leber 
w~hrend der P~eaktion klinisch nut selten nachweisbar sei. Die Frage nach der 
Milz- und Leberschwellung w~hrend der Leprareaktion ist in letzter Zeit in SSo 
Paulo eingehend yon Bechelli studiert worden. Wit geben im folgenden seine Er- 
gebnisse im Auszug wieder: 

Milz und Leber vergr61]ern sieh in tier Regel im Verlaufe der spontauen Lepra- 
reaktion. Dabei ist die Milzsehwellung meistens starker ausgepr~gt als die Leber- 
sehwellung. MAlzschwellungen konnten in 74% und Leberschwellungen in 59% 
der Falls klinisch nachgewiesen werdea. Die Schwellung der 5filz und Leber er- 
reicht ihren h6ehsten Grad, wenn die Reaktion auf ihrer H6he angelangt ist. Kling~ 
der eruptive Schub ab, so gehcn auch die M]lz- und Leberschwellungen langs'Lm 
zuriick. Sowohl die .~'[i]z als die Leber k6nnen betr~ehtlieh vergr6Bert sein. In 
einem yon Bechelli beobachteten F~lle iiberragte die Leber den Rippenbogen um 
9,6 cm, in einem anderen :Falle iiberragte die Milz den Rippenbogen um 13,5 cm. 
In beiden Fallen wird angegeben, dab bereits vorher eine m'al~ige Vergr6gerung 
der Milz und der Leber bestanden hat. Wenn die ~iilz und die Leber palpabel 
sind, so erseheinen ihre vorderen Rander stark verdickt und verh~rtet. Dabei 
besteht sine deutliche Druckschmerzhaftigkeit, besonders bei der Leber, weniger 
bei der Milz. t~hslli  konnte in keinem :Falle yon reaktiver LeberschweUuag einen 
Ikterus beobachten. Er. fiihrt die MSlz- und Lebersehwellnngeu in erster IAnie auf 
Stauungszustande zuriick, glaubt aber, dag wahrscheinlieh auch sine Hyperplasie 
der retikuloendothetialen Elemente eine wesentliehe Bexleutung fiir das Zustande- 
kommen der VergrSgerung dieser Organs besitzt. 

Naeh  unserer  Ansieht  und  nach unseren  ana tomisehen  und his to-  
logischen Unte r suehungen  s ind diese, wghrend  der  g e a k t i o n  beobaeh te t en ,  
VergrSBerungen yon  Milz u n d  Leber  weniger  auf s ine S tauung  d ieser  
Organs zuri ickzufi ihren,  als v ie lmehr  auf  eine serSse :Entzi indung im 
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Sinne yon R6ssle. Wie die Spon tam'eak t ion  an  den  K a u t l e p r o m e n  auf 
eine unspezifische,  toxische  per i fokale  En tz / indung  zurfickzuffihren ist ,  
so spielen sich auch wghrend  der  l~eakt ion unspezif ische ser6se exsu-  
da t ive  En tz / indungen  an  den jen igen  Organen ab,  welche yon der  vis- 
ceralen Ausbre i tung  des Aussa tzes  ergriffen werden.  Diese Schiibe yon 
ser6ser in te rs t i t i e l le r  Exsuda t i on  in der  Leber  s ind es nun, welche in 
ers ter  Linie  fiir das  Z u s t a n d e k o m m e n  der  fo r t sehre i t enden  diffusen 
Skleros ienmg ,d. h. der  e lephant ias t i sehen  hype r t roph i schen  Cirrhose 
ve ran twor t l i ch  zu maehen  sind. Von den 31 Fg l l en  m i t  l ep romat6se r  
Leberci r rhose  bo ten  in meinem Mater ia l  12 F'Mle das  Bfld de r  hyper -  
t rophischen e lephant ias t i schen  Cirrhose, bei  welcher  die Bindegewebs-  
zun~hme und  die Vergr6Berung des  Organs nicht  durch  die e igentf im- 
l ichen (und nur  mggig entwickel ten)  l ep romat6sen  Gramfiome bzw. 
deren  Narben,  Ms v ie lmehr  durch die ganz diffuse sklerosierende Binde-  
gewebs~salcherung als ]:~olge oft  wiederho l te r  Schtibe yon ser6ser H e p a t i t i s  
im Verlaufe yon  spon tanen  Lebe r r eak t ionen  bed ing t  war.  I n  de r  
Abb.  12 gebe ich ehle kurze Beschre ibung eines typ i schen  Fal les .  

Die Abb. 12 zeigt eine hypergraphische Cirrh~se bei einem Falle yon welt vor- 
geschrittener Lepta lepromatosa mixta nfit ausgedehnten Mutilationen und teil- 
weise geschwtirig zerfallenen Lepromen der Haut und lepr6sen Infiltrationen der 
inneren Organe. 49 ,lahre alter Neger, leprukrank seit 6 Jahren, interniert seit 
5 Jahren. Sehr bOsartige und schnell verl~ufene Lepr~ lept'om~tosa mit ausgedehnten 
flgchenhaften Infiltrierungen der l ~ u t  im Gesicht, am Rumpf und an den 
Extremitgten. Von Anfang an negative Mi~ta-Reaktion, reichlich Bacillen im 
Nasenschlcim und in den Hautherden. Seit 4 Jahren stgrkerer NervenbefM1 mit 
trophisehen St6rungen und Mutil~tionen. Wghrend der 5jghrigen Asylierung 
6real Spontanreaktionen, bei denen jedesmal st~rke Schwellungen yon Milz und 
Leber beobachtet wurden. Seil; einem Jahr Erscheinungen einer Lebercirrhose 
mit Aseites und gro~em Milztumor. P, e i d e r  Sektion sehr groBe Leber (2140 g), 
Milztumor (490 g) und 5 Liter Ascites. Leber sehr derb, auf der Oberflgche und 
Schnittflgche ganz rein gmnufiert, mit vollkommen umgebauter Lappchenstrttktur 
und ockergelber ]?arbe. Die Abbildung zeigt bei Hgmatoxylin-Eosinf/irbung die 
cirrhotischen Vergnderungen der Leber. :Bfld der elephantfi~stischen und welt vor- 
geschrittenen Cirrhose. Lepromat6se Infiltrate nur sehr spgrhch im periportalen 
Bindegewebe, nfit vMen Bacillen. Ganz vereinzelte, zu Virchow.ZeUen umge- 
wandelte, verfettete und tMcillen enthaltende Capfllarendothelien. Hochgradige 
Wucherung kollagenen und teilweise hyMinisierten Bindegewebes. Die Binde- 
gewebswucherung zeigt eimnal breite Zfige und Strgnge, welche das Leberparenehym 
in ganz unregelmftl]igen Ziigen durehkreuzen und so zahlreiche Pseudolobul/bilden. 
Innerhalb dieser Bindegewebsstrgnge deutliche Gallengangswucherung. Die 
Pseudolobuli selbst zeigen welt vorgeschrittene Dissoziation und Atrophie der 
LeberzeUen. zwischen welchen sigh fibrill/ires Bindegewebe ganz diHus entwickelt 
hat. Es liegt hier eine elephan~iastische hypertrophische Cirrhose vor, welche 
offenbar durch zahlreiche Schiibe ser6ser Hepatitis im Verlaufe der ldinisch be- 
obachteten Spontanreaktionen entstanden ist. 

Die s,pezi/ische entziindliche le,wamat68e Cirrhose. Wghrend  wit" die  
e lephant ias t i sehe  Cirrhose als Fo lge  e iner  Sklerosierung im Anseh lug  an  
perieapill/~re ser6se E x s u d a t b i l d u n g e n  auffassen miissen, l iegt bei  de r  
spezifisehen lepromat6sen  CiiThose ein anderer  Vorgang hinsicht l ieh 
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der Pathogenese und des mikroskopischen :Bildes vor. Wenn wit auch 
hier h~uptss hypertrophische Formen finden (durchschnitthches 
Lebergewicht um 1600 g), so ist das histologische Bfld doch grundsgtzlich 
yon dem der elephantiastischen Cirrhose verschieden. Makroskopisch 
handelt es sich um meist grobki~rnige Cirrhosen mit weitgehendem Umbau 
der LS, ppchenstruktur, wobei auch regenerative adenoms Leber- 

Abb .  12. H y p e r t r o p h i s c h e  Ci r rhose .  

zellwmeherungen nicht fehlen. Das Bild ist charakterisiert durch die Ent- 
wieklung m~.chtiger lepromat6ser Infiltrate im periportalen Bindegewebe, 
welche dabei alle L~berggnge zwischen frischeren" zeUreichen Infiltraten 
und alten, teilweise hyalinisierten Narben aufweisen. Das periportale 
Leprom habe ich oben eingehend beschrieben, ttier interessiert uns 
in erster Linie seine (die Ausheilung des Lcpr0ms bedeutende) narbige 
Umwaadlung und der damit verbundene Umbau der I~ppchenstruktur. 
Ein Leprom kann sich, wie jedes andere chronisch entziindliche Granu- 
lore, unter zunehmender Faserbfldung und weitgehendem ZeUschwund 
in echtes Narbengewebe umwandehl. Das kommt in besonders eindrucks- 
vollen Bildern in der Leber im Anschlui] an die lepromat6se p6riportale 
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Infiltrierung vor. Wir finden dann das periportale Gewebe machtig 
verbreitert und hyalinisiert. Zwischen den Bindcgewebsfasern siv.d 
Virchow-Zellen und Bacillen nur noch sparlieh, in manchen Bezirken 
iiberhaupt nieht mehr nachweisbar. Das periportale Bindegewebe setzt 
sich dabei in unregelmaf~igen Zfigen in die Acini fort und t r i t t  oft mit 
dem periportalen Bindegewebe benachbarter L~ppchen in Verbindung. 
Dadureh schwindet mehr und mehr <lie urspr~ngliche Lappchenstruktur.  
Gleiehzeitig bestehen Parenchymdegenerationen (fettige Entartung).  
Wahrend aber bei der elephantiastischen Cirrhose regenerative Ver- 
anderungen in der Regel fehlen, treten sie bei dieser Form der ~pezifischen 
Cirrho~e relativ haufig auf. Wir finden sie in Form kleinerer und gr61lerer 
adenomahnlieher Wucherungen der Leberzellen und der Gallengange, 
wodurch sich das iBfld der gew6hxfliehen Cirrhose noeh mehr nahert. 

Wenn wir beriieksichtigen, dab diese spezifische lepromat6se Cirrhose 
hn Grunde ein Narbenstadium nach einer tefls ausgeheilten, tefls fort- 
sehreitenden lepr6sen Infektion der Leber darstellt., so wird uns der 
weehselnde Baefllengehalt verstandHch. Das frisehe, an valnmlisierten 
Virchow-Zellen reiche periporta[e Leprom enthalt immer Bacillen in 
meist grofter Zahl. Die hyalinisierten narbigen Veranderungen des 
periportalen Bindegewebes zeigen dagegen entweder fiberhaupt keine 
Bacillen oder nur eine sehr sp'~liehe Zahl. Unter den 31 Fallen yon 
lepr6ser Cirrhose habe ich das Bild der spezifischen entziindlichen lepro- 
mat6sen Cirrhose 19real gesehen, sie kommt also haufiger ve t  als die 
hypertrophische Cirrhose als Endstadium oft wiederholter ser6ser Ent- 
ziindungen. Der wesentliche Untersehied der spezifischen entz~tndliehen 
Cirrhose gegeniiber der elephantiastischen Form besteht im histologischen 
Bild in den sehr ausgedehnten lepromat6sen Infiltrierungen, die wir bei 
der hypertrophischen oder mehr diffusen Form der Sklerosienmg nicht 
antreffen. Die Verha~ung der Leber beruht also auf der Entwickhmg 
(bzw. Vernarbung) spezifischer Granulome und nieht auf der Sklero- 
sierung im Gefolge einer toxischen ser6sen Entz(indung. Dementsprechend 
entwickelt sich das Narbengewebe vorwiegend im Glissonseheii Kapsel- 
gewebe, wobei die Lappchenstruktur zunaehst erha]ten bleiben kann, 
spgter kommt es aber immer zum Umbau. Bei allen 19 FMlen handelt 
es sich um weit vorgeschrittene Lepra lepromatosa mit chronischem 
Verlauf zwisehen (8 und 29 Jahren) und starker altgemeiner lepr6ser 
Durchseuehung bet vorwiegender Beteiligung der Leber, der L3mlph- 
driisen und der 3Iilz. Die Milz war in allen Fallen vcrgrSl3ert (zwischen 
190 und 520g), bei 15 F'gUen bestand Aseites (zwischen 600 und 
3000 ccm). Das Lebergewicht schwankte zwischen 1200 und 24=50 g. 
In den Abb. 13--15 gebe ich einige typische Beispiele. 

Die Abb. 13 zeigt eine begi~ne.nde Leb,rclrrhose bei multiplen gr6Beren Lepromcn 
der Leber. Fall yon Lepra lepromatosa mixta. Leprakrunk seit 16 Jahren, asyliert 
seit 9 gahren. Wghrend der Beobachmng im .~yl zwei Sponmnreaktionen 
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beobaehtet. Der Fall zei~e Idiniseh sehr zahlre[ehe knotige and fl~tehenhafte 
Infiitrier~mgen der Haut ira Gesicht, am Rumpf und an den Extremitaten. Die 
tastbaren peripheren Nerven, insbesondere der Nervus ulnaris di.ffus verdiekt. 
Starke Sensibilit~tsst6rungen, sowie ~Iutilationen an den H~nden und F~il]en, 
~o~e pefforierende Gesehwfire aa den ~'ul]sohlen. Kein Alkoho[abusus in tier 
Anamnese. W~hmnd der kliniseheu Beobachtung Mitsuda-Reaktion negativ, 
Wassernu~nn- und Kahasche Re~ktion positiv. Reichlich Baefllen im Nasensehleim 
und in den Hautherden. Bei der ~kt ion  Leber vergrOBert (1700 g) und sehr derb, 

.kbb. 13. :Dcglnncnde lcpromatSse Cirrhose. 

abet noch keine deutllche Pseudol~ppehenbildung. Auf der Schaittfl~.chc sehr 
zablreiche grSficre knotige und streifi~e, oft ringf6rmig angcordnete gelbe Leprome. 
Milz m~l~ig vergrSBert (240 g) mit vielen auf der Schnittfl/iche gut sichtbaren 
gelblichen Lepromen. Geringer Ascites (500 ccm). Im iibrigen das Bihl der vor- 
geschrittenen Lepra lepromatosa mit starker Beteiligung der Lymphdriisen, des 
Knochenmarks, der Hodea, des Zungengrundcs, Kehlkopfes und der Nascnschleim* 
haut. Die Abbfldung zei~ das mikroskopische Bild der Leber. Bei noch verhMtnis- 
m~tfiig gut erhaltener L~ppchenstruktur viele grSBere Leprome mit zahlreichen 
Virchow-Zellen und ziemlich starker kleinzelliger Infiltrierung der Randpartien. 
Diffuse ttyperplmsie der Endothelien, yon diesen viele zu vakuolisierten Virchow- 
Zellen um~ewandelt. Innerhalb der tterde viele Bacillen. 

Die Abb. 14 zeigt eiae Le.bercirrho~e bei e[nem Falle yon lepromatSsem Auss~tz. 
Leprakrank seit 13 Jahren, intcrniert seit 7 Jahren. W/~hrend der Interaierung 
drei spontane Leprareaktionen beob~chtet. Kl[nisches Bild der Lepra tuberosa 
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mit nut sehr geringen Sensibilit/~t~,st6rungen, keine MutiJationen. I~eichlich Bacillen 
im ,N'asenschleim und in den knotigen Hautver/J.ndetumgen. M i t ~ l a - l ~ k t i o n  
negativ, Wa.R. positiv. Kein AJkoholabusus in der Auamnese. Seit einem Jahr  
Erscheinungen im Sinne ciner Lebercirrhose. Leber leicht vergrSt~ert und sehr 
derb. ~4.scites. Anatomisch typisches Bild der Lagnnecschcn Cirrhose. Leber yogi 
etwa normaler GrSBe (1400 g), sehr derb und feinhOckerig. Auf der Schnittfl/i, che 
deutlicher Umbau und Pseudoacinusstruktur. Dabei l~Bt das streifige Binde- 
gewebe sehr deutliche gelbhche Einlagerungcn erkennen. Am Leberhilus viele 
stark vergr61]erte buttergelbe L)-mphdriisen. Die Milz ziemhch g-roB und derb 
(330 g). Auf der Schnittflache der ~filz zahlreiche knotige Leprome. 3000 ccm 
Ascites. Im iibrigen vorgesehrittene Lepr~ der Eingeweide mit starker Beteiligung 

Abb. 14. LepromatlJse Cirrhose. 

aller L vmphdrti~n,  des Kehlkopfes, der Nasenschleimhaut, der I-Ioden uad des 
Knochenmarks. Die Abbfldung zeigt das stark verbrciterte und kleinzellig infil- 
trierte periportale Bindegcwebe mit deutlicher Galh;ngangs~-ucherung sowie vielen 
vakuolisierten Virchaw.Zellen (auf der linken Sei~  der Abbildung gut erkennbar). 
In dem stark vcrbreiterten Bindegewe.be ein abgeschniirtes Leberliippchen. Inner- 
hal t  der Virc],ow.Zellen reichlich Bac~llen. 

Die Abb. 15 zeigt einc Lebercirrho~e bci einem Faile yon Leprtr lepromatosa 
yon sehrchronischem Vertauf. 64j~hrigcrMann, leprakrankangeblichseit  29JahreI1, 
intcrniert seit 10 Jahren. [~:lJnisches Biid der Lepra tuberosa, re[chHch Bacillen 
im Nasenschleim und in den Hautherden. Mitsuda-Reaktiott  negativ. Keine 
wesentlichen Sensibilit~ttsst~rungea. keine Mutilationen. Kein _43koholabusus in 
der Anamnese. Wi~hrend der Asylierung nur eine Spontanrcaktiott beobachtet. 
Seit 2 3"ahrcn Erscheinungen einer Lebercirrhose mit reichlich Ascites. Am~tomisch 
typisches Bild der atrophischen Lebercirrhose. Leber stark geschrumpft (1100 g), 
sehr derb, h0ckerig. Auf der Schnittfl/~che ist da.~ Bild zunKchst yon dem einer 
gewShnlichen Lag~necschen Cirrhose nicht zu unterscheiden. I~diglich an der 
Leberpfol-tc zahlrciche stark vergr0$erte und buttergelbe Lymphdriisen. Milz 
390 g, sehr dcrb, fibrSs, auf der Schnittfl/~che streifige und knotige Leprome. Vor- 
geschrittene Lepra der Lymphdriisen, des Kehlkopfes und der Nasenschleimhaut. 
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e) Die lepronmtSse In/iltrierung mit Amyloidose. 
Eine der hS, ufigsten Komplikationen des lepromat6sen Aussatzes 

stellt in vorgeschrittenen Stadien die allgemeine Atnyloidentartung der 
Organe dar. Ich habe sie unter 251 Sektionen 74mal gesehen, wobei 
nur diejenigen F/~lle berffcksiehtigt sind, welche eine deutliche und 
bereits makroskopiseh wahrnehmbare Amyloidose zeigten. Von der 
Amyloidentartung betroffen sind in erster Linie folgende Organe: Die 
Milz, die Lcber, die Nieren, der Herzmuskel, der ~Iagen-Darmkanal, 

A b b .  15. L e p r o m a t S s e  Ci r rhose .  

das Knoehenmark, die Lymphdrtisen und schlieBlieh da.s ganze Binde- 
gewebe. Die Leber ist so gut wie immer beteiligt, es gibt k~unl einen 
Fall yon lepromat6sem Aussatz mit einer sich fiber 6--8 Jahre erstrecken- 
den Krankheitsdauer, ohne dab Spuren amyloider Entartung der Leber 
naehweisbar sind. Ein Zusammenhang zwischen einer ehronisehen 
Eiterung und der Amyloidose besteht bei der Lepra sicher nicht. Ieh 
habe die generalisierte Amyloidose ~ller Organe (auch in st~Lrkstem 
Grade) bei solchen F/iUen gesehen, die weder 3[utilationen noch ge- 
seh~viirige Hautver~nderungen au{wiesen. Dagegen bestehen offenbar 
Zusammenh/~nge zwischen der H/~ufigkeit spon~aner Leprareaktionen 
und dent Grad der amyloiden Organentartung. Ieh habe oben bereits 
darauf hingewiesen, dab die spontane Leprareaktion mit ihrer peri- 
fokalen ser6sen Entz/indung sieher eine Rolle fiir das Zustandekommen 
der Organsklerosen und besonders auch der hypertrophisehen Leber- 
eirrhose spielt. Warum es in dem einen Falle zu sklerosierenden Organ- 
ver/inderungen, im anderen Falle zur amyloiden Organdegeneration 
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kommt, ist nicht zu kl~ren. Die spontane Leprareaktion ist, wie ich 
friiher zeigen kormte, eine allergische Reaktion; dab dcrartige ~ber-  
empfindlichkeitsreaktionen eine grolle Bedeutung fig" das Zustande- 
kommen der Amyloidose haben, daft heute ~ls bewiesen angesehen 
werden (Domag/~, Arndt, Letterer u.a.).  Die s bei der Lepra 
ist gerudezu ein Schulbeispiel dafitr, dab chronisch-entziindliche und 
durch Td"berempfindlichkeitsreaktionen gekennzeiehnete Xrankheiten ohne 
wesenthehe Eiterung oder OrganzerstSnmgen zur Amyloidose fiihren 
kSnnen; der Aussatz ist ja durch das hs spontane :-~.uftreten yon 
,,spontanen Leprarea.ktionen" charakterisiert. Bei allen Ftillen mit 
allgemefimr Aanyloidose handelt es sich um Leprakranke mit einem 
Krankheitsverlauf zwisehen 6 und 34 Ja.hren, der durehschnittliche 
Krankheitsverlauf betr'~gt 17 Jahre. Alle FSlle zeigten im Verlaufe ihrer 
Erkrankung zahlreiehe Spontam'eaktionen (zwischen 6 und 11 t~eak. 
tionen, welehe sich zum Tell tiber tdn ganzes Jahr  er:streckten). 

Makroskopisch zeigt die Leber das typische Bild der speckigen 
~dnyloidleber, bei welcher sieh aber immer auch Leprome makroskopisch 
uml mikroskopisch in der Kapsel und auf der Schnittfls nachweisen 
lassen. Bei keinem der 74 ~P~lle mit Leberamy]oid habe ich Leprome in 
der Leber vei~nillt, meistens sbld sic sehr zahlreieh und fast aussehlielllieh 
auf das periport~fle Bindegewebe beschr~nkt. Es sei hier noch besonders 
erwt~hnt, dall ieh bei keiner anderen Krankheit  bisher so schwere Formen 
der Organamyloidose beobachtet habe, als beim lepromatSsen Aussatz. 
Das trffft neben der Leber aueh fiir die Nieren zu. Ieh werde sps 
noeh zeigen, dal3 die so oft in der Literatur zitierte ,,leprSse Nephritis" 
iiberhaupt nicht existiert, dab es dagegen in den Nieren sehr h~,ufig zu 
schwe~ster Amyloidose und in einem relativ hohen Prozentsatz zu einer 
echten Amyloidschrumpfniere mit Niereninsuffizienz kommt. 

Die Leberamyloidose zeigt bei der Lepra insofem ein spezifisehes 
]~ild, als sie stets mit einer lepromatSsen Iifffltrierung verbunden ist. 
Dabei kommen auch Schl~mpfungserscheinungen der Leprome vor, 
welche zu einem weitgehenden Umbau der L~ippchenstruktur ftihren 
kSnuen. Das gemeinsame Vorkommen einer _4Jnyloidose mit einer lepro- 
matSsen Lebercirrhose ist relativ hs unter den 74 ~P~llen mit starkem 
Lebemmyloid habe ich cirrhoseS, hnhche Bflder im ganzen 29real gesehen. 
Die Leber ist im allgemeinen sehr grolt, in meinem Material zwischen 
1700 und 4300g schwer (Durehschnittsgewieht 2350 g). Auch bei den 
eirrhoseartigen Sctu'umpfungserscheinungen kommt es nicht zu einer 
Verkleinerung des amyloid entarteten Organs, es finder sich dann nur 
eine feine Granulierung der Oberflgche und ein mehr oder weniger deut- 
licher Umbau auf der Schnittfliche. In  den Abb. 16---18 gebe ich drei 
typische Beispiele yon leproma.tSser Hepatitis mit Amyloidose. 

Die Abb. 16 zeigt eine hochgradige Amyloidoss der Leber bei einem 52j~ihrigen 
Mann mit vorgeschrittener Lepta lepromatosa. TuberSse und flachenhafte Leprome 
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der Haug im Gesieht, am Rumpf und an den Extremit/tten. Gleiehzeitiger Befall 
der ExtremitS, t~nnerven mit Anitsthesien und )r Leprakrank seit 
24 Jahren, interniert seit 9 dahren. ~]Iitsu~la-Reaktion stets negativ. Reichlich 
Bacillen im Nasenschleim und in den ]:tautherden. In den ersten 6 dahren der 
Internierung vier Spontanreaktionen, davoa eine 6 3[onate l~ng. In den letzten 
3 Jahren fast ununterbroehene (,,groge") Spontanreaktion. Seit dieser Zeit st~ndige 
.Mbuminurie; zmmhmende Milz- und Lebersehwelhmg. Sektionsbcfund: Lepra 
lepromatosa der Haut und der Eingeweide, besonders der Lymphdriisen, der Leber, 

B.bb. 16. Perlportalcs Leprom, ~m?-loid. 

der Nilz. Hochgradlge allgemeine Amyloidose (Leber, 5Iilz, Nieren, Herz, D[ck- 
darra). 4200 g sehwere typische Amyloidleber, auf deren Schnittfl/iche sich zahl- 
reiche -kleine, gelbe Leprome erkennen lassen. Die Abbildung zeigt im Zentrum 
ein typisches periportales Leprom, im iibrigen das Bild einer hochgradigen Amy- 
loidosc mit entsprechcnder Atrophie tier Leberzellen. 

In der Abb. 17 ist eine hocbgradige Amyloidose ~ r  Leber bei einem FaU yon 
Lepra lepromatosa dargestellt. Die Abbildung zeigt die beginnenden SchrumlJ- 
fungserscheinungen, die vola lepromat6s infiltrierten periportalen Bindegewebe 
ausgehen. Letzteres zeigt eine starke Vennehrung des fibrflhiren Bindegewebes, 
sowie zwischen den Bindegewebsfascrn noeh ziemlich zahlreiche Virchvw.Zellen 
nfit reichliehen Bacillen (letztere in der ,~.bbildung schwarz da~estellt). Um das 
periportale Gewebe nur sparliehe erhaitene Trabekel, in der Peripherie der Ab- 
bildung hoehgradiges Amyloid. Die Abbildung ~'urde naeh einer kombinierten 
Amyloid- uad 13acillenf~rbung (nach Faraco) angefertigt. ])us Pr~parat stammt 
yon einem 48 Jahre alten Marine mit vorgeschrittener Lepra lepromatosa der Haut 
und der Eingeweide. Leprakrank seit 15 Jahren, interniert suit 8 Jahren. Mitsuda- 
lleaktion stets negativ, rciehlieh Baeillen im Nasensehleim und in den ttautherden. 

Virchows Archiv. Bd. 311. 40 
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Wiihrend der Internierung insgesamt 6 Spontaare~ktionen beobachtet. In  den 
ictzten 3 Jahren zunehmendc Vergr6t~erung der Mflz und der Leber. Hochgfradige 
,-klbuminurie, Ascites, mehrfach punktiert und bis zu 3 Liter entleert, Exitus unter 
den Erscheinungen der Niereninsuffizienz. Anatomisch: Lepta tuberosa der Haut, 
aber kehm gesehwiirigen Hautver/inderungen und keine '~[utilationen; starke 
lepromat6se Infiltrierung der Leber, der ~'filz, des Knochenmarks, der Lymph- 
drfisen, des Zungen~mdes und des Kehlkopfes, ]epr6se Hodenatrophie. Starke 

:kbb. 17. Bcginncnde Schrumpfulag einer _.k2myloidleber bei periportaler lepromatSser 
Infiltrierung. Bacillen.f'grbung (Leprabacillen schwarz). 

allgemeine .~myloidosc, besonders der Leber, der M_ilz, der _Nieren (Amyloid- 
schrumpfnieren) und des Herzens, weniger des Darmkanals. 

Die Abb. 18 zeigt den cirrhoaeartigen Um&~.u einer Amyloidleber bei vorge- 
schrittenem lepromat6sem Au~atz. In der Abbildung erkennt man bei H~ma- 
toxylin-Eosinfiirbung die sehr starke amyloide Degeneration der Leber mit weit- 
gehendem Sch~v~and des Parenchyms bis auf spgrliche periphere Epithelreste. 
Starke bindegewebige Verbreitemng des periportalen C, webes, welches noch viele 
streifig angcordnete Virchow-Zellen enth~tlt. Bereits deutlicher Umbau der Litpp- 
chenstruktur (Bild der lepromat6sen Cirrhose). Das Priiparat stammt yon einem 
61 Jahre alten Leprakranken, kmnk seit 22 Jahren, interniert seit 10 Jahre.n. 
Klinisch Lepra lepromatosa tuberos~ ohne Befall der Nerven, keine geschwiirigen 
Hautveriinderungen und keine Mutilationen. Mitsuda.Reaktion stets negativ, 
reichlich Bacillen im Nasenschleim und in den Hautherden. W~hrend der Inter- 
nierung 9 Spontanreaktionen beobachtet, davon 3 zwischen 6 und 9 Monaten 
Dauer. Iri den letzten 3 dahren sti~ndig zunehmende Verom'61~erung der Mi]z und 
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der Lcbcr sowie hochgradige Albuminm'ie. Eritus unter dem Bilde der _Nierea- 
insldfiz[cnz (Amyloidschrumpfnie,'e). A~tatvmisch: Wei~ vorgeschrittcne Lepta 
leprom~tosa tuberosa der Haut ohne Gcsch~viirsbildung, keine Mutilationen. 
Starke Bcteiligung der visceralen Organe, bconders dcr Lcber, der Milz, der Lymph- 
knoten, des oberen Respimtionstraktus, des Knochenmarks. Hochgrad/ge all- 
gemeine Amyloidose. Amyloidschrumpfnieren. Die Leber 3900 g schwcr, sehr 
derb uad yon speckigem Aussehen, dabei rein ~anuliert. In der K~psel und ~luf 
der Schnittfl/iche viclc rundliche, spindelige und sternf6rmige Leprome. Ascites 
(2t'O) cem). 

Xbb.  18. Cirrhose eincr  I cpromatSsen  ~kmyloidleber, 

]) Le~'a .und Tuberkulo,~e ~ r  Leber. 

Bekanntlich hat der Erreger der Tuberkulose viele Ahnlichkeiten mit 
dem E,rreger der Lepta ; gclcgentlich k~mn es schwierig sein, rein bakterio- 
skopisch die beiden s/s St~bchen im Abstrich oder im histo- 
logischen Pr~parat zu unterscheiden, besonders dann, wenn die Lepra- 
bacillen vcreinzelt und nicht in der typischen zig~rrenbfindel~hnlichen 
Lagerung auftreten, wie das z. B. bei den uncharakteristischen lepr6sen 
Inffltraten der I-Ia.ut der Fall ist. Zudem kSnncn beide Erreger Gewebs- 
reaktionen hcrvori'ufen, welche aullerordentlich /ihrflich sind; das trifft 
in hohem 5Ldte ffir die tuberkuIide Lepra zu. Diese kann .in der Haut  
histologische Ver~nderungen hervorbringen, welche oft fiberhaupt nicht 
yon ciner IIauttuberlculose zu unterscheiden sind. W~re nicht der Lupus 
in den moisten warmen L~ndern einc sehr seltene, die I-Iautlepra dagegen 

40* 
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eine sehr hiufige Erkr~mkung, so ~qirden wahrschefilhch Verweehslungen 
zwisehen beiden Krankheiten viel 6fter vorkommen.  Dazu kommt,  
dab die Diagnose der lepr6sen N~tur der tuberkuIiden Lepta noeh da- 
dutch wesentlieh ersehwert wird, dab in den Gewebsverinderungen der 
Hau t  Baeillen entweder gar nieht oder nur ganz vereinzelt lind dazu 
noeh oft nur in degenerierten For,hen vorhanden sind. L~berlegt man 
daml noeh, dab aueh beim Lupus der Tuberkelbaeillelmaehweis fin 
Gewebssehnitt sehr sehwierig sein kann und oft versagt,  so ergibt sieh 
daraus die Schwierigkeit der Differentialdiagnose. HAer wird man  in 
vielen Fillen, in denen auch die klfilisehen Unterseheidungsmerkrnale 
(z. B. die An/isthesie bei tuberkulid-lepr6ser Infil tration der Haut)  
wenig eharakteristiseh sind, lediglieh mit Hilfe des Tielwersuehes weiter- 
kommen. Bei der Ahnliehkeit zwischen tuberkulider Lepra und granu- 
lierender Tuberkuh)se hat Delamare die Frage aufgeworfen, ob es sieh 
bei ersterer rfieht iiberhaupt um ,,Tuberkulide" bei Zepra handeln k6nne. 
Diese Auffassung ist aber abzulehnen, besonders ftir alle diejenigen 
F/~lle, bei denen Sensibilit 'itsst6rungen naehweisbar sind. I m  anderen 
l~'alle w/~re man gez~,amgen, eine besondere Neigung der Tuberkulide, 
sich an den lepr6s-an/ksthetisehen Stellen festzusetzen, anzunehmen. 
Das ist aber nieht der Fall. Das nieht lepr6se Ery thema nodosum lokali- 
siert sieh beispielsweise bei Lepr6sen in der gleiehen Weise wie bei Nieht- 
lepr6sen, ohne irgendeine Pr/idilektion fiir die vorher leprSs erkr, mkte  
Hau t  erkennen zu lassen. Gegen die t uberkul6se Natur  der tuberkuhden 
Lepra wurde ferner geltend gemaeht,  dab in den meisten F521en yon 
tuberkulider Lepta beginnende oder siehere Verk/i~ung (innerhalb der 
Infiltrate) vorhanden ist, wie sie in dieser Form bei der I-Iauttuberkulose 
fehlt. Dieses Argument wurde besonders yon Kl,in(jmiiller geltend ge- 
maeht.  Wn' haben, diesen Einwand aber in dieser allgemeingiiltigen 
Fassung nicht bestiitigen k6rmen. Naeh unseren Erfahnmgen verl/hfft 
die tuberkulide Lepta ebenso ohne Verkdsung wie die I taut tuberkulose,  
ja wit haben in den meisten Fi l len nachweisen k6nnen, daft dieses Fehlen 
yon Verkiisung bei der tuberlcul.iden Lepta in differentialdiagnostiseher 
Hinsieht ein wiehtiges Symptom ist. Lediglieh bei der tuberkuhden 
Nerve nlepra kommen ausgedeMxte Verk/i, sungen vor, welehe dann f/~lseh- 
lieh als ,,Nervenabscesse" bezeiehnet werden. Die lepr6se Natur  der 
tuberkuliden Lepra ist dann auch in den letzten Jahren (zuerst yon 
L/e) riickhaltlos anerkannt  worden. 

Die Fmge der Kombi~ation zwischen Tuberkul(~e und Lepr(~ ist insofern yon 
~'ol~er Bedeutung, als sieher ist, dag die beiden Kmnkheiten sich gegenseitig in 
ihrem Verlauf weitgehend beeinflussen kSnnen. ]:)as mag vielleicht darauf zurtick- 
zufiihren sein, dal] cs sich um Erreger aus derselben Gruppe lmndelt, welche in der 
Lage sind, geMsse Gruppenimmunit~it~reaktionen 'hervorzm'ufen. I)erartige Reak- 
tionen sind wiederholt beobachtet und in der Literatur eingehend beschrieben 
worden. So hat z. B. '316ller nechweisen k6nnen, dab das Serum von an Lepr~ 
tuberosa oder an Lepta mixta leidenden Kranken (d. h. Mso w~hrscheingch in 
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den meisten F~llen yon lepromat6sem Aussatz) in 95 % bis 100 % gegeniiber Tuber- 
kulin-P~paraten eine positive Komplementbfldungsre~ktion zeigte, w~hrend die 
an/~thetische und nerv6se Form der Lepra (d. h. die tuberkulide Lepra) nur in 
23% eine positive Komplementbfldung ergab. Im Blutserum der Lepr6sen fanden 
sich komplementbindende Antik6rper in st~rkerem Mal]e gegeniiber der Bacillen- 
emulsion als gegeniiber Pr~paruten aus der Kulturfliissigkeit yon Tuberkelbacillen. 
Nach allen Literattu'angaben l~gt sieh aus dem Befund yon tuberkul6sen Anti- 
k6rpern im Blutsorum Lepr6ser ein l~tickschlug auf eine gleiehzeitig bestehendc 
Taberkulose nicht ziehen. Die Komplementbildung der Leprasera gegeniiber 
Tuberktdosepr~paraten tr i t t  um so starker auf, je mehr sieh die F'~lle yon der 
angsthetischen (also tuberkuliden) Form entfernen und der gemisehten und tube- 
r6sen (also lepromat6sen) Form n~hern. ~Ss scheint daher, dab diese Eigenschaften 
mit der gro~en Ausdehnung der lepr6sen Krankhei~sherde im Organismus (ak~o 
mit dent Grad der aUgemeinen lepr6sen Durchseuchung) zusammenh~ngen, ~-ofiir 
�9 ~uch die Beobaehtung spricht, dab bei der ausgeheilten Lepra die Reaktion negativ 
ausf~llt. R.O. Stein untersuchte die histologischen Un~erschiede yon Lepta uad 
Tuberkulose und kam zu dem Ergebnis, dab tuberkul6se Meerschweinchen auf eine 
intraperitoneale Einspritzung yon Leprabazillen in gleicher Weise wqe auf Tuberkel- 
bacillen mit  der Bfldung eines reichlichen ktaren, lymphocytenreichen und lcuko- 
eytenarmen Exsudates reagieren. Dabei 'kommt er zu dem Schhfl3, dal] die Agressine 
im Sinne Bails bei beiden Kr~nkheiten gleich sind. W~hrend abet die Exsudat- 
flii.~sigkelt der mit Tuberkelbacillen wiedergeimpftea Tiere sehon nach einigen 

�9 Stunden gar keine extracellul~r gelegenen s/~urefesten St/~bchen mehr enth/~lt, 
finden sich in dem durch intraperitoneale Eiaimpfung yon Leprabacillen verur- 
~chten  Exsudat tuberkulSser Meerschweinchen noch extracellul~re St/~bchen in 
gro0er Menge. Es seheinen in diesem Versuch also diejenigen Stoffe, welche die 
extracellul/~ren TuberkelbaciUen zur Aufl6sung bringen, die Leprabacilten nicht 
anzugl~ifen. Die Agres.~ine sind Mso bciden Krankheiten, der Lepta und der Tuber- 
kulose gemeinsam, dagegen sind die Lysine verschieden. Dieser Befund deckt sich 
mit den Ergebnissen yon Krau,, und Ho/er, v/elche als erwiesen angenommea 
hatten, dab dutch die Vorbeh~ndlung mit sguref~ten Bakterien spezifische Anti- 
k6rper entstehen. Ein wesentlieher Unterschied be.~teht darin, daft der Tuberkel- 
bacillus Receptoren enth/tlt, welche Tuberkulin verankern k6nnen, wiihrend das 
Leprom solche Reeeptoren offenbar nicht besitzt. Deshalb gelingt es, ge~unde 
Tiere nach Einbringen tuberkut6sen Gewebes in die B~uchh6hle mit einer Tuber- 
kulineinspritzung zu tSten, w/~hrend Tiere, denen man Lepraknoten eingeimpft 
halle, dutch Tuberkulin nicht get6tet werden. Dieser letzte Versueh miBlingt 
auch, wenn man das Leprom vorher mit Antiformin aufschlieBt. Dadureh erkl~trt 
sieh letzten Endes auch das Versagen einer Tuberkulinkur bei LeprSsen. Der 
positive Ausfall einer Tuberkulinreak~ion wird nach Kraus uad Ho/er nicht durch 
den lepr6sen Prozei], sondern durch eine zufii, llige, g[eichzeitig bestehende Tuber- 
kulose hervorgerufen. Clegr McCoy und Hollman fanden, dab das Serum yon 
einigen Lepr6sen s/i, urefeste Kulturen, welche yon LeprSsen isoliert waren, aggluti- 
niert, und  zwar mit einer geringen Menge der Kultm'. Spritzt man bei LeprSsen 
derartige s~urefeste Kulturbacillen ein, so erwerben sie in dex hIehrzahl der Ver- 
suche spezifische Agglutinine. Agglutinationsuntersuchungen ermSgliehen aui]er- 
dem die Klassifizierung in Gruppen bei den ~urefesten Bacillen; wenn das Fet t  
extrahiert wird, so wh'd die Reaktion nicht spezifischer, auch schafft die [mmuni- 
sierung yon Kaninehen mit Lepramatorial keine Aggluti~fine fiir siiurefeste Ku/turen. 
Das lepr6se Serum enthalt die normale Menge yon K0mploment, es binder Kom- 
plement bei .4mtigen aus Lepromen, doeh ist die Reaktion nicht spezifisch. 

Diese kurze ~bemicht fiber die serologisehen und immunologischen Beziehungen 
z~-isehen dem Aussatz und der Tuberkulose m6gen zum Verst/indnis der folgenden 
Scldlderung der morphologischen Beziehungen zwischen beiden Krankheiten geniigen. 

girchows Archly. Bd. ;,~IO. 40~). 
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Es ist bekannt, da6 die Tuberkulose bei gleichzeitiger Lepra besonders gef~hr- 
lich ist und meistens sehr bSsartig verl/~uft. Sie tritt  haupts~chlich bei der lepro- 
matSsen Form cle~ Aussatzes als Ttlberkulose der Lunqen unter der gew6hnlicben 
Form der Phthise, aber auch als ausgebreitete Tuberkulose der inneren Organe in 
Erscheinung. Ibxe ungiinstige Wirkung auf die LeprSsen haben besonders hervor- 
gehoben Lie, Legendre, Kerr, Den•ey, Hopkins, Wolley, Lara. Besonders Babes 
und ScMi/]er tmben die gro~e Empf~,nglichkeit der LeprOsen ffir Tuberkulose betont 
und Kobayashi hat in seinen eingehenden Untersuchungen fiber die viscerale Lepra 
feststeUen k6nnen, dab die TuberkelbaeiUen im lepr6sen Organ ebenso virulent 
siad Wie ira nichtlepr6sen. Er gibt an, dab bei seinen 60 Sektionen yon Lepr6sen 
in 53,3% bei allen Krankheitstypen im Lungengewebe tuberkul6se Ver~nderungen 
zu linden waren. 

Die haufigste Form yon Kombination der Tuberkulose mit Lcpra ist diejenige 
des gemeinsamen Vorkoramens yon Lungentuberkulose mit generalisierter lepro- 
mat6ser Lepra. Die starke Verbreitung der Lungentuberkulose in Cu//on wurde 
zwar yon Embrey auf die frtiher ungeufigende Ernith~mg der Lcpmkranken zuriick- 
geffihrt, doeh ist die Zunahme der Todesf/ille an Lungentuberkulose bei Lepr6sen 
sioher zum Tell auf die bessere Differentialdiagnostik zwischen beiden Krankheiten 
zuriickzuffihren (Lara). W~hrend z. B. in der itlteren Lepraliteratur die ,,Lu~tgen. 
lepta" noch eine grol3e Rolle spielt, wird sic heute kaum noch erw~hnt. Ich selber 
habe eine echte Lepta der Lunge niemals, eine k/~sige Lungentuberkulose dagegen 
h~ufig gesehen. Auch S uqai kommt zu der ~berzeugung, dab die Leprabacillen 

�9 eine gesunde Lunge nieht angreifen. Ich erw~hne dann noch die Untersuchungen 
von L/e fiber Tuberkulose in dcr Milz und in erweichten Halsdrfisen und die Angaben 
yon Kobayashi, Philippson und Schii/[er fiber das gleichzeitige Vorkommen yon 
Tuberkulose und Lepta in den inneren Organen. Bemerkeaswert sind ferner die 
Unterauchungen der Sputa yon 210 LeprSsen von Den~tey; bei an~sthetischer 
(tuberkulider?) Lepra waren im Bezug auf sRurefes~ Bacillen 23% positiv, bei 
nodul/~rer (lepromat6ser) Lepra 67%, bei gemisehter 38%, bei allen Lepr6sen 
zusammen 47% positiv; yon 75LeprSsen wurde das Sputum, in dem s~urefeste 
BaciUen gefunden wurden, gesammelt und in 18,7 % Tuberkelbacillen auf Dorsett- 
Eiernghrboden gezfichtet; yon 7 geimpften Meerschweinchen bekamen 6 Tuber- 
kulose; die 14 FMle, deren Sputum Tuberkelbaeillenkulturen ergab, waren klinisch 
tuberkulSa, 9 yon ihnen starben an Tuberkulose, wghmnd bei 5 Fi~llen die tuber- 
kul6se A2fektion ausheflte..$lcCoy hat in Molokai wiihrend einer Zeit yon 9 .~Ionaten 
unter etwa 650 erwaehsenen Lepr6sen 10 F~lle o, yon (1,5 ,o ) Drfisentuberkulose 
beobachtet. Lungentuberkulose ist dagegen naeh McCoy bei Leprakranken nicht 
hitufig. Der Beweis einer Tuberkulose in den inneren Organen bei gleichzeitig 
bestehender Lepra isty noch in folgenden Organen erbracht worden: Mesenterial- 
driisen, Bronchial-, Tracheal-, Leisten-, Achsel- und I-Ialsdriisen, Knochenmark. 
Niere, Haut, Hoden, Nebenhoden, periphere Nervenst/~mme, Leber, Kehlkopf, 
M.ilz, Pleura, Peritoneum, Darm, Tonsille, Analfistel (Auchd und Carri~re). Nach 
Rt~jers seheint die tuberkml6se Durchseuchung gegen eine spi~tere Ansteckung mit 
Lepta zu immunisieren; er stfitzt seine Ansicht dutch folgende Tatsachen: Lepta 
als Eingeborenenkrankheit ist "unter den hochtuberkulisierten Rassen Westeuropas 
und in den gems Zonen Nordamerikas (we in etwa 90% der fiber 50 Jahre 
alten Menschen die Pirquet.Re~ktion positiv ist) ~uflerst selten;~sie ist welt aus- 
gebreiteter zu etwa 10/00 in China, Indochina und Indien, we nut etwa 50 % der 
Bev61kerung positiven Pirquet hat; dagegen zeigen solche Teile der Welt wie 
Ozeanien und das tmpische Afrika, we sehr niedrige Grade yon Tuberkulisation 
(etwa 7--15%) vorkommea, die h6ehste Lepraverbreitung yon 5--600/00. Fiir die 
Ansicht von R~ers spreehen unsere Sektionsbefunde bei tuberkulider Lepra inso- 
fern, als wir bei dieser gutartigen Lepraform wiederholt einen ausgeheilten tuber- 
kul6sen Primi~rkomplex gefnnden haben. Diesen Befund habe ieh aber im Sinne 
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einer Gruppen-Immunit~t gedeutet, er spricht meines Erachtens mehr dafiir, dab 
bei demselben I.adividuum eine gleichhohe Resistenz'gegeniiber der Lepta und der 
Tuberkulose besteht und er ist nieht so zu deuten, dab eine iiberstandene Tuber- 
kulose gleichzeitig vor einer Ansteckung mit Lepta schfitzt. Diese Ansteckung ist, 
wie ich zeigen konnte, durchaus m6glieh, nut verl~uft sie nach meinen Erfahrungen 
nur dann bOsaxtig, werm gleichzeitig eine lepromatSse Lepra besteht. 

Danielsen und B6ck haben offenbar typisehe tuberkulSse Ver~nderungen in 
den inneren Organen und besonders an serSsert I~utherden als,,leprSs" besehrieben. 
Virchow, Hansen und Arning haben erst die Lepta der inneren Organe einwandfl'ei 
erkannt und diese yon gleichzei~iger Tuberkulose getrennt. Das gemeinsame Vor- 
kommen yon Lepra und Tuberkulose in den inneren Organen ist dann yon B]arn. 
h]edinson, Denneg, Ritter, Lie, Rake, S6eqard, Jeanselme u. a. beschrieben worden. 
8oweit dies aus den Beschreibungen hervorgeht, handelt e8 sieh nut um FMle mit 
offenbar lepromatSsem Aussa~z. 

Diese ,~ngaben aus der Literatur fiber die Beziehungen zwischcrl 
Tuberkulose und Lepta mSgen genfigen. Wir geben im folgenden eine 
Schilderung unserer eigenen Beobachtungen fiber das Vorkommen yon 
Tuberkulose in de,r Leber bei gleichzeitiger Erkrankung des Individuums 
~rt Lepta, wobei auch die Leber in der Regel aul3er den tuberkulSsen 
Ver~lderungen noch lepromatSse Infiltrate aufwies. Alie hier beschrie- 
benen Fi~lle yon Lebertuberkulose wurden bei Sektionen von LepromatSs- 
Auss~tzJgen beobachtet, bei deaen gleichzeitig eine Lungentuberkulose 
bestand. 

Das Vorkommen yon tuberkulSsen Ver~nderungen in der Leber 
aul3cr lepromatSsen Inffltraten haben wir bei insges~mt 42 Fi~llen ge- 
sehen (16% aller Obduktionen). Dabei handelte es sich bei 5 FMlen 
um allgemeine MAliartuberkulose mit Betefligung der Leber, und bei 
weiteren 20 FMlen um Ltmgen- und Darmtuberkulose mit multiplen 
disseminierten Lcbertuberkeln. Diese 25 Fs beanspruchen kein weiteres 
Interesse, da das Bfld der lepromatSsen Inffltrierung der Leber keine 
Besonderheiten bot und die tuberkulSsen Veriinderungen nicht yon dem 
iiblichen und bekannten Bfld abwiehen. 

In 17 F~llen (das sind 6,8% aller Sektioner 0 haben wir jedoeh ein 
ganz ungewShnliehes Bfld der Lebertuberkulose angetroffen, und zwar 
handelt e,s sich um perlsucht~hnliche, grobknotige Tuberkulosen, wie wir 
sic sonst nur in sehr seltenen Fii, llen generalisierter Tuberkulose sehen. 
Bei allen 17 F~llen handelt'e es sich um eine auffallend rasch verlaufene 
Lepta lepromatosa mit starker Betefligung der Ehageweide, besonders 
der Leber, Milz, Lympbkuoten und des Knochenmarks sowie besonders 
baefllenreichen Hautherden, vielen Baeillcn im Nasenschleim, negativer 
Mit~eda-P~eaktion und positivem Wassermann. Bei 7 F~llen "handelt es 
sich um Neger, dreimal um ~[ulatten und siebenmal um WeiBe euro- 
p~ischer Abst~mmung. Der Verlauf der Krartkheit schwankte zwischen 
4 und 9 Jahren (Verlauf yon 4 Jahren ein Fall, yon 5 Jahren zwei FMle, 
yon 6 Jahren ffinf Fs yon 7 Jahren sechs F~lle, yon 8 Jahren zwei 
Fs und yon 9 Jahren ein Fall). Der Beginn der Lungentuberkulose 
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konnte bei 12 Fs geraLu ermittelt werden, danach betrug die Dauer 
der tuberkulSsen Lungefferkrankung: 2 Jahre bei fiinf F~,llen, 14~,bis 
18 ~fonate bei drei F~llen, 8--12 Monate bei zwei F/~llen, 5---8 .~[onate 
bei einem Fall und 3 ~Ionate bei einem Fall. Dabei ist zu bemerken, 
dab kehle Beziehungen zwischen der Dauer der lepr6sen Erkrankung 
und der Dauer der Lungentuberkulose bestehen: so ~"urde der 3 ~fonate 
lange Verlauf der Lungentuberkulose bei dem oben erw/~hnten Fall 
beob~chtet, der skit 9 Jahren leprakxunk war. Bei den fibrigen fiinf 
F~,llen konnte der Zeitpunkt des Beginns der tubcrkul6sen Lungen- 
erkrankung nicht ermittelt werden. 

Bei allen F/~llen bestand in der Lunge das Bild einer r~sch fort- 
schreitenden k~sigen Tuberkulose re_it Einschmelzungsherden und groBen 
Herden k~iger Pneumonie. Bei nur drei Fgllen gelang der Naehweis 
eines alten verkalkten Primgrkomplexes. Ferner fand ich bei allen 
F~,llen eine sehr ausgedehnte khsige Tuberktflose der Hflusdriisen, der 
mediastinalen und paratrachealen Drfisen, dazu in neun Fgllen eine 
klcinknotiae Peritonealtuberkulose und k~sige Tuberkulose der mesenteri- 
alen Lymphdriisen. Bei allen siebzehn :F/~lten bestand auBerdem eine 
ulcer6se Tuberkulose der Trachea, des Kehlkopfes und des Darms, ferner 
eine grobknotige Tuberkulose der Milz und der Leber, im ganzen also 
das Bild einer raseh verlaufenden genemlisierten Phthise. Hier sollen 
mlr die Lebervers beschrieben werden. 

:~1 leprSsen Ver'~nderungen bestanden bei allen 17 F/~llen mtfltiple 
Leprome der Lcber sowie eine diffuse produktive lepromatSse Capitlaritis, 
wie ieh sic oben eingehend beschrieben habe. Cirrhotisehe Ver~derungen 
sowie ~myloide Entartung fehtten. Auffallend war lcdiglich bei vier 
Fs die GrSl3e der Leprome, die Glasstecknadelkopf- bis Erbscngr613e 
erreichten und dann auch zentrale iNekrosen aufwiesen, wodurch im 
makroskopischen Bfld die Unterscheidung yore tuberkul6sen Herd er- 
schwert. ,~ein kaml, welm nicht die gelbliche Farbe der Leprorne eindeutig 
ffir ihren lepr6sen Chal~kter spricht. 

Im histologischen Bild macht die Unterscheidung zwischen den 
leprSsen und tuberkuliden Granulomen keinerlei Schwierigkeiten. Die 
Leprome sind durehweg kleiner als die Konglomer~ttuberkel und die 
tuberkul6sen K~eherde. Nekrosen kommen in den Lepromen nur aus- 
nahmsweise vor, sie sind klein und stets yon einem breiten Saum yon 
Virchow-Zellcn umgeben. Ilmerhalb der Nekrosen wie im tuberkul6sen 
K'~e viele Lipoide und alkohol-s/~urefeste Sts aber meist zigarren- 
biindel~hnlicher Lagerung, daneben Gloea. In den Randpaxtien der 
lepr6sen Nekrosen ]ehlen Kn6tchenbildungen und Epitheloidzellen- 
wucherungen immer, w/~,~'end sic auch bei den ausgesprochen k~,sigen 
Tuberkulosen wenigstens andeutungsweise noch vorhanden sind. Aueh 
da, wo tuberkul6se und lepromatSse Granulation unmittelbar ineinander 
iibergehen, lassen sich die beiden Gewebsarten immer leicht unterseheiden. 
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M~kroskopisch ist das Bfld der grobkn0tigen, m~nchmal geschwulst- 
~h, lichen Lebertuberkulose sehr charukteristisch. In allen :F~,llen war 
(lie I~ber  vergrSBert (zwisehen 1550 und 1900 g schwer, Durchschnitts- 
gewieht 1740 g), mit grobh6ckriger (durch die sich vorw61benden Tu- 
berkel) Oberfls Auf der Schnittflaehe neben zalflreichen gelben 
Lepromen meist viele, nur in vier F~,llen vereinzelte, K~seherde ill der 
Gr6Be einer. Erbse bis zu einer Pflaume, nur einzelne Herde bei drei 
F~llen bis kleinapfelgroB. Die fiber haselnuBgToBen Herde durchweg 
gr6Btenteils verk~,st, oft gallig imbibiert, die grSBten Knoten oft zentral 
erweicht, mit gallig verfgrbter H6hlenwand (Kaverne). 

Bei dem aiiBerordentlieh b6sartigen Verlauf der Tuberkulose, (tie 
nieht nur bei kliniseher Beobachtung sondern aueh in dem besonderen 
Bild der grobknotigen Eingeweidetuberkulose zum Ausdnlck kommt, 
muB auch daran gedacht werden, dab fiir das Zustandekommen eine 
Rassedisposition eine gewisse Rolle spielt und dab es nieht die begleitende 
lepromat6se Lepra ist, die der Tuberkulose den Weg batmt. Die Be- 
obachtung, dab sich unter meinen 17 F/~llen Mlein 10 Neger und Mult~tten 
befinden, schehlt zun~ehst ira Sinne dieser Annahme zu sprechen. Trotz- 
dem glaube ieh, dab es weniger die Rassedisposition als eine durch andere 
Umst~nde bedingte Resistenzminderung gegenfiber der Lepra und der 
Tuberkulose ist, welche den b6sartigen Verlauf beider Krankheiten 
bedingt. Daffir spricht einmal die Tatsache, dab wir unter den 17 FS,11en 
aueh 7 WeiBe europ~iseher Abstammung haben (das Verhaltnis i 17 Neger 
und Mulatten auf 7 WeiBe entspricbt ungef~hr der Verteihmg tier ver- 
sehiedenen Rassen in den Leproserien), ferner ~tber die Beobaeht, ung fiber 
den gutartigen Verlauf der Tuberkulose such bei Negern, wenn diese 
an tuberkulider Lepra erkrankt sind. Gerade diese Beobachtung spricht 
am meisten fiir das Bestehen einer ,,Gruppenresistenz" gegeniiber beiden 
Krankheiten. Deshalb glaube ieh auch nicht, dab die Tuberku|ose deshalb 
schwer verl~uft, weft das betreffende Individuum bereits dureh die Lepta 
geschw~cht und dadurch der tuberkul6sen Infektion gewissermaBen der 
Boden vorbereitet wurde, es Verlaufen vielmehr beide Krankheiten unab- 
h~ngig voneinander schwer in einem Yon vorneherein widerstandslosen 
Qrganismus. Nur so kommt es zu einergleich~itigen oder durch die 
Zufilligkeit der zeitlieh sp~,ter erfolgten tuberkul6sen Infekfion au/- 
einander ]olgenden lepr6sen und tuberkul6sen reaktionslosen Dureh- 
seuchung. DaB im fibrigen der an lepromat6sem Aussatz Leidende 
gegenfiber andel~rt igen Infekgionen nicht gesehw~icht ist, geht aus 
zahlreichen Beobaehtungen hern~or (sehr seltene Allgemeiniltfektionen mit 
Eitererregern trotz der Mutilationen und der geseh~,~irigen Haurver~nde- 
nmgen, auffallend gute Heihmgstendenz naeh operativen Eingriffen, 
leichtes aseptisches Einwaehsen transplantierter Haut  bei plastischen 
Opemtionen usw.). 
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Zusammcnfassung. 
W/~hrend bei der tuberkuliden 'Lepra lepr6se Leberver/~nderungen 

nicht beobachtet werden kormten, wurde unter 285 F/~llen mit lepro- 
matSsem Aussatz 251real eine Beteiligung der Leber nachgewiesen. 
Die Grundform der lepr~sen Hepatitis ist die Durchsetzung des ganzen 
Olvgans mit multiplen kleinen Lepromen, die vorwiegend im periportalen 
Bindegewcbe angeordnet sind, aber such in Form disseminie~er Intima- 
granulome vorkommen. In reiner Form haben wir diese ,,muttiplen 
Leprome" 89real gefunden. Neben dieser Erkrankung der Leber mit 
multiplen Lepromen gibt es noch eine eigenartige diffuse Endothel- 
zellenhyperplasie mit Umwandlung der Capillarendothelien und der 
Kupfferschen Sternzellen zu Virchow.Zellen. Diese seltenere Form der 
Leberlepra haben wit als ,,diffuse produlctive lepromatSse Capillariti.~" 
bezeichnet; wit haben sie in 18 FMlen gesehen. Neben diesen reinen 
Formen der multiplen Leprome und dcr produktiven Capillaritis kommen 
Kombinationen mit sekuad~ren Leberveri~nderungen vor. Als Ausdruck 
spontaner LepL~areaktionen und l~erifokaler ser6ser Entziindung ent- 
wickelt sich in der Leber das typische Bild der ser6sea I-[epatitis (RSssle), 
bei der gleichzeitig reaktive Ver~nderungen der periportalen Leprome 
gefunden werden (22 F~,lle). Ferner wird nach Beobachtung an 31 FMIeu 
die lepromatGse Lebercirrhose beschrieben. Diese tritt in zwei ver- 
schiedenen Formen auf, einmal als sehr feingranulierte, hypertrophische 
clephantiastische Cirrhose, die als Endstadium nach oft wiederholten 
Sehiiben serSser Hepatitis im Gefolge der spontanen Leprareaktion auf- 
gefal]t wird und ferner als gr6ber gekSrnte Cirrhose yore makroskopischen 
Aussehen einer Za~nnecsehen Cirrhose (allerdings ohne Schrllmpfung), 
welche auf st~rkere lepromat6se Infiltrierung des periportalen Binde- 
gewebes mit sekund~,rer Schrumpfung des Granulationsgewebes und 
folgendem Umbau der L/gppchenstruktur zuriickgefiddart wird. Auf der 
Basis yon 74 Beobachtungen wird dann die Kombination der lepr'6sen 
l~epatitis mit dem Leberamyloid beschrieben, wobei auf die besondere 
Hgufigkeit und Schwere der ~myloiden Degeneration hingewiesen wird. 
Dabei werden such Fglle yon leprom~t6ser Cirrhose mat gleichzeitiger 
Amyloidose besehrieben. Am Schlull werden die Beziehungen zwischen 
der Tuberkulose und der Lepra gezeigt und arthand yon 17 eigenen 
Beobaehtungen die Kombinationen mvischen lepr6ser Hepatitis und 
grobknotiger k/gsiger Lebertuberktflose besehrieben. 


