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1. Einteilung der Lebercirrhosen

Die Einteilung der Lebercirrhosen (LC) geschieht heute nach den verschieden-
sten Gesichtspunkten und unter Benutzung der mannigfaltigsten Namen. Die
sich daraus ergebenden Mifverstindnisse werden dadurch noch weiter vermehrt,
daB gleiche Bezeichnungen durchaus nicht immer auch in gleichem Sinne an-
gewandt zu sein brauchen. Diese allgemeine Verwirrung auf dem Gebiet der
Klassifizierung und Nomenklatur der LC macht die Versténdigung iiber ein an
sich schon kompliziertes Problem noch schwieriger. Insbesondere behindert sie
den Vergleich von an den verschiedenen Orten unter abweichenden Lebens-
bedingungen entstandenen Cirrhosen — eines der wichtigsten Mittel zur Klirung
der Atiologie des Krankheitsbildes. Abhilfe ist hier wohl nur so méglich, daB
sich Kliniker und Pathologen unabhéngig von ihren verschiedenen theoretischen
Konzeptionen der LC auf den Gebrauch einer einheitlichen Klassifizierung und
Nomenklatur einigen.

Ein Vorschlag zur Eintejlung und Benennung der LC wird nur dann fiir einen
weiten Kreis von Untersuchern annehmbar sein, wenn er theoretische Ansichten
und subjektive Deutungen des Wesens der Erkrankung weitgehend ausschliefit.
Zur Ordnung der vielfidltigen Formen der LC sollten also lediglich objektive
klinische und morphologische Befunde herangezogen werden, zur Benennung nur
bereits im praktischen Gebrauch bewéhrte Begriffe dienen. Eine Losung dieses
Problems wurde im Januar 1956 von dem 5. Panamerikanischen Kongref fir
Gastroenterologie in Havanna in Angriff genommen. Der Kongrel hie nimlich
einen Vorschlag zur Definition, Einteilung und Benennung der LC gut, der von
dem Internationalen Komitee fiir Klassifizierung und Nomenklatur der Leber-
cirrhosel vorgelegt wurde. Damit war ein Anstofl zum Gebrauch einer einheit-
lichen, fir Kliniker und Morphologen in gleichem Mafle geeigneten Klassifizierung
und Nomenklatur der LC gegeben. Die Vorschlige des Kongresses von Havanna
haben im Laufe von 4 Jahren Eingang in die anglo-amerikanische und siid-
amerikanische Cirrhose-Literatur gefunden. Auch in Deutschland kénnfen sie
sich im praktischen Gebrauch durchaus bewéhren, wie wir bei der Klassifizierung
der im Pathologischen Institut in Bonn in einem Zeitraum von 5 Jahren obdu-
zierten LC gesehen haben.

Die wichtigsten Punkte aus dem Bericht des Internationalen Komitees fiir
Klassifizierung und Nomenklatur der Lebercirrhose lauten:

1 Dr. SgEma SHERLOCK, England; Dr. B. SEpuLvEDA, Mexiko; Dr. P. A. CasTILLo,
Cuba; Drs. L, Scuarrr, H. Porrer; A. J. FrENcH, USA.
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A. Der Begriff der Lebercirrhose. Die Definition der LC ist im wesentlichen pathologisch-
anatomisch — mit einem Zusatz klinischer Begriffe.

1. Pathologisch-anatomische Definition. a) Die gesamte Leber ist von Verinderungen
betroffen, ohne daB notwendigerweise jedes einzelne Leberlappchen ergriffen ist. b) In einigen
Stadien der Erkrankung sind Leberzellnekrosen vorhanden. c¢) Das Parenchym zeigt eine
knotchenférmige Regeneration. d) Es besteht eine diffuse Bindegewebsvermehrung. e) Die
Lappchenarchitektur ist durch Bindegewebsziige umgestaltet, die die Léppchenzentren mit
den Portalfeldern verbinden.

2. Klinische Hrginzung. a) Es handelt sich um eine chronische Erkrankung. b) Leber-
insuffizienz und portaler Hochdruck verschiedenen Grades sind nachweisbar.

Der Formenkreis der LC umfaBt mehrere Spielarten, deren jede ihre eigenen morpho-
logischen und klinischen Kennzeichen besitzt.

B. Die Einteilung der Lebercirrhosen. Die Einteilung der LC sollte morphologisch, atio-
logiseh und funktionell erfolgen.

1. Morphologisch. a) portal; b) postnekrvotisch; c) bililr — mit Verschluf der extra-
hepatischen Gallenwege — ohne VerschluB der extrahepatischen Gallenwege.

Es ist bekannt, daB die gleiche Leber Merkmale mehr als eines Cirrhosetyps aufweisen
kann. Das macht die Einteilung in manchen Féllen schwierig.

2. Atiologisch. Folgende Faktoren wurden von allen Mitgliedern anerkannt: a) Unter-
ernghrung; b) Athylalkohol (seine genane Wirkungsweise bei der Cirrhoseentstehung ist
unbekannt); ¢) Virushepatitis; d) VerschluB der extrahepatischen Gallenwege; e) Herzinsuffi-
zienz ; f) Hamochromatose; g) Kongenitale Syphilis (selten).

Die atiologische Bedeutung der folgenden Faktoren wurde in Erwagung gezogen, bedarf
jedoch weiterer Klarung: a) Toxische Substanzen — z. B. Tetrachlorkohlenstoff, Trini-
trotoluol; b) Spezifische Granulationsgewebe, wie sie bei Brucellosen, Tuberkulose und
M. Boeck vorkommen; ¢) Wurmbefall — wie Schistosomiasis; d) Storung des Kupferstoff-
wechsels.

Es gibt einige LC, deren Atiologie bisher unklar ist.

3. Funktionell. a) Leberinsuffizienz — erkennbar an klinischen und Laboratoriums-
befunden: Gelbsucht; Ascites; Prikoma und Koma; niedriger Serum-Albuminspiegel;
Prothrombin-Mangel, der nicht durch Vitamin K-Zufuhr zu beseitigen ist. b) Portaler Hoch-
druck — erkennbar an: MilzvergréBerung; Oesophagusvaricen; Nachweis des erh&hten
portalen Venendruckes durch neuere, jetzt zur Verfiigung stehende Methoden. c) Aktivitat
der Erkrankung, sei sie fortschreitend, in Riickbildung oder stationar,

Die Einteilung sollte trotz der vielen Schwierigkeiten beim Einschétzen der Leberinsuffi-
zienz auch nach funktionellen Gesichtspunkten versucht werden. Eine Gradeinteilung des
Funktionszustandes wire wiinschenswert, mull aber noch weiter erdrtert werden.

In den folgenden Beispielen wird die praktische Anwendung dieser Kriterien bei der
Einteilung der LC gezeigt.

1. Portale Cirrhose bei Alkoholismus; mit Leberinsuffizienz, ohne portalen Hochdruck;
fortschreitend.

2. Postnekrotische Cirrhose nach Virushepatitis; ohne Leberinsuffizienz, mit portalem
Hochdruck; in Riickbildung.

3. Bilidre Cirrhose nach Einengung des Ductus choledochus; ohne Leberinsuffizienz und
portalen Hochdruck; fortschreitend.

C. Einschiitzung einiger Bezeichnungen. Die folgenden Bezeichnungen sollten abgeschafft
werden, da sie nutzlos sind oder zu Verwirrung Anlaf geben: Pseudocirrhose; Monolobulire
Cirrhose; Perilobulédre Cirrhose; Atrophische Cirrhose; Hypertrophische Cirrhose; Fett-
cirrhose; Bronzediabetes; Pigmentcirrhose; Parasitire Cirrhose; Neoplastische Cirrhose;
Splenomegale Cirrhose; Cirrhose des Banti-Syndroms; Cirrhose des Fanconi-Syndroms;
Hanotsche Cirrhose ; Tuberkuldse Cirrhose; Malaria-Cirrhose ; Toxische Cirrhose; Alkoholische
Cirrhose; Posthepatitische Cirrhose.

Die beiden letztgenannten Bezeichnungen werden ausgeschlossen, — nicht weil Athyl-
alkohol oder Virushepatitis als &dtiologische Faktoren abgelehnt werden, sondern weil die
LC morphologisch, atiologisch und funktionell eingeteilt werden sollen.

D. Postnekrotische Cirrhose. Die postnekrotische Cirrhose ist eine echte LC, gekenn-
zeichnet durch unregelmafige Verteilung der Verinderungen in der Leber mit Gebieten,
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in denen die Lappchenarchitektur erhalten ist. Héufig findet man breite Ziige von Binde-
gewebe, die nach dem Kollaps des Parenchyms entstanden sind.

Die postnekrotische Cirrhose muBl von postnekrotischen herdférmigen Vernarbungen
(z. B. nach abgeheilten Abscessen oder Gummen) unterschieden werden, bei denen das
umgebende Parenchym unverindert ist.

Andere Vorschlige zur Eintetlung der Lebercirrhosen. In den letzten Jahren
wurde die Definition des Cirrhosebegriffes und die Einteilung der LC auch aufler-
halb der Vorbereitungen zur Konferenz von Havanna vielfach diskutiert. Es
erhebt sich deshalb die Frage, ob uns nicht Vorschlige zur Verfiigung stehen,
die besser als die von Havanna geeignet sind, zu einem allgemeinen Uberein-
kommen hinsichtlich Klassifizierung und Nomenklatur der LC zu gelangen.

Diese Probleme schienen fiir den deutschen Sprachbereich mit den klassischen
Arbeiten RossLEs im Jahre 1930 einen zeitweiligen Abschluf gefunden zu haben.

Roéssue definierte die LC als eine ,,mit Parenchymnekrosen verbundene, schleichende
Entziindung und ihre infolge mangelhafter Wiederherstellung des Gewebes entstehende aus-
gebreitete Narbenbildung®. Die Ursache der LC sah er in einer zugleich gegen Parenchym
und Mesenchym gerichteten hepatotoxischen Schidigung, die zu einer unterschiedlichen
Mischung von Parenchym- und Mesenchymschiden und damit zu wechselnden morpho-
logischen Bildern der LC fithrt. Dementsprechend unterteilte ROssLe die Cirrhosen in iiber-
wiegend epitheliolytisch-nekrobiotische und iiberwiegend desmolytisch-interstitielle Hepati-
tiden — Gruppen, aus denen durch Verbindung mit in der Praxis bewihrten Begriffen eine
Systematisierung der LC abgeleitet werden konnte.

Erst die groBlen Hepatitisepidemien wihrend des zweiten Weltkrieges und in
den Nachkriegsjahren machten durch die in ihrem Gefolge gehéduft auftretenden
LC die Definition der Cirrhose und ihre Einteilung wieder zu einem aktuellen
Problem. Bei den beobachteten Veridnderungen handelte es sich namlich zumeist
um durch Parenchymnekrosen bedingte Vernarbungszustinde mit Umbau des
Restparenchyms. Morphologisch entsprachen sie ganz dem Bild einer LC, nur
schienen sie sich durch ihre Pathogenese von der Cirrhose im Sinne RossLEs
als einer chronischen vernarbenden Entziindung zu unterscheiden. Die daraus
folgende Auseinandersetzung um den Begriff der sog. postnekrotischen Cirrhose
brachte eine Reihe neuer Vorschlige zur Definition und Einteilung der LC.
Hier sollen nur drei charakteristische Beispiele angefiihrt werden.

Karx unterscheidet, von der Histogenese ausgehend, 3 Gruppen von LC — die klassische
atrophische Cirrhose (Laennec), die bilidren Cirrhosen und die Speicherungscirrhosen (Thesau-
rismosen). Das gemeinsame Charakteristikum dieser Leberverénderungen sieht Karx in
ihrer Entstehung durch chronische, von den Periportalfeldern ausgehende Entziindungs-
prozesse mit nachfolgender Bindegewebsvermehrung und gesteigerter Regeneration des
Parenchyms. Von diesen echten LC trennt er die cirrhosedhnlichen Bilder ab, die nicht
durch eine chronische Entziindung entstanden sind. In erster Linie sind das die narbigen
Ausheilungszustdnde der akuten Parenchymuntergénge, die als Narbenleber bezeichnet
werden.

Ein entgegengesetzter Standpunkt wird von THALER eingenommen. Er fordert die Ein-
beziehung der postnekrotischen Formen in den Kreis der Cirrhosen und dementsprechend eine
neue Definition des Cirrhosebegriffes: ,,Die L.C ist eine chronische Leberkrankheit, bei der
es nach teilweisem Parenchymverlust zu einem regeneratorischen Umbau des erhaltenen
Parenchyms und zu bindegewebiger Narbenbildung kommt.“ Zur Einteilung der LC zieht
TrarLEr die Atiologie, Besonderheiten der Morphogenese und charakteristische histologische
Verdanderungen heran und unterscheidet im Komplex der Cirrhose 3 Formenkreise: 1. Formen-
kreis der postnekrotischen Cirrhosen; im Prinzip multilobulire Cirrhosen. 2. Postinfiltrative
Cirrhosen ; vorwiegend pseudolobulére Cirrhosen. 3. Cirrhosen nach chronischen Erkrankungen
der Gallenwege; monolobulire Cirrhosen. Die Verbindung der Pathogenese mit den histo-
logischen Bild der Cirrhose erscheint uns als ein bestechendes Einteilungsprinzip.
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Besondere Aufmerksamkeit verdient eine Einteilung der LC, die von STEINER u. HIGGINSON
unter dem speziellen Gesichtspunkt geschaffen wurde, die Zusammenarbeit zahlreicher
Untersucher bei der Darstellung der LC in den einzelnen Teilen Afrikas zu ermdglichen. Auch
sie wollen die postnekrotischen Formen unter die echten Cirrhosen aufnehmen und definieren
deshalb die LC als einen ,,Umbau der normalen Lappchenarchitektur infolge exzessiver
Bindegewebsbildung und knotenférmiger Parenchymhyperplasie bzw. -regeneration®. Die
Einteilung der LC erfolgt allein nach morphologischen, vorwiegend histologischen Befunden.
Atiologische Momente sind ausgeschlossen. Eine solche Klassifizierung wire zum allgemeinen
Gebrauch durchaus geeignet, hat aber gegeniiber den Vorschlagen von Havanna doch zwei
wesentliche Nachteile. Einmal bleibt die Atiologie ganz unberiicksichtigt; unser Bestreben
sollte aber immer sein, zu einer Ordnung der Cirrhosen nach der Ursache als dem ,,einzig
logisch einwandireien Prinzip“ (RO6ssLE) zu kommen. Weiterhin basiert die Einteilung
allein auf morphologischen Befunden, So sind die Kliniker von vornherein von ihrem Gebrauch
ausgeschlossen.

Wir koénnen hier die Feststellung nicht umgehen, dal sich keiner der
neueren Vorschlige zur Einteilung der LC allgemein durchgesetzt hat. Sowohl
die in den letzten Jahren erschienenen zusammenfassenden Darstellungen des
Cirrhoseproblems (BECKMANN; KETTLER) wie kleinere Sektionsstatistiken (Ar-
LERT; HoLzNER, RISSEL u. SPRINGER; KNUCHEL; LANGER u. HoNus; LUNZEN-
AUER) gebrauchen jeweils verschiedene Klassifizierungen und Bezeichnungen.
Unseres Erachtens bieten die Vorschlige des Kongresses von Havanna heute
als einzige eine Aussicht, zu einer allgemein angewandten Einteilung und Be-
nennung der LC zu gelangen. Sie beruhen auf der Verwendung wirklich gesicherter
klinischer und morphologischer Befunde und schlielen subjektive Deutungen
des Wesens der Erkrankung — soweit das iiberhaupt moglich ist — aus. Gerade
deshalb halten wir es fiir aussichtsreich, den Vorschligen von Havanna priifend
naherzutreten — wenn man iiberhaupt eine iibereinstimmende Klassifizierung
und Nomenklatur der LC fiir notwendig erachtet.

I1. Die Diagnose der verschiedenmen Cirrhoseformen
anhand morphologischer Befunde

Wer sich — nicht véllig vertraut mit der Morphologie der LC — entschlossen
hat, deren Einteilung einmal nach den Vorschligen von Havanna vorzunehmen,
sieht sich sofort groBen Schwierigkeiten gegeniiber. Welche morphologischen
Befunde entsprechen denn im einzelnen den in den Vorschligen gebrauchten
Bezeichnungen ¢ Dariiber gibt der Bericht des Komitees fiir Klassifizierung und
Nomenklatur der Lebercirrhose nur wenig Aufkldrung. Das ist verstdndlich, denn
das Komitee verwendete fiir seine Konzeption Begriffe, deren morphologischen
Inhalt es bei den Teilnehmern des Kongresses von Havanna zumindest in den
Grundziigen als bekannt ansehen durfte. Spéter erschienen dann einige bis in
die Einzelheiten gehende Darstellungen der Morphologie der LC im Sinne der
Beschliisse von Havanna (SHERLOCK; POPPER u. SCHAFFNER; POPPER u. ZAK).
Wir mochten hier nicht blof auf diese Arbeiten verweisen. Es ist besser, in kurzen
Zigen die pathologisch-anatomischen Befunde zu demonstrieren, auf denen die
in Havanna vorgeschlagene Einteilung der LC im wesentlichen beruht: ,,Die
Einteilung der Cirrhosen sollte morphologisch, #tiologisch und funktionell er-
folgen: Morphologisch: Portal — Postnekrotisch — Bilisr.*

Zur morphologischen Einteilung werden die LC letzten Endes nach dem
histologischen Ausdruck ihrer Entstehungsweise geordnet [Ertas u. PorrER (1, 2);
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THALER (1, 2)]. Den makroskopischen Verdnderungen kommt fiir die Klassifi-
zierung geringere Bedeutung zu, da sie zwar Hinweise auf die Morphogenese
geben konnen, diese aber nicht in jedem Fall geniigend sicher erkennen lassen.

Portale Cirrhose

Bei der portalen Cirrhose finden wir die einzelnen Leberlippchen durch binde-
gewebige Septen in kleine Bezirke aufgespalten — weshalb von PorrEr auch
die Bezeichnung ,,septale Cirrhose” vorgeschlagen worden war. Diese Bezirke
umfassen jeweils einen Teil eines fritheren Lobulus und sind durch Regeneration
zu abgerundeten Parenchymknoten umgestaltet. Im Parenchym der portalen
Cirrhose lassen sich deshalb keine erhaltenen Strukturen des fritheren Léppchen-
baues, insbesondere keine Zentralvenen oder Periportalfelder nachweisen — ab-
gesehen von ganz vereinzelten Lobuli, die der Aufteilung entgangen sind [GorLp-
BLATT; HiMsworTH; THALER (2)]. In seinen Grundziigen bleibt das Bild der
portalen Cirrhose immer gleich. An Hand der verschiedenen Ausgangspunkte
der Septenbildung und der unterschiedlichen sie anregenden Verdnderungen ist
aber eine weitere morphologische Differenzierung der portalen Cirrhosen maglich.

Portale Cirrhosen mit vorwiegend von der Léppchenperipherie ausgehender
Septenbildung finden sich bei chronischen Entziindungen der Periportalfelder,
wie sie z.B. durch eine Virushepatitis ausgeldst werden koénnen (BUCHNER;
WERTHEMANN). Im Gefolge von Leberzellnekrosen und entziindlicher Infiltration
der kollabierten Mesenchymstrukturen kommt es zur Entwicklung schmaler
Septen, die sternformig von den Periportalfeldern ausstrahlen [M. ScuMID;
SmETaNA (1)]. Sie verbinden die Periportalfelder untereinander und mit den
Zentralvenen. Das Parenchym ist nicht oder nur gering verfettet (Abb. 1). Lang
anhaltende Blutstanung kann zu einer Septenbildung hauptséchlich in den
Lappchenzentren fiihren. Allerdings sind portale Cirrhosen mit einer vorwiegend
zentralen Aufspaltung des Parenchyms sehr selten. Portale Cirrhosen bei lang
anhaltender, starker Verfettung der Leberzellen (Abb. 2) lassen verschiedene
Formen der Septenbildung erkennen (ArLBoT; ALBOT u. a.; POPPER, SzANTO,
E1r1as). Vorwiegend in den Léppchenzentren bilden sich durch Zusammenflufl
des Fettes mehrerer Leberzellen sog. Oleysten (HarTro¥T). Schwindet das
Fett aus diesen Cysten, fillt das umgebende vermehrte Faserwerk zusammen
und formt so kleine ,,Septen’” (1). Entziindungen in den Periportalfeldern, die
die Leberverfettung héufig begleiten, erzeugen Septen in der Lappchenperi-
pherie (2). Umschriebene Leberzellnekrosen ermdglichen den stellenweisen Kollaps
des Mesenchyms und fiithren zum Auftreten intralobuldrer Septen (3). SchlieB-
lich resultiert aus der wechselnd starken Verfettung der Lobuli ein unterschied-
licher Gewebsdruck, der Fissuren im Parenchym entstehen 148t. In diesen ent-
wickeln sich zarte Bindegewebsziige, die unabhingig von der Lappchenstruktur
verlaufen (4). In den Anfangsstadien dieser Cirrhosen finden wir bei starker
Verfettung des Parenchyms nur sehr zarte Septen (PopPER, SzANTO, PARTHA-
SARATHY). Erst ganz allméhlich kommt es zur volligen Aufspaltung der Lapp-
chen mit Bildung von Regeneratknoten.

Schliellich gibt es portale Cirrhosen, die sich durch die exzessive Einlagerung
eisenhaltigen Pigmentes in die Leberzellen und die v. Kupfferschen Sternzellen



274 P. BORNER:

Abb. 1a—c. Portale Cirrhosen verschiedenen Grades. a Geringgradige portale Cirrhose. Von den

Periportalfeldern ausgehende zarte Septen verbinden sich miteinander und beginmen, die Lobuli

aufzuspalten. (S. 170/56 H.-E., Vergr. 26mal.) b Mittelgradige portale Cirrhose. Breitere Septen. Die

urspriungliche Lippchenstruktur ist aufgehoben. (S. 615/58, van Gieson, Vergr. 26mal.) ¢ Hochgradige

portale Cirrhose. Regelmiifiige breite Septen umgeben kleine runde oder elliptische Parenchyminseln.
(S. 47/55, H.-E., Vergr. 31mal)
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von den iibrigen Formen dieser Gruppe unterscheiden. Sie werden oft bei Hamo-
chromatosen beobachtet, kénnen aber auch unabhingig von dieser Erkrankung
auftreten (BrLL).

In dem Endstadium aller portalen Cirrhosen umgeben regelméfBige Binde-
gewebsziige als engmaschiges Netz kleine runde oder elliptische Parenchyminseln
mit nur geringer oder fehlender Verfettung (Abb. le).

Makroskopisch ist die Leber bei portaler Cirrhose von unterschiedlicher GréBe,
bisweilen klein und atrophisch, aber oft auch vergréBert (HimsworrH). Die
Oberfliche ist regelmafBig fein gehdckert, die Kapsel zart. Auf der Schnittfliche

Abb. 2. Portale Cirrhose bei lang anhaltender Verfettung der Leber. Die Aufteilung des Parenchyms
durch Septen hat begonnen. Links von den Periportalfeldern ausgehende Septen, rechts ein im
Lappchenparenchym entstandenes Septum. (S. 408/59, van Gieson, Vergr. 31mal)

sehen wir sehr kleine, pfefferkorn- bis hochstens erbsgrofe Knétchen, die in
ihrer Grofe nur wenig variieren (BAGGENSTOSS U. STAUFFER; GOLDBLATT). Diese
Knétchen sind von einem regelméBigen, engmaschigen, mehr oder weniger breiten
bindegewebigen Netzwerk eingefaf3t. Breite Narbenfelder und grobe Parenchym-
knoten fehlen (Abb. 3).

Makroskopischer wie histologischer Befund zeichnen sich durch die Regel-
méBigkeit der Verdnderungen aus.

Postnekrotische Cirrhose

Die postnekrotische LC (F. B. Marrory; KarsNER) ist als die Folge um-
schriebener, unregelmiBig gestalteter Parenchymnekrosen mit anschlieBendem
Kollaps des Mesenchyms in den Nekrosezonen und schlieflicher Narbenbildung
zu deuten. Diese Morphogenese zeigt sich in einer Reihe histologischer Befunde,
die es gestatten, die postnekrotischen Cirrhosen zu einer wohldefinierten Gruppe
zusammenzufassen [CATANIA u. a.; Himsworth u. GLY~NN; MacDoNaLD u. Mar-
LORY; MONTENEGRO u. a.; PoPPER u. Erras; THATLER (1, 2)].
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Bei der histologischen Untersuchung sehen wir das Leberparenchym durch
Bindegewebsziige in Bezirke wechselnder Grofle aufgeteilt. Einzelne, zu kleinen
Regeneratknoten abgerundete Parenchyminseln bestehen nur aus wenigen Zell-
balken. Vorwiegend aber finden sich Parenchymbezirke, in denen eine wechselnde

ADbb. 3a——c. Schnittflichen dreier verschieden stark ausgepréigter

portaler Cirrhosen. Schmale Bindegewebsziige umgeben kleine, in

der GréBe nur wenig variierende Parenchymknoten. Auffallend

die Regelm#Bigkeit der Verdnderungen. (a =S. 27/60; b =S,
8/57; ¢ = 8. 75/60: Vergr. 2,7mal)

Zahl von Leberldppchen
mit erhaltenen Periportal-
feldern und  Zentral-
venenzusammengefalt ist
(Abb. 4). Das Bindege-
webe bildet bald lange
schmale Narbenziige, bald
breite Narbenfelder, Die
Form der Bindegewebs-
ziige wechselt — immer
aber enthalten sie Hin-
weise auf die Art ihrer
Entstehung, namlich den
Kollaps des Mesenchym-
geriistes der Leberlapp-
chen, in Form von eng
zusammengeriickten Peri-
portalfeldern und Zentral-
venen. Bei jiingeren Cir-
rhosen sind diese Peripor-
talfelder durch ihre dich-
teren kollagenen Faser-
ziige von den zarten zu-
sammengedréngten  Git-
terfaserstrukturen des
kollabierten Mesenchyms
leicht zu wunterscheiden.
Mit der Ausbildung faser-
reicherer Narbenziige ver-
wischt sich dieser Unter-
schied. In den Narben-
gebieten finden sich zahl-
reiche groBere Gefille —
umgestaltete  Sinusoide,
die unter Umgehung des
Leberparenchyms Verbin-

dungen zwischen den Verzweigungen der Pfortader und den Asten der Vv. hepaticae
herstellen (HALES u. a.; KELTY u. a.; MADDEN u, a.; PoPpERr, EL1As, PETTY).

Parenchymbezirke mit erhaltener Léippchenstruktur, der Nachweis des
Mesenchymkollapses durch eng zusammengeriickte Periportalfelder und Zentral-
venen, vor allem aber die UnregelméBigkeit in GréBe und Aufbau der Parenchym-
inseln und in der Ausdehnung der Bindegewebsziige charakterisieren also das

histologische Bild der postnekrotischen Cirrhose.
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Makroskopisch wechselt das Aussehen der postnekrotischen Cirrhose je nach
der Anordnung der Parenchymunterginge, dem Ausmall der Vernarbung und
der Starke der Regeneration des Restparenchyms [THALER (2)]. Wird das Paren-
chym von nur wenigen Narben zerschniirt, entsteht die lobdre Form der post-
nekrotischen Cirrhose: Bis faustgroBe Parenchymknollen sind dann durch tiefe
narbige Einziehungen und breite Narbenfelder voneinander getrennt, ein Befund,
den MarcuAND urspringlich als knotige Hyperplasie bezeichnet hat. [MARCHAND ;
F. B. Mariory; SMETANA (2)]. Die noduldre Form der postnekrotischen Cirrhose
zeigt kirsch- bis pflaumengroBe Parenchymknoten, die die Oberflache des Organs

Abb. 4. Typisches Bild einer postnekrotischen Cirrhose. Breite, unregelmiflige Narbenfelder und
schmalere Narbenziige unterteilen das Parenchym in Bezirke wechselnder Gréfe. In diesen sind
Periportalfelder und Zentralvenen erhalten. (8. 337/58, Klastica-van Gieson, Vergr. 26mal)

grob hockern. Dazwischen verlaufen Narbenziige unterschiedlicher Breite
(Abb. 5a). Die Mehrzabl der postnekrotischen Cirrhosen ist makroskopisch
granulir. BUCHNER nannte dieses Narbenstadium kleinherdige postnekrotische
LC. Das Parenchym bildet ungleiche Knoten bis zur GroBe einer Erbse,
die von unregelméBigen Narben getrennt werden. Die Oberfliche des Organs
ist nur malig — schuhzweckenartig — oder feiner gehockert. Das Bild ist jedoch
so unregelmiBig, dall eine Unterscheidung von den in dieser Beziehung &dhnlichen
portalen Cirrhosen oft moglich ist (Abb. 5b). Bisweilen treten besonders fein
gekornte postnekrotische Cirrhosen auf, die sich makroskopisch nicht von portalen
Formen abtrennen lassen. Schwierig ist auch die makroskopische Erkennung
von postnekrotischen Cirrhosen mit sehr zarten Narbenziigen (Abb. 6).

Bilicire Cirrhosen

Die bilidren Cirrhosen lassen histologisch eine starke Vermehrung des Binde-
gewebes um die Periportalfelder erkennen. Die Ursache der Bindegewebs-
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vermehrung ist entweder eine Stauung des Galleflusses (cholostatische Cirrhose
RossLEs) — kenntlich an der Bildung von Gallezylindern in den Gallecapillaren,
an Galleseen und der Wucherung kleiner Gallengéinge in den Periportalfeldern —
oder eine Entziindung in den Gallenwegen mit entziindlicher Infiltration des
periportalen  Bindegewebes
(cholangitische Cirrhose Ross-
LEs). Von den Periportalfel-
dern gehen Septen aus, die
vorwiegend die Periportalfel-
der untereinander verbinden,
so daB die einzelnen Leber-
lappchen von Bindegewebe
umschlossen sind. Eine Auf-
spaltung der Lobuli selbst
durch feine Septen setzt erst
spater ein. Dann bilden sich
auch Regeneratknoten des
Parenchyms. Eigentlich ver-
dienen nur diese Stadien der
Erkrankung wirklich den Na-
men einer bilidren Cirrhose
{(MacManoxN). Makroskopisch
ist die Leber vergrofert, fest,
fein granuliert. Sie hat ge-
wohnlich eine griinliche Farbe.
Auf der Schnittfliche zeigt
sich ein bindegewebiges Netz-
werk. Die Knotung des Par-
enchyms ist gering.

Mischformen und Endzustinde

Die morphologische Ein-
teilung der Cirrhosen wird

Abb. 5a u. b. a Nodulire Form der postnekrotischen Cir-  bisweilen dadurch erschwert,
rhose. Breite Narben zwischen walnuB- bis kirschgroBen s : -
Parenchymbezirken. Grobe Hoickerung der Oberfliche. dall eine Cirrhose die patho-
(8. 549/55, Vergr. 2mal b Granuldre Form der postnekroti- logiseh-anatomjschen Merk-
schen Cirrhose. UngleichméBige Narbenfelder umgeben bis .
erbsgroBe Parenchymknoten. Die Leberoberfliche fein ge- male mehrerer Cirrhoseformen
hockert. Die UnregelméBigkeit der Verdnderungen gestattet i gich vereinigt. Das kann
die Unterscheidung von portalen Cirrhosen. (S. 355/58, .
Vergr. 2,7mal) mehrere Ursachen haben. Ein-

mal ist es moglich, daB eine
die Leber schiadigende Einwirkung die Entwicklung zweier Cirrhosetypen in
Gang gesetzt hat. So kann z. B. eine Virushepatitis zu herdférmigen Parenchym.-
untergéingen und zu chronischer Entziindung in den Periportalfeldern fihren
(PoPPER u. Zax). In der Folge entwickeln sich Charakteristika der postnekroti-
schen und der portalen Cirrhose. Bei anderen Fillen handelt es sich um weit
fortgeschrittene Cirrhosen, deren urspriinglich typisches Bild durch sekundire
Verdnderungen verwischt wurde. So entwickeln sich in einer ausgeprigten
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portalen Cirrhose durch XKreislaufstorungen Nekrosen und postnekrotische
Narben. Die Unterscheidung alter postnekrotischer und portaler Cirrhosen kann
daher oft groBe Schwierigkeiten bereiten. Es miissen dann zahlreiche Abschnitte
der Leber untersucht werden, bis aus den iberwiegenden Verinderungen die
Diagnose mit einiger Sicherheit zu stellen ist [THALER (2)]. Schlieflich gibt es
hochgradig atrophische, kleinknotige Cirrhosen mijt ausgedehnter Vernarbung,
deren ursprunglicher Aufbau nicht mehr zu erkennen ist. Sie sind mit den
Endstadien der vasculdr oder entziindlich bedingten Nierenschrumpfung zu
vergleichen, die ebenfalls keine Differenzieung nach der Morphogenese mehr
gestatten (POPPER u. SCHAFFNER) (Abb. 7).

Abb. 6au. b. Postnekrotische Cirrhosen mit sehr feinen Narbenziigen. Diese Cirrhosen kénnen erst auf
Grund der histologischen Befunde richtig eingeordnet werden. (a = S.540/57; b = 8. 35/60; Vergr.2,7mal)

I11. Die funktionelle Einteilung der Lebercirrhosen

Neben der morphologischen Einteilung und der &tiologischen Zuordnung
wird in den Vorschligen von Havanna auch eine funktionelle Beurteilung der
LC gefordert: ,.Die Einteilung der Cirrhosen sollte morphologisch, dtiologisch
und funktionell erfolgen. Funktionelle Kriterien: Leberinsuffizienz. Portaler
Hochdruck. Aktivitdt der Erkrankung.*

Der letzte Abschnitt der Klassifizierung wurde geschaffen, um das klinische
Bild und die Prognose des jeweiligen Falles zu umreilen — darf also als die
Domine des Klinikers gelten. Dieser wird aber nicht immer darauf verzichten
konnen, seine klinischen und Laboruntersuchungen durch die morphologischen
Befunde der Leberbiopsie zu ergidnzen. Auch von einem Obduktionsbericht wird
man oft Aufklérung iiber den Grad der Leberinsuffizienz und die Aktivitit der
Erkrankung erwarten, um einen abschliefenden Vergleich mit den klinischen
Beobachtungen vornehmen zu kénnen. So mufl der Morphologe auch zu den
Fragen der funktionellen Beurteilung Stellung nehmen. (Wir beschrinken uns
hier auf die Verhiltnisse bei der Obduktion.)



280 P. BORNER:

Das Bestehen einer Leberinsuffizienz diirfen wir annehmen, wenn wir neben Gelb-
sucht und Ascites bei der histologischen Untersuchung ausgedehnte degenerative
Leberzellverdnderungen und frische Parenchymunterginge finden (PoPPERU. ZAK).

Abb. Ta. u. b. Endstadien der Lebercirrhose. Makroskopisch (a) finden sich inmitten ausgedehnter

Narbenfelder einzelne Parenchyminseln, die histologisch (b) den Bau von Regeneratknoten zeigen.

Die Entstehungsweise dieser Cirrhosen ist nicht mehr festzustellen. (a = 8. 755/59, Vergr. 2mal;
b = 8. 232/56, van Gieson, Vergr. 18mal)

Der portale Hochdruck ist an der Sklerose der Pfortader, der Hyperplasie
der Milz (Moscucowrrz) und der Ausbildung varicéser Anastomosen zwischen
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den Stromgebieten der Vena portae und der Venae cavae zu erkennen (PALMER).
In der Leber finden sich ausgesprochen knotenférmige Leberzellregenerate, die
durch ihr expansiv-verdringendes Wachstum die Pfortaderverzweigungen kom-
primieren und so den Anstieg des portalen Venendruckes bedingen sollen [DorH-
LERT 1. &.; EL1as u. PoppEr (1); D. RotH].

Von besonderem Interesse ist die Frage nach der Aktivitat der Erkrankung.
Das Fortschreiten des cirrhotischen Umbaues ist durch eine Reihe morphologischer
Befunde gekennzeichnet: In der Peripherie der Parenchymbezirke sind die Leber-
zellen in einer wechselnd breiten Zone zugrunde gegangen, insbesondere ist die
Grenzplatte, eine das Parenchym gegen das periportale Gewebe abschlieBende
Zellschicht (Erias; Nuxnes) zerstért. Das Geriist des Leberparenchyms in diesen
Bereichen ist kollabiert, stark entziindlich infiltriert und mit zahlreichen Pseudo-
tubuli durchsetzt (1). Im Parenchym der Cirrhose finden sich Nekroseherdchen
und entziindliche Infiltrate (2). Auch die Periportalfelder und die bindegewebigen
Septen sind entziindlich infiltriert (3). Daneben besteht an anderen Stellen eine
gesteigerte Regeneration der Leberzellen. Es entwickeln sich grofle, mehrkernige,
unregelmafig gestaltete Zellen (HIMES u. a.). Die entstehenden Regeneratknoten
zeigen einen ungeordneten Aufbau aus Zellbalken, die sich aus 2 Reihen von
Leberzellen zusammensetzen (4).

Tm Gegensatz dazu sind bei der stationdren Cirrhose Parenchym und Binde-
gewebsziige scharf voneinander getrennt. Die Parenchymknoten sind durch
intakte Grenzplatten abgeschlossen und zeigen einen geordneten Aufbau aus
regelmifBigen Zellbalken (1). Leberzellnekrosen fehlen. In den Septen finden
sich keine oder nur sehr geringe entziindliche Infiltrate (2).

IV. Die Einteilung der Lebercirrhosen nach den Grundsitzen von Havanna —
gezeigt am Beispiel der im Pathologischen Institut in Bonn wiihrend 5 Jahren
beobachteten Cirrhosen

In diesem Abschnitt soll gezeigt werden, wie in praxi ein Beobachtungsgut
von LC nach den Grundsitzen von Havanna geordnet und dargestellt werden
kann. Wir geben deshalb eine Ubersicht iiber die im Pathologischen Institut
der Universitdt Bonn in 5 Jahren obduzierten LC. Ein Blick auf die Ergebnisse
146t erkennen, inwieweit die vorgeschlagene REinteilung und Benennung der
Cirrhosen den Gegebenheiten des Obduktionsmaterials gerecht wird.

Zunéchst unser Ausgangsmaterial: Vom 1. Januar 1955 bis zum 31. Dezember
1959 wurden im Pathologischen Institut in Bonn 3924 Obduktionen ausgefiihrt.
Dabei fanden sich 151 LC. Davon wurden 142 bei Personen tiber 15 Jahre fest-
gestellt. Damit betrigt die Cirrhosehdufigkeit bei den 3129 Erwachsenen unseres
Obduktionsgutes 4,5%. Von den in 5 Jahren obduzierten 648 Siduglingen bis zu
9 Monaten hatten 9 eine LC, das sind 1,4%. Bei 147 Kindern im Alter von
9 Monaten bis zu 15 Jahren wurden keine LC gesehen (Tabelle 1).

Tabelle 1
Cirrhosen bei .. Davon
Gesamt- | Davon | Erwachsenen Darunter Obdu- | Cirrhosen
zahl der| Er- zierte
Obduk- | wach- Postnekro- PR Sdug-
h / Portale Bilidre ; : 9
tionen | sene Abs. % Oiglrslfg:en Girrhosen | Cirrhosen Endstadien| linge | Abs. %
3924 3251 142 4,3 |84(58,4%(41|28,8%| 6 |5,1% |11 |7,7% | 684 9 1,4
3
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In unserer Statistik sind neben den klinisch manifesten, morphologisch voll
ausgepragten auch die weniger ausgebildeten, erst bei der Obduktion entdeckten
LC enthalten — vorausgesetzt, dal die Verinderungen der eingangs wieder-
gegebenen Definition des Cirrhosebegriffes von Havanna entsprachen. Der erst
beginnende cirrhotische Umbau der Leber wurde nicht beriicksichtigt.

Wir haben nun versucht, die 151 L.C unseres Obduktionsgutes morphologisch,
dtiologisch und nach funktionellen Gesichtspunkten aufzugliedern. Dazu standen
uns die Krankengeschichten, die Obduktionsberichte sowie die jeweils an-
gefertigten histologischen Priparate zur Verfiigung. 140 LC liefen sich nach
den in Havanna aufgestellten Grundsdtzen ordnen (Tabelle 2).

Zunédchst wurde die morphologische Grundeinteilung vorgenommen. Bei etwas
mehr als der Hélfte der beobachteten LC handelte es sich um postnekrotische
Formen (84=155,6%). 41 LC wurden als portal klassifiziert (27%). Daneben
sahen wir 15 biliire Cirrhosen (9,9%). Kinige Lebern zeigten zugleich Merkmale
der postnekrotischen und der portalen Cirrhose. Unter den 84 postnekrotischen
Cirrhosen wiesen 7 neben den im Vordergrund stehenden postnekrotischen Ver-
dnderungen auch Charakteristika der portalen Cirrhose auf. Von 41 portalen
Cirrhosen zeigten 3 zugleich Befunde im Sinne der postnekrotischen Cirrhose.

Die dtiologische Hinteilung gelang weniger vollstindig. So lieBen sich von
84 postnekrotischen Cirrhosen bei 38 und von 41 portalen bei 21 aus der Anamnese
keine Schliisse auf die Ursache der Erkrankung ziehen. Unter den postnekroti-
schen Formen fanden wir bei 46 in der Vorgeschichte Krankheiten, die als mdg-
liche Ursache einer LC allgemein anerkannt werden: Hepatitis epidemica, hdmato-
gene Hepatitis, Untererndhrung, chronische Arsenvergiftung (F. Rotn). Bei
3 Patienten konnte ein bestehender Verdacht auf Alkoholabusus nicht sicher
bewiesen werden, so daf3 diese Falle unter die LC ohne erkennbare Ursache
eingereiht werden muBten. Bei 20 portalen Cirrhosen lieB sich die Atiologie
erkennen: Uber Jahre bestehender Alkoholismus (10), Himochromatose (5),
chronische Herzinsuffizienz (3), Hepatitis epidemica (2). Von den 15 biliiren
Cirrhosen traten 9 bei Sduglingen infolge angeborenen Verschlusses der intra-
oder extrahepatischen QGallenwege auf. Sechs bilidre Cirrhosen entstanden bei
Erwachsenen nach unvollstdndigem VerschiuBl der extrahepatischen Gallengénge
durch Steine mit acsendierender Infektion.

Die Beurteilung der Cirrhosen nach funkiionellen Gesichtspunkten wurde an
Hand der Krankengeschichte und der morphologischen Befunde durchgefiihrt.
Entsprechend der Héufung schwerer, zum Tode fithrender Krankheitsbilder im
Krankengut von Universitdtskliniken tiberwiegen unter unseren Beobachtungen
die hochgradigen LC mit Leberinsuffizienz und portalem Hochdruck iber die
weniger ausgeprigten Formen, die progredienten Cirrhosen iiber die stationéren.

Nicht anwendbar war die Klassifizierung von Havanna bei 11 LC (7,5% aller
beobachteten Cirrhiosen). Es handelte sich um eine in den morphologischen
Befunden einheitliche Gruppe von hochgradig atrophischen, kleinknotigen LC
mit Leberinsuffizienz und portalem Hochdruck. Bei der histologischen Unter-
suchung fanden sich in breiten Bindegewebsziigen nur noch einzelne Parenchym-
inseln mit dem Aufbau von Regeneratknoten, so dafl eine Differenzierung nach
der Morphogenese nicht mehr maoglich war.
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Tabelle 2
Portale Cirrhose (41)
Ohne bekannte Ursache Ohne Leberinsuffizienz, | Progredient 2
ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient
ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient | 11
mit portalem Hochdruck
Ohne Leberinsuffizienz, | Progredient 3
mit portalem Hochdruck
Stationar 2 21
Bei Alkoholismus Ohne Leberinsuffizienz, | Progredient 1
ohne portalen Hochdruck | Stationar 2
Mit Leberinsuffizienz, Progredient 2
ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient 4
mit portalem Hochdruck
Ohne Leberinsuftizienz, | Progredient 1 10
mit portalem Hochdruck
Bei Hdmochromatose Ohne Leberinsuffizienz, | Progredient 2
ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient 3 5
mit portalem Hochdruck
Nach Hepatitis epidemica Mit Leberinsuffizienz, Progredient 2 2
mit portalem Hochdruck
Bei Herzinsuffizienz Mit geringer Leber- Progredient 3 3
insuffizienz, ohne portalen
Hochdruck
Postnekrotische Cirrhose (84)
Ohne erkennbare Ursache Mit Leberinsuffizienz, Progredient 3
ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient | 19
mit portalem Hochdruck
Ohne Leberinsuffizienz, | Progredient 3
mit portalem Hochdruck
Stationdr 13 38
Nach Hepatitis epidemica und Ohne Leberinsuffizienz, Stationar 1
himatogener Hepatitis ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient | 20
mit portalem Hochdruck | Stationar 3
Ohne Leberinsuffizienz, | Progredient 3
mit portalem Hochdruck | Stationér 2 29
Nach Untererndhrung Mit Leberinsuffizienz, Progredient 6
mit portalem Hochdrack | Stationar 1 7
Bei chronischer Arsenvergiftung Mit Leberinsuffizienz, Progredient 3
mit portalem Hochdruck | Stationidr 2
Ohne Leberinsuffizienz, Stationar 5 10
mit portalem Hochdruck
Biligre Cirrhose
Bei angeborenem Verschlufi Mit Leberinsuffizienz, Progredient 9
der Gallenwege ohne portalen Hochdruck
Bei unvollstindigem Verschiuf3 Ohne Leberinsuffizienz, | Progredient 2
der Gallenwege und Infektion | ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient 3
ohne portalen Hochdruck
Mit Leberinsuffizienz, Progredient 1 15

Virchows Arch, path. Anat., Bd. 333

mit portalem Hochdruck

20
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V. Diskussion

Die Klassifizierung der LC nach den Grundséitzen von Havanna ermoglicht
es uns, ein gréBeres Beobachtungsgut tibersichtlich zu ordnen. Abgesehen von
den Endstadien der Cirrhosen, auf die spater noch eingegangen werden soll,
wird dieses System allen auftretenden Cirrhoseformen gerecht. Der eigentliche
Gewinn der vorgeschlagenen Einteilung liegt unseres Erachtens darin, daff die
Cirrhosen nicht lediglich nach einem Aspekt beurteilt werden, sondern daf
mehrere Gesichtspunkte gemeinsam Verwendung finden. Die nach diesen
Kriterien aufgestellten Kategorien von LC sind sehr genau definiert und dem
Vergleich mit den Ergebnissen anderer Untersucher leicht zugénglich.

Die in Havanna vorgeschlagene Nomenklatur der LC erscheint zunichst
ungewohnt, da zur Benennung einer Cirrhose nicht ein kurzer, prdgnanter Aus-
druck, sondern eine Reihe von Begriffen gebraucht wird. Bei genauer Betrachtung
ist das aber zu begriien, denn wir sind heute oftmals noch nicht in der Lage,
eine LC mit einem einzigen Beiwort unmiBiverstindlich zu kennzeichnen. So ist
gerade die Verwendung eines kurzgefaBten Begriffes — z. B. des Adjektivs ,,post-
hepatitisch* — zur Benennung einer LC bald unter dem Gesichtspunkt der
Atiologie, bald der Pathogenese, ja sogar des histologischen Baues eine Quelle
von MiBverstdndnissen. Die uns so geldufigen knappen Cirrhose-Namen wie
»alkoholische Cirrhose™ oder ,,postnekrotische Cirrhose kranken daran, daB sie
von mehreren fiir die Charakterisierung einer Cirrhose wichtigen Gesichtspunkten
nur einen herausstellen, die ibrigen aber unberiicksichtigt lassen. Durch die
Auffiihrung von morphologischen, dtiologischen und funktionellen Bezeichnungen
im Namen einer LC wird dieser zwar etwas langer, dafiir aber auch unmiBver-
sténdlich.

Wir kénnen allerdings nicht umhin, auch auf einige Méngel hinzuweisen, die
wir beim Gebrauch der Vorschlige von Havanna bemerkt haben,

Die morphologische Grundeinteilung beruht auf der Feststellung der Morpho-
genese der zu klassifizierenden LC. Dieses Prinzip mul bei den Endstadien
versagen, da deren hochgradiger Umbau die Entstehungsweise nicht mehr er-
kennen 146t. Der morphologischen Einteilung miifte deshalb ein Begriff fiir
diese nicht mehr einzuordnenden LC angefiigt werden. Hier bietet sich uns die
Bezeichnung ,,Laennecsche Cirrhose” an. Der vieldeutige Gebrauch dieses Be-
griffes in der Vergangenheit veranlaBBte HEroLD und THALER (2) zu dem Vor-
schlag, ihn ganz aufzugeben. Besser wére es, die historische Bezeichnung fiir
die nicht mehr zu differenzierenden Endstadien der verschiedenen Cirrhose-
formen wieder im urspriinglichen Sinne zu verwenden — d. h. lediglich eine
kleinknotige, atrophische Lebercirrhose darunter zu verstehen, iiber deren Patho-
genese nichts ausgesagt werden kann. In diesem Sinne wird der Begriff jetzt
auch im amerikanischen Schrifttum gebraucht (PorPER und SCHAF¥FNER).

‘Weiterhin sollte bei der Einteilung der LC auch der Grad des cirrhotischen
Umbaus beriicksichtigt werden. Allerdings 148t sich schon aus den Angaben
iiber Leberinsuffizienz, portalen Hochdruck und Aktivitdt des Prozesses etwa
erkennen, wie weit die Erkrankung fortgeschritten ist. Solche Riickschliisse
sind aber ungenau. Als MaBstab fiir eine exakte Graduierung der LC kann man
bei der portalen und bilisren Cirrhose die Léppchenauispaltung, bei den post-
nekrotischen Formen die Grofle der mit urspriinglichem Léappchenbau erhaltenen
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Parenchymbezirke benutzen. Wir selbst haben uns auf eine einfache Unter-
teilung der LC beschrinkt: Als hochgradig wurden Verdnderungen mit dem
makroskopischen und histologischen Vollbild der Cirrhose, Leberinsuffizienz und
portalem Hochdruck bezeichnet. Geringgradig nannten wir die LC mit nur
mifiger Aufspaltung des Parenchyms ohne Beeintrichtigung der Leberfunktion
und des portalen Kreislaufs. Die ibrigen LC mit wechselnd ausgeprigtem
Umbau der Lappchenarchitektur, einigen Zeichen des portalen Hochdrucks und
geringer Leberinsuffizienz wurden als mittelgradig eingestuft.

Soweit einige Ergénzungen zu der in Havanna vorgeschlagenen Einteilung
und Benennung der LC. Eine ideale Losung aller Probleme der Klassifizierung
und Nomenklatur der LC wird erst moglich sein, wenn das Problem der Cirrhose
insgesamt gelost ist. Immerhin wird uns hier eine sehr genaue Einteilung und
eine unmilBverstdndliche Bezeichnungsweise fiir die LC vorgeschlagen. Dieser
Vorschlag — und das ist das Bedeutungsvolle an ihm — ist so gehalten, daB er
sowohl fiir Morphologen wie fiir Kliniker mit den verschiedensten Anschauungen
vom Wesen der LC anwendbar ist. Er bietet so die Moglichkeit, zu einer all-
gemeinen Ubereinkunft hinsichtlich Einteilung und Benennung der LC zu gelangen.
Man sollte deshalb die Vorschlige von Havanna aufgreifen und sie dort, wo es
in Einzelheiten notig ist, nach den speziellen Bediirfnissen der pathologischen
Anatomie und der klinischen Medizin einrichten.

Zusammenfassung

Im Januar 1956 ging von dem 5. Panamerikanischen Kongref§ fiir Gastro-
enterologie in Havanna der Ansto zum Gebrauch einer internationalen Klassifi-
zierung und Nomenklatur der Lebercirrhosen aus.

Am Beispiel der im Pathologischen Institut der Universitit Bonn in 5 Jahren
obduzierten Lebercirrhosen wird gezeigt, wie ein gréBeres Beobachtungsgut
nach den Grundsitzen von Havanna morphologisch, &atiologisch und unter
funktionellen Gesichtspunkten geordnet werden kann.

Der Gebrauch einer einheitlichen, fiir Kliniker und Morphologen in gleichem
MafBle anwendbaren Einteilung und Benennung der Lebercirrhosen empfiehlt
sich, da er die Verstdndigung iiber ein kompliziertes Problem erleichtert und
einen einwandfreien Vergleich der Untersuchungsergebnisse ermoglicht.

Summary

The 5th Panamerican Congress of (Gastroenterology held in Havanna in
January 1956 proposed the use of an international classification and nomen-
clature of cirrhosis of the liver.

The morphologic, etiologic and functional classification of Havanna has been
applied to the past 5-year autopsy material of liver cirrhosis at the Pathologic
Institute at Bonn University. It is recommended to use a uniform classification
and nomenclature of liver cirrhosis, which should be equally acceptable for
clinicians and morphologists. It would facilitate the understanding, discussion
and comparison of information on this complicated subject.
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