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I. Einteilung der Lebereirrhosen 
Die Eintcilung der Lebercirrhosen (LC) geschieht heute nach den verschieden- 

sten Gesichtspunkten und unter Benutzung der mannigfaltigsten Namen. Die 
sich daraus ergebenden Mil3verst/indnisse werden dadureh noch welter vermehrt,  
daft gleiche Bezeichnungen durchaus nicht immer auch in gleichem Sinne an- 
gewandt zu sein brauchen, Diese allgemeine Verwirrung auf dem Gebiet der 
Klassifizierung und Nomcnklatur  der LC macht  die Verst/~ndigung fiber ein an 
sich schon kompliziertes Problem noch schwieriger. Insbesondere behindert~ sie 
den Vergleich von an den verschiedenen Orten unter abweiehenden Lebens- 
bedingungen entstandenen Cirrhoscn - -  eines der wichtigsten Mittel zur Kl~rung 
der ~tiologie des Krankheitsbildes. Abhilfe ist hier wohl nur so mSglich, dab 
sieh Kliniker tmd Pathologen unabh~ngig yon ihren verschiedenen theoretischen 
Konzeptionen der LC auf den Gebrauch einer einheitlichen Klassifizierung und 
Nomenklatur  einigen. 

Ein Vorsehlag zur Eintcilnng und Benennung der LC wird nur dann ffir einen 
weiten Kreis yon Untersuehcrn annehmbar  sein, wenn er theoretische Ansichten 
und subjektive Deutungcn des Wesens der Erkrankung weitgehend ausschliel~t. 
Zur 0rdnung der vielf~ltigen Formen der LC sollten also lediglich objektive 
klinische und morphologische Befunde herangezogen werden, zur Benennung nur 
bcreits im praktischen Gebrauch bew/~hrte Bcgriffe dienen. Eine LSsung dieses 
Problems wurde im Januar  1956 yon dem 5. Panamerikanischen Kongrel~ ffir 
Gastroenterologie in t t avanna  in Angriff genommen. Der Kongreft hieft n/~mlich 
einen Vorschlag zur Definition, Einteilung und Benennung der LC gut, der yon 
dem Internationalen Komitee /iir Klassi/izierung und Nomenklatur der Leber- 
cirrhose 1 vorgelegt wurde. Damit  war ein Anstoft zum Gebrauch einer einheit- 
lichen, ffir Kliniker und Morphologen in gleichem ~af te  gecigneten Klassifizierung 
und Nomenklatur  der LC gegeben. Die Vorsehl/~ge des Kongresses yon Havanna  
haben im Laufe yon 4 Jahren Eingang in die anglo-amerikanische und sfid- 
amerikanisehe Cirrhose-Literatur gefunden. Auch in Deutschland kSnnten sie 
sieh im praktisehen Gebrauch durchaus bew/ihren, wie wir bei der Klassifizierung 
dcr im Pathologischen J[nstitut in Bonn in einem Zeitraum yon 5 Jahren obdu- 
zierten LC gesehen haben. 

Die wichtigsten Punkte  aus dem Berich~ des Internationalen Komitees ]i~r 
Klassi/izierung und Nomenklatur der Lebercirrhose lauten: 

1 Dr. S~ILA S~RLOCK, England; Dr. ]3. SEFULYEDA, Mexiko; Dr. P. A. CASTILLO, 
Cuba; Drs. L. SCn~FF, H. t?oPP~; A. J. FR]~r USA. 
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A. Der Begriff der Lebereirrhose. Die Definition der LC ist im wesentliehen pathologiseh- 
anatomiseh - -  mig einem Zusa~z kliniseher Begriffe. 

1. Pathologisch-anatomische Definition. a) Die gesamte Leber ist yon Ver~nderungen 
betroffen, ohne dab notwendigerweise jedes einzelne Leberl~ppehen ergriffen ist. b) In einigen 
Stadien der Erkrankung sind Leberzellnekrosen vorhanden, c) Des Parenchym zeigt eine 
knStchenfSrmige Regeneration. d) Es besteht eine diffuse Bindegewebsvermehrung. e) Die 
L~ppchen~rchitektur ist durch Bindegewebszfige umgestaltet, die die L~ippchenzentren mit 
den Portalfeldern verbinden. 

2. Klinische Erggnzung. a) Es handelt sich um eine chronische Erkrankung. b) Leber- 
insuffizienz und port~ler Hochdruck verschiedenen Grades sind nachweisbar. 

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

B. Die Einteilung der Lebereirrhosen. Die Einteilung der LC sollte morphologisch, atio- 
logisch und funktionell erfolgen. 

1. Morphologisch. a) portal; b) postnekrotisch; c) bfliar - -  mit Verschlul~ der extra- 
hepatisehen Gallenwege - -  ohne Verschlul~ der extrahepatischen Gallenwege. 

Es is~ bekann~, d~13 die gleiche Leber Merkmale mehr als eines Cirrhosetyps aufweisen 
kann. ])as mach~ die Einteilung in manchen Fallen schwierig. 

2. ~tiologisch. Folgende Faktoren wurden yon allen Mitgliedern ~nerkannt: a) Unter- 
ernahrung; b) Athylalkohol (seine genaue Wirkungsweise bei der Cirrhoseentstehung ist 
unbek~nnt); c) Virushepatitis; d) Verschlu6 der extrahepatischen Gallenwege; e) Herzinsuffi- 
zienz; f) I-Iamochromatose; g) Kongenitale Syphilis (selten). 

Die ~tio]ogisehe Bedeutung der folgenden Faktoren wurde in Erwagung gezogen, bedarf 
jedoch weiterer Klarung: a) Toxisehe Substanzen - -  z.B. Tetraehlorkohlenstoff, Trini- 
trotoluol; b) Spezifisehe Granulationsgewebe, wie sie bei Brucellosen, Tuberkulose und 
M. Boeck vorkommen; e) Wurmbefall - -  wie Schistosomiasis; d) StSrung des Kupferstoff- 
weehse]s. 

Es gibt einige LC, deren Atiologie bisher unklar ist. 
3. Funktionell. a) Leberinsuffizienz - -  erkennbar an klinischen und LaboraLoriums- 

befunden: Gelbsucht; Ascites; Pri~koma und Korea; niedriger Serum-Albuminspiegel; 
Prothrombin-M~ngel, der nicht dutch Vitamin K-Zufuhr zu beseitigen ist. b) Portaler Hoeh- 
druek - -  erkennbar an: MflzvergrSl~erung; Oesophagusvaricen; Nachweis des erhShten 
portalen Venendruekes dureh neuere, jetzt zur Verftigung stehende Methoden. c) Aktivitat 
der Erkrankung, sei sie fortsehreitend, in Rfickbildung oder stationer. 

Die Einteilung sollte trotz der vielen Sehwierigkeiten beim Einschatzen der Leberinsuffi- 
zienz auch nach funktionellen Gesiehtspunkten versucht werden. Eine Gradeinteflung des 
Funktionszustandes ware wiinschenswert, mull abet noch welter erSrtert werden. 

In den folgenden Beispielen wird die praktisehe 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 port~lem 
Hochdruck; in Riiekbildung. 

3. Bili~re Cirrhose naeh Einengung des Ductus choledochus; ohne Leberinsuffizienz und 
port~len Hochdruck; fortsehreitend. 

C. Einseh~tzung einiger Bezeiehnungen. Die folgenden Bezeiehnungen sollten abgeschafft 
werden, da sie nutzlos sind oder zu Verwirrung Anlafi geben: Pseudocirrhose; Monolobulare 
Cirrhose; Perflobulare Cirrhose; A~rophisehe Cirrhose; Hypertrophische Cirrhose; Fett- 
cirrhose; Bronzediabetes; Pigmentcirrhose; Parasit~re Cirrhose; Neoplastische Cirrhose; 
Splenomegale Cirrhose; Cirrhose des Banti-Syndroms; Cirrhose des Faneoni-Syndroms; 
H~notsehe Cirrhose; TuberkulSse Cirrhose; Malaria-Cirrhose; Toxisehe Cirrhose; Alkoholische 
Cirrhose; Posthepatitisehe Cirrhose. 

Die beiden letztgenannten Bezeichnungen werden ausgeschlossen, - -  nicht well Athy]- 
alkohol oder Virushepatitis als atiologische Faktoren ~bgelehnt werden, sondern weft die 
LC morphologisch, atiologisch und funktionell eingeteilt werden sollen. 

D. Postnekrotisehe (~irrhose. Die postnekrotisehe Cirrhose ist eine echte LC, gekenn- 
zeiehnet dureh unregelmaf~ige Verteilung der Veranderungen in der Leber mit Gebieten, 
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in denen die Lgppchenarchitektur erhalten ist. Hgufig finder man breite Ziige yon Binde- 
gewebe, die naeh dem Kollaps des Parenehyms en~standen sind. 

Die loostnekrotisehe Cirrhose muB yon postnekrotisehen herdf6rmigen Vernarbungen 
(z. B. naeh abgeheilten Abseessen oder Gummen) untersehieden werden, bei denen das 
mngebende Parenehym unver~ndert ist. 

Andere Vorsehliige zur Einteilung der Lebercirrhosen. I n  den  le tz ten  J a h r e n  
wurde  die Def in i t ion  des Cirrhosebegriffes und  die E in te i lung  der  LC aueh auger-  
ha lb  der  Vorbere i tungen  zur  Konferenz  yon  H a v a n n a  vie l faeh d iskut ie r t .  Es 
e rheb t  sieh deshalb  die Frage ,  ob nns n ieh t  Vorsehl/ige zur Verffigung stehen,  
die besser  als die yon  H a v a n n a  geeignet  sind, zu e inem al lgemeinen Uberein-  
k o m m e n  hinsieht l ieh Klass i f iz ie rnng  und  N o m e n k l a t u r  der  LC zu gelangen.  

Diese P rob leme  sehienen f/it  den deu tsehen  Spraehbere ieh  mi t  den klass isehen 
Arbe i t en  R6SSLEs im J a h r e  1930 einen zei tweil igen AbsehluB gefnnden zu haben.  

g6ssi~E definierte die LC als eine ,,mit Parenehymnekrosen verbundene, sehleiehende 
Entzfindung und ihre infolge mangelhaf~er Wiederherstellung des Gewebes entstehende aus- 
gebreitete Narbenbildung". Die Ursaehe der LC sahe r  in einer zugleieh gegen Parenehym 
und Mesenehym geriehteten hepatotoxisehen Seh~tdigung, die zu einer untersehiedliehen 
l~Iisehung yon Parenehym- und Mesenehymseh~den nnd damit zu wechselnden morpho- 
logisehen Bildern der LC fiihrt. Dementspreehend unterteilte t~6SSLS die Cirrhosen in iiber- 
wiegend epitheliolytiseh-nekrobio~isehe und iiberwiegend desmolytiseh-interstitielle Hepati- 
tiden - -  Gruppen, aus denen dureh Verbindung mit in der Praxis bewghrten Begriffen eine 
Systematisierung der LC abgeleitet werden konnte. 

E r s t  die g rogen  Hepa t i t i s ep idemien  w/~hrend des zwei ten Wel tkr ieges  und  in 
den Naehkr i egs j ah ren  maeh t en  du tch  die in ih rem Gefolge gehguf t  an f t r e t enden  
LC die Def in i t ion  der  Cirrhose und  ihre E in te i lung  wieder  zu e inem aktue l len  
Problem.  Bei  den beobaeh te t en  Vergnderungen  hande l t e  es sieh n/~mlieh zumeis t  
u m  du tch  P a r e n e h y m n e k r o s e n  bedingte  Vernarbungszus t / inde  mi t  U m b a n  des 
I~es tparenehyms.  Morphologiseh en t sp raehen  sie ganz dem Bild  einer LC, nu t  
sehienen sie sieh dureh  ihre Pa thogenese  yon  der  Cirrhose im Sinne R6SSLEs 
als einer ehronisehen ve rna rbenden  En tz t indung  zu nnterseheiden.  Die da raus  
folgende Anse inanderse tzung  u m  den Begriff  der  sog. pos tnekro t i sehen  Cirrhose 
b raeh te  eine Reihe neuer  Vorsehl/~ge zur  Def in i t ion  und  Ein te i lung  der  LC. 
Hie r  sollen nur  drei  eharak te r i s t i sehe  Beispiele angeff ihr t  werden.  

KALK unterseheidet, yon der tIistogenese ausgehend, 3 Gruppen yon LC - -  die klassisehe 
atrophisehe Cirrhose (Laennee), die biligren Cirrhosen und die Speieherungscirrhosen (Thesau- 
rismosen). Das gemeinsame Charak~eristikum dieser Leberver/~nderungen sieht KALK in 
ihrer Entstehung dutch ehronisehe, yon den Periportalfeldern ausgehende Entziindungs- 
prozesse mit naehfolgender Bindegewebsvermehrung und ges~eigerter Regeneration des 
Parenehyms. Von diesen eehten LC trennt er die eirrhoseghnliehen Bilder ab, die nieht 
dutch eine ehronisehe Entziindung entstanden sind. In erster Linie sind das die narbigen 
Ausheilungszusi~gnde der akuten Parenehymunterggnge, die als Narbenleber bezeiehnet 
werden. 

Ein entgegengesetzter Standpunkt wird yon T~ALER eingenommen. Er fordert die Ein- 
beziehung der postnekrotisehen Formen in den Kreis der Cirrhosen und dementspreehend eine 
neue Definition des Cirrhosebegriffes: ,,Die LC ist eine ehronisehe Leberkrankheit, bei der 
es naeh teflweisem Parenehymverlust zu einem regeneratorisehen Umbau des erhaltenen 
Parenehyms and zu bindegewebiger Narbenbildnng kommt." Zur Einteilung der LC zieh~ 
TJ~A~R die Atiologie, Besonderheiten der MorI0hogenese und eharakteristisehe histologisehe 
Ver/~nderungen heran und unterscheidet im Komplex der Cirrhose 3 Formenkreise: 1. Formen- 
kreis der postnekrotisehen Cirrhosen; im Prinzip multilobulgre Cirrhosen. 2. Postinfiltrative 
Cirrhosen; vorwiegend pseudolobuli~re Cirrhosen. 3. Cirrhosen naeh ehronisehen Erkrankungen 
der Gallenwege; monolobul~re Cirrhosen. Die Verbindung der Pathogenese mit den histo- 
logischen Bild der Cirrhose erseheint uns als ein besteehendes Einteilnngsprinzip. 
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Besondere Aufmerksamkeit verdient eine Einteflung der LC, die yon STEINER tl. I-IIGGI:NSO:N 
unter dem speziellen Gesichtspunkt gesehaffen wurde, die Zusammenarbeit zahlreicher 
Untersueher bei der Darstellung der LC in den einzelnen Teilen Afrikas zu erm6glichen. Auch 
sie wollen die postnekrotisehen Formen unter die eehten Cirrhosen aufnehmen und definieren 
deshalb die LC als einen ,,Umbau der normalen Li~ppchenarchitektur infolge exzessiver 
Bindegewebsbildung und knotenfSrmiger Parenchymhyperplasie bzw. -regeneration". Die 
Einteilung der LC erfolgt allein nach morphologischen, vorwiegend histologischen Befunden. 
~tiologische Momente sind ausgeschlossen. Eine solche Klassifizierung w~re zum allgemeinen 
Gebrauch durchaus geeignet, hat aber gegeniiber den Vorschli~gen yon Havanna doch zwei 
wesentliche Nachteile. Einmal b]eibt die ,~tiologie gunz unberiicksichtigt; unser Bestreben 
sollte aber immer sein, zu einer Ordnung der Cirrhosen nach der Ursaehe als dem ,,einzig 
logisch einwandfreien Prinzip" (I:~SSSLE) ZU kommen. Weiterhin basiert die Einteflung 
allein auf morphologischen Befunden, So sind die Kliniker von vornherein yon ihrem Gebrauch 
ausgesehlossen. 

Wir kSnnen hier die Feststellung nieht umgehen, dal~ sieh keiner der 
neueren Vorschlitge zur Einteilung der LC allgemein durehgesetzt hat. Sowohl 
die in den letzten Jahren erschienenen zusammenfassenden Darstellungen des 
Cirrhoseproblems (BEcKMANN; KETTLER) wie kleinere Sektionsstatistiken (AL- 
LEI~T; ~IoLz~ER, I~ISSEL 11. SPI~INGEI~; K:N~CH]~L; LA~GEI~ U. I~ONUS; LU~ZE~q- 
JC~11) gebrauchen jeweils versehiedene Klassifizierungen und Bezeiehnungen. 
Unseres Eraehtens bieten die Vorsehl~ge des Kongresses yon Havanna heute 
als einzige eine Aussicht, zu einer allgemein angewandten Einteilung und Be- 
nennung der LC zu gel~ngen. Sie beruhen auf der Verwendung wirklieh gesieherter 
klinischer und morphologiseher Befunde und sehliel~en subjektive Deutungen 
des Wesens der Erkrankung - -  soweit das fiberhaupt mSglich ist - -  aus. Gerade 
deshalb halten wir es ffir aussichtsreich, den Vorschl/~gen yon Havanna prfifend 
n/~herzutreten - -  wenn man fiberhaupt eine fibereinstimmende Klassifizierung 
und Nomenklatur der LC ffir notwendig erachtet. 

II. Die Diagnose der verschiedenen Cirrhoseiormen 
anhand morphologischer Befunde 

Wer sich - -  nicht v611ig vertraut mit der Morphologie der LC - -  entschlossen 
hat, deren Einteilung einmal nach den Vorschl~gen yon Havanna vorzunehmen, 
sieht sich sofort grol~en Schwierigkeiten gegenfiber. Welche morphologischen 
Befunde entsprechen denn im einzelnen den in den Vorschl~gen gebrauchten 
Bezeichnungen ? Darfiber gibt der Bericht des Komitees liar Klassi/izierung und 
Nomenlclatur der Lebercirrhose nur wenig Aufkl/i, rung. ]:)as ist versti~ndlich, denn 
das Komitee verwendete ffir seine Konzeption Begriffe, deren morphologischen 
Tnhalt es bei den Teilnehmern des Kongresses yon Havanna zumindest in den 
Grundzfigen als bekannt ansehen durfte. Sp~ter erschienen dann einige bis in 
die Einze]heiten gehende Darstellungen der Morphologie der LC im Sinne der 
Beschlfisse yon t tavanna (SK]~11LOC~Z; PoPP]~ u. SC~A]~F~]~; P o P e ~  u. ZAK). 
Wir m6chten hier nicht blol3 auf diese Arbeiten verweisen. Es ist besser, in kurzen 
Ziigen 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 - -  Bilii~r." 

Zur morphologischen Einteilung werden die LC letzten Endes nach dem 
histologischen Ausdruck ihrer Entstehungsweise geordnet [ELIAS u. POllEn (1, 2) ; 
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TtIALEtr (1, 2)]. Den makroskopischen Ver/inderungen kommt fiir die Klassifi- 
zierung geringere Bedeutung zu, da sie zwar I-Iinweise auf die Morphogenese 
geben k6nnen, diese aber nieht in jedem Fall genfigend sieher erkennen lassen. 

Portale Cirrhose 

Bei der portalen Cirrhose linden wit die einzelnen Leberl/ippchen dutch binde- 
gewebige Septen in kleine Bezirke aufgespalten - -  weshalb yon Po~'PnR auch 
die Bezeichnung ,,septale Cirrhose" vorgeschlagen worden war. Diese Bezirke 
umfassen jeweils einen Tell eines friiheren Lobulus und sind durch Regeneration 
zu abgerundeten Parenchymknoten umgestaltet. Im Parenchym der portalen 
Cirrhose lassen sich deshalb keine erhMtenen Strukturen des fr/iheren L/~ppchen- 
baues, insbesondere keine Zentralvenen oder Periportalfelder nachweisen - -  ab- 
gesehen yon ganz vereinzelten Lobuli, die der Aufteilung entgangen sind [GOLD- 
BLATT; HIMSW'OI~TI-I; T~ALER (2)]. In seinen Grundz/igen bleibt das Bild der 
portMen Cirrhose immer gleich. An Hand der verschiedenen Ausgangspunkte 
der Septenbildung und der unterschiedlichen sie anregenden Ver/~nderungcn ist 
aber eine weitere morphologische Differenzierung der portalen Cirrhosen m6glich. 

Portale Cirrhosen mit vorwiegend yon der L/~ppchenperipherie ausgehender 
Septenbildung linden sich bei chronischen Entzfindungen der Periportalfelder, 
wie sie z.B. durch eine Virushepatitis ausgel6st werden k6nnen (B0c~5;E~; 
Wn~THEMA~). Im Gefolge yon Leberzellnekrosen und entziindlicher Infiltration 
der kollabierten Mesenchymstrukturen kommt es zur Entwicklung schmaler 
Septen, die sternfSrmig yon den Periportaffeldern ausstrahlen [IV[. SCH~ID; 
SMnTA~A (1)]. Sie verbinden die Periportalfelder untereinander und mit den 
Zentralvenen. Das Parenchym ist nicht oder nur gering verfettet (Abb. 1). Lang 
anhaltende Blutstauung kann zu einer Septenbildung haupts/~chlich in den 
L/~ppchenzentren f/ihren. 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 (ALloT; ALBOT U. a. ; PoPPI~I~, SzA~TO, 
ELIAS). Vorwiegend in den L/ippchenzentren bilden sich durch Zusammenflug 
des Fettes mehrerer Leberzellen sog. IDlcysten (JTIAt~TROFT). Schwindet das 
Fett aus diesen Cysten, f/~llt das umgebende vermehrte Faserwerk zusammen 
und forint so kleine ,,Septen" (1). Entzfindungen in den Periportalfeldern, die 
die Leberverfettung h~ufig begleiten, erzeugen Septen in der L~ppchenperi- 
pherie (2). Umschriebene Leberzellnekrosen erm6glichen den stellenweisen Kollaps 
des Mesenchyms und ffihren zum Auftreten intralobul/~rer Septen (3). SchlieB- 
lich resultiert aus der wechselnd starken Verfettung der Lobuli ein unterschied- 
licher Gewebsdruck, der Fissuren im Parenchym entstehen 1/~13t. In diesen cnt- 
wickeln sich zarte Bindegewebszfige, die unabh/ingig yon der L/~ppchenstruktur 
verlaufen (4). In den Anfangsstadien dieser Cirrhosen linden wir bei starker 
Verfettung des Parenchyms nur sehr zarte Septen (Pot'~E~, SZANTO, PA~T~IA- 
SARAT~Y). Erst ganz allm~hlich kommt es zur v611igen Aufspaltung der L/~pp- 
chen mit Bildung yon I~egeneratknoten. 

SchlieBlich gibt es portale Cirrhosen, die sich durch die exzessive Einlagerung 
eisenhaltigen Pigmentes in die Leberzellen und die v. Kupfferschen Sternzellen 
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Abb.  l a - - e .  P o r t a l e  Ci r rhosen  ve r sch i edenen  Grades .  ~ Ge r ingg rad ige  por t~ le  Cirrhose.  Von  den  
Pe r ipo r t a l f e lde rn  ausgehende  za r t e  Sep t en  v e r b i n d e n  s ich m i t e i n a n d e r  u n d  beg innen ,  die Lobu l i  
au fzuspa l t en .  (S. 170/56 H . -E . ,  Vergr .  26real . )  b Mi t t e lg r ad ige  po r t a l e  Girrhose.  Bl"eitere Septen.  Die  
ursprf ingl iohe  L ~ p p c h e n s t r u k t u r  i s t  au fgehobeu .  (S. 615/58, v a n  Gieson, Vergr .  26real .)  c H o c h g r a d i g e  
po r t a l e  Cirrhose.  Rege lm~gige  bre i t e  Sep t en  u m g e b e n  kle ine  r u n d e  oder e l l ipt isehe Pul 'enchyminseh~.  

(S. 47/55, I-I.-E., Vergr .  31m~l) 
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yon den iibrigen Formen dieser Gruppe unterscheiden. Sie werden oft bei H/~mo- 
chromatosen beobachtet, k6nnen aber auch unabh~ngig yon dieser Erkrankung 
auftreten (BELL). 

In dem Endstadium aller portalen Cirrhosen umgeben regelm/~13ige Binde- 
gewebsz/ige als engmaschiges Netz kleine runde oder elliptische Parenchyminseln 
mit nur geringer oder fehlender Verfettung (Abb. 1 e). 

Makroskopisch ist die Leber bei portaler Cirrhose yon unterschiedlicher Gr6Be, 
bisweilen klein und atrophisch, aber oft much vergr613ert (HI~swo~Tg). Die 
Oberfl/~che ist regelm/igig rein geh6ekert, die Kapsel zart. Auf der Schnittfls 

Abb. 2. Portale Cirrhose bei fang anhaltender Verfettung der Leber. Die Anfteilnng des Parenchyms 
d u t c h  S e p t e n  h a t  b e g o n n e n .  L i n k s  y o n  d e n  P e r i p o r t a l f e l d e r n  a u s g e h e n d e  Septen ,  r ech t s  e in  i m  

L ~ i p p c h e n p a r e n c h y m  e n t s t a n d e n e s  S e p t u m .  (S. 408/59, v a n  Gieson,  Vergr .  31real)  

sehen wir sehr kleine, pfefferkorn- bis h6chstens erbsgroge KnStchen, die in 
ihrer Gr6ge nur wenig variieren (BAGGEZqSTOSS u. STAUFFER; GOLDBLAT~). Diese 
Kn6tehen sind yon einem regelm/il3igen, engmasehigen, mehr oder weniger breiten 
bindegewebigen Netzwerk eingefagt. Breite Narbenlelder und grobe Parenehym- 
knoten fehlen (Abb. 3). 

Makroskopiseher wie histologiseher Befund zeichnen sieh durch die t~egel- 
m~gigkeit der Ver/inderungen aus. 

Postnekrotische Cirrhose 

Die postnekrotisehe LC (F. B. MALLORY; KA~SNER) ist als die Folge um- 
schriebener, unregelm/tgig gestalteter Parenchymnekrosen mit anschlieBendem 
Kollaps des Mesenchyms in den Nekrosezonen und schliel31icher Narbenbildung 
zu deuten. Diese Morphogenese zeigt sich in einer Reihe histologiseher Befunde, 
die es gestatten, die postnekrotischen Cirrhosen zu einer wohldefinierten Gruppe 
zusammenzufassen [CATANIA U. a.; Himsworth u. G L Y ~ ;  MACDONALD u. MAL- 
LORY; MONTENEGRO U. a.; POPPER u. ELIAS; THALER (l~ 2)]. 



276 P. B6R~R: 

Bei der histologischen Untersuchung sehen wir das Leberparenchym durch 
Bindegewebsziige in Bezirke wechselnder GrSl~e aufgeteilt. Einzelne, zu kleinen 
Regeneratknoten abgerundete Parenchyminseln bestehen nur aus wenigen Zell- 
balken. Vorwiegend aber finden sich Parenchymbezirke, in denen eine wechselnde 

Zahl yon Leberl~ppchen 
mit erhaltenen Periportal- 
feldern und Zentral- 
venen zusammengefa[tt ist 
(Abb. 4). Das Bindege- 
webe bildet bald lange 
schmale Narbenztige, bald 
breite Narbenfelder. Die 
Form der Bindegewebs- 
ziige wechselt - -  immer 
aber enthalten sie Hin- 
weise auf die Art ihrer 
Entstehung, n~mlich den 
Kollaps des Mesenchym- 
gerfistes der Leberl~pp- 
chen, in Form yon eng 
zusammengeriickten Peri- 
portalfeldern und Zentra l  
venen. Bei jiingeren Cir- 
rhosen sind diese Peripor- 
talfelder durch ihre dich- 
teren kollagenen Faser- 
ztige yon den zarten zu- 
sammengedr~ngten Git- 
terfaserstrukturen des 
kollabierten Mesenchyms 
leicht zu unterscheiden. 
Mit der Ausbildung faser- 
reicherer Narbenziige ver- 
wischt sich dieser Unter- 
schied. In den Narben- 
gebieten linden sich zahl- 

Abb.  3 a - - c .  Schn i t t f l achen  dreier  ve r sch ieden  s t a r k  ausgeprSg te r  reiche grSl?ere Gef~Be - -  
por ta le r  Cirrhosen.  Schm~le Bindeg'ewebsziige m n g e b e n  kleine,  i n  
der GrS/3e a n t  wen ig  va r i i e r ende  P a r e n c h y m k n o t e n .  Aui fa l l end  umgestaltete Sinusoide, 
die Rege lm~Bigke i t  der Vergndetsangen.  (a = S. 27/60; b = S .  

8]57; o = S. 75]60; Vergr .  2,7nual) die unter Umgehung des 
Leberparenchyms Verbin- 

dungen zwischen den Verzweigungen der Pfortader und den Xsten der Vv. hepaticae 
herstellen (ttAL~S u. a. ; K~SLTY U. a. ; MADD~ U. a. ; Pot"pv~, ELIAS, P~TTY). 

Parenchymbezirke mit erhaltener L~ppchenstruktur, der Nachweis des 
Mesenchymkollapses durch eng zusammengeriickte Periportalfelder und Zentral- 
venen, vor allem aber die Unregelms in GrS~e und Aufbau der Parenchym- 
inseln und in der Ausdehnung der Bindegewebsztige charakterisieren also das 
histologische Bild der postnekrotischen Cirrhose. 
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Makroskopiseh weehselt das Aussehen der postnekrotisehen Cirrhose je Jmeh 
der Anordnung der Parenehymunterg/~nge, dem Ausmal3 der Vernarbung und 
der St/~rke der Regeneration des Restparenehyms [THALEI~ (2)]. Wird das Paren- 
ehym yon nut wenigen Narben zersehntirt, entsteht die lob~ire Form der post- 
nekrotisehen Cirrhose: Bis faustgrol3e Parenehymknollen sind dann durch tiefe 
narbige Einziehungen und breite Narbenfelder voneinander getrennt, ein Befund, 
den MAnCSASD ursprfinglieh als knotige Hyperplasie bezeiehnet hat. [MA~cHA~D ; 
F. B. MALLORY; SMETANA (2)]. Die noduliire Form der postnekrotisehen Cirrhose 
zeigt kirseh- bis pflaumengroge Parenehymknoten, die die Oberfl/iehe des Organs 

Abb. 4. Typisches Bild einer postnekrotischen Cirrhose. Breite, unregelm/iBige Narbenfelder und 
schma le r e  Narbenzf ige  u n t e r t e i l e n  4as  P a r e n c h y m  in  Bez i rke  wechselncler  Gr62e.  I n  cliesen s ind  

Pe r ipo r t a l f e lde r  u n d  Z e n t r a l v e n e n  e rha l t en .  (S. 337/58, E l a s t i c a - v a n  Gieson,  Vergr'. 26real)  

grob h6ekern. Dazwischen verlaufen Narbenztige untersehiedlieher Breite 
(Abb. 5a). Die 5lehrzahl der postnekrotisehen Cirrhosen ist makroskopiseh 
granuliir. BfdCH~ER nannte dieses Narbenstadium kleinherdige postnekrotisehe 
LC. Das Parenehym bildet ungleiehe Knoten his zur Gr6ge einer Erbse, 
die yon unregelm/~Bigen Narben gegrennt werden. Die Oberfl/iehe des Organs 
ist nur m/tBig - -  sehuhzweekenartig --- oder feiner geh6ekert. Das Bild ist jedoeh 
so unregelmggig, dab eine Unterseheidung yon den in dieser Beziehung/ihnliehen 
portalen Cirrhosen oft m6glieh ist (Abb. 5b). Bisweilen treten besonders rein 
gek6rnte postnekrotisehe Cirrhosen auf, die sieh makroskopiseh nieht yon portalen 
Formen abtrennen lassen. Sehwierig ist aueh die makroskopisehe Erkennung 
yon postnekrotisehen Cirrhosen mit sehr zarten Narbenzfigen (Abb. 6). 

Bil#ire Cirrhosen 

Die bili/~ren Cirrhosen lassen histologiseh eine starke Vermehrung des Binde- 
gewebes um die Periportalfelder erkennen. Die Ursache der Bindegewebs- 



278 P. B S R ~ :  

vermehrung ist entweder eine Stauung des Galleflusses (cholostatische Cirrhose 
R S S S L E s )  - -  kenntlieh an der Bildung yon Gallezylindern in den Galleeapillaren, 
an Galleseen und der Wucherung kleiner Galleng/~nge in den Periportalfeldern - -  
oder eine Entziindung in den Gallenwegen mit entz/indlieher Infiltration des 

periportalen Bindegewebes 
(eholangitische Cirrhose RSss- 
LEs). Von den Periportalfel- 
dern gehen Septen aus, die 
vorwiegend die Periportalfel- 
der untereinander verbinden, 
so dab die einzelnen Leber- 
ls von Bindegewebe 
umschlossen sind. Eine Auf- 
spaltung der Lobuli selbst 
dureh feine Septen setzt erst 
sp/~ter ein. Dann bilden sich 
auch Regeneratknoten des 
Parenehyms. Eigentlich ver- 
dienen nut  diese Stadien der 
Erkrankung wirklieh den Na- 
men einer bili~ren Cirrhose 
(MAcMAHo~). Makroskopiseh 
ist die Leber vergrSBert, lest, 
fein granuliert. Sie hat  ge- 
wShnlieh eine grfinliehe Farbe. 
Auf der Sehnittfl~ehe zeigt 
sieh t in bindegewebiges Netz- 
werk. Die Knotung des Par- 
enehyms ist gering. 

Abb.  5a  u. b. a No4ul~re F o r m  der pos tnekrot i schen Cir- 
those. Breite N a r b e n  zwischen walnu2-  bis kirschgroBen 
Pa renchymbez i rken .  Grobe t t 6cke rung  tier Oberfl/iche. 
(S. 549/55, Vergr.  2real b Granu la te  F o r m  tier postnekrot i -  
schen Cirrhose. Ungleichm~Bige Narbenfe lder  u m g e b e n  bis 
erbsgro2e P a r e n c h y m k n o t e n .  Die Leberoberfl/ iche rein ge- 
hSckert.  Die Unregelm/~t3igkeit der Ver / inderungen ges t a t t e t  

die Un te r sche idung  yon  por t a l en  Cirrhosen. (S. 355/58, 
Vergr.  2,7real) 

Misch]ormen und Endzusti~nde 

Die morphologische Ein- 
teilung der Cirrhosen wird 
bisweilen dadurch erschwert, 
dab eine Cirrhose die patho- 
logiseh-anatomisehen Merk- 
male mehrerer Cirrhoseformen 
in sieh vereinigt. Das kann 
mehrere Ursachen haben. Ein- 
real ist es mSglich, dab eine 

die Leber schs Einwirkung die Entwicklung zweier Cirrhosetypen in 
Gang gesetzt hat. So kann z. B. eine Virushepatitis zu herdf6rmigen Parenchym- 
unterg~tngen und zu chronischer Entz/indung in den Periportalfeldern ffihren 
(PoP~E~ u. ZAK). In der Folge entwickelu sich Charakteristika der postnekroti- 
sehen und der portalen Cirrhose. Bei anderen Fg]len handelt es sich um welt 
fortgesehrittene Cirrhosen, deren urspr/inglich typisehes Bild durch sekund/~re 
Vergnderungen verwiseht wurde. So entwicke]n sich in einer ausgepr~gten 
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portalen Cirrhose durch KreislaufstSrungen Nekrosen und postnekrotische 
Narben. Die Unterscheidung alter postnekrotiseher und portaler Cirrhosen kann 
daher oft gro[le Sehwierigkeiten bereiten. Es miissen dann zahlreiehe Abschnitte 
der Leber untersucht werden, bis aus den fiberwiegenden Ver~nderungen die 
Diagnose mit einiger Sicherheit zu stellen ist [TEALE~ (2)]. Schliel~lieh gibt es 
hochgradig atrophische, kleinknotige Cirrhosen mit ausgedehnter Vernarbung, 
deren urspriinglieher Aufbau nicht mehr zu erkennen ist. Sie sind mit den 
Endstadien der vasculiir oder entzfindlieh bedingten Nierensehrumpfung zu 
vergleichen, die ebenfalls keine Differenzieung nach der Morphogenese mehr 
gestatten (PoPrE~ u. SCHAFrNE~) (Abb. 7). 

Abb. 6 a u. b. Postnekrotische Cirrhosen mit sehr feinen Narbenziigen. Diese Cirrhosen k6nnen erst anf 
Grund der histologischen Befunde richtig eingeordnet werden. (a ~ S. 540/57 ; b -- S. 35/60; Vergr.2,7mal) 

III. Die funktionelle Einteilung der Lebercirrhosen 
Neben der morphologischen Einteilung und der ~tiologisehen Zuordnung 

wird in den Vorschl/igen yon t tavanna auch eine funktionelle Beur~eilung der 
LC gefordert: ,,Die Einteilung der Cirrhosen sollte morphologisch, Ktiologisch 
und funktionell erfolgen. Funktionelle Kriterien: Leberinsuffizienz. Portaler 
Hochdruck. Aktivitiit der Erkrankung." 

Der letzte Abschnitt der Klassifizierung wurde gesehaffen, um das klinische 
Bild und die Prognose des jeweiligen Falles zu umreiSen - -  darf also als die 
Domi~ne des Klinikers gelten. Dieser wird aber nicht immer darauf verziehten 
kSnnen, seine klinischen und Laboruntersuchungen durch die morphologischen 
Befunde der Leberbiopsie zu ergi~nzen. Auch yon einem Obduktionsbericht wird 
man oft Aufkl/irung fiber den Grad der Leberinsuffizienz und die Aktiviti~t der 
Erkrankung erwarten, um einen abschliel]enden Vergleich mit den klinischen 
Beobaehtungen vornehmen zu kSnnen. So mull der Morphologe auch zu den 
Fragen der funktionellen Beurteilung Stellung nehmen. (~u beschrs uns 
hier auf die Verh~ltnisse bei der Obduktion.) 
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Das Bestehen einer Leberinsu][izienz dfirfenwir annehmen, wenn wir neben Gelb- 
sucht und Aseites bei der histologischen Untersuehung ausgedehnte degenerative 
Leberzellvergnderungen und frische Parenchymunterggnge linden (Po~P~u.  ZAI~). 

Abb.  7a  u. b. E n d s t a d i e n  der Leberci r rhose .  Makroskop isch  (a) f i n d e n  sioh i n m i t t e n  ausgedehn te r  
Narbenfe lde r  eir~zelne P a r e n c h y m i n s e l n ,  die h is to logisch (b) den B a u  yon  R e g e n e r a t k n o t e n  zeigen.  
Die E n t s t e h u n g s w e i s e  dieser  Cir~'hosen i s t  n i ch t  m e h r  festzustel len.  (a = S. 755/59, Vergr .  2ma];  

b = S. 232/56, v a n  Gieson, Vergr .  18real) 

Der portale Hochdruclc ist an der Sklerose der Pfortader, der Hyperplasie 
der Milz (MoscHcOWITZ) und der Ausbildung varicSser Anastomosen zwischen 
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den Stromgebieten der Vena portae und der Venae eavae zu erkennen (PALMER). 
In der Leber finden sieh ausgesproehen knotenf6rmige Leberzellregenerate, die 
dureh ihr expansiv-verdrgngendes Waehstum die Pfortaderverzweigungen kom- 
primieren nnd so den Anstieg des portMen Venendruekes bedingen sollen [Do:sH- 
LERT U. a.  ; ELIAS U. PoPPE~ (1); D. R O T H ] .  

Von besonderem Interesse ist die Frage nach der Aktivit/it der Erkrankung. 
Das Fortschreiten des eirrhotisehen Umbaues ist dutch eine Reihe morphologiseher 
Befunde gekennzeichnet : In der Peripherie der Parenehymbezirke sind die Leber- 
zellen in einer weehselnd breiten Zone zugrunde gegangen, insbesondere ist die 
Grenzplatte, eine das Parenehym gegen das periportale Gewebe absehliel3ende 
Zellschicht (ELIAS; NUNES) zerst6rt. Das Gerfist des Leberparenehyms in diesen 
Bereiehen ist kollabiert, stark entzfindlieh infiltriert und mit zahh'eichen Pseudo- 
tubuli durchsetzt (1). Im Parenehym der Cirrhose linden sieh Nekroseherdehen 
und entz/indliehe Infiltrate (2). Auch die PeriportMfelder und die bindegewebigen 
Septen sind entzfindlich infiltriert (3). Daneben besteht an anderen Stellen eine 
gesteigerte Regeneration der Leberzellen. Es entwickeln sich groge, mehrkernige, 
unregelm/igig gestaltete Zellen (HIMES u. a.). Die entstehenden Regeneratknoten 
zeigen einen ungeordneten Aufbau aus ZellbMken, die sich aus 2 t~eihen yon 
Leberzellen zusammensetzen (4). 

Im Gegensatz dazu sind bei der station/~ren Cirrhose Parenehym und Binde- 
gewebszfige seharf voneinander getrennt. Die Parenchymknoten sind dutch 
intakte Grenzplatten abgesehlossen und zeigen einen geordneten Aufbau aus 
regelm/iBigen Zellbalken (1). Leberzellnekrosen fehlen. In den Septen linden 
sich keine oder nur sehr geringe entzfindliehe Infiltrate (2). 

IV. Die Einteilung der Lebercirrhosen nach den Grundsiitzen yon Havanna - -  
gezeigt am Beispiel der im Pathologisehen Institut in Bonn w~ihrend 5 Jahren 

beobaehteten eirrhosen 
In diesem Abschnitt soll gezeigt werden, wie in praxi ein Beobaehtungsgut 

yon LC nach den Grunds/~tzen yon Havanna geordnet und dargestellt werden 
kann. Wir geben deshalb eine Ubersicht fiber die im Pathologischen Insti tut  
der Universitgt Bonn in 5 Jahren obduzierten LC. Ein Bliek auf die Ergebnisse 
I/iBt erkennen, inwieweit die vorgesehlagene Einteilung und Benennung der 
Cirrhosen den Gegebenheiten des Obduktionsmaterials gereeht wird. 

Zun/ichst unser Ausgangsmaterial: Vom 1. Januar  1955 bis zum 31. Dezember 
1959 wurden im Pathologischen Inst i tut  in Bonn 3924 Obduktionen ausgeffihrt. 
Dabei fanden sich 151 LC. Davon wurden 142 bei Personen fiber 15 Jahre fest- 
gestellt. Damit betr/i.gt die Cirrhoseh/~ufigkeit bei den 3129 Erwachsenen unseres 
Obduktionsgutes 4,5 %. Von den in 5 Jahren obduzierten 648 Siiuglingen bis zu 
9 Monaten hatten 9 eine LC, das sind 1,4%. Bei 147 Kindern im Alter yon 
9 Monaten bis zu 15 Jahren wurden keine LC gesehen (Tabelle 1). 

Tabelle l 

Gesarat- 
zahl der 
Obduk- 
t ionen 

3924 

Cirrhosen bei 
D a v o n  Erwachsenen 

E r  - 

wach- 
sene Abs. % 

] D a v o i 1  
Darunter  Obdu- Cirrhosen 

Postnekro-] Portale Endstadien ziertes/iug. I 
tische Cirrhosen Bilifire linge Abs. % 

Cirrhose n Cirrhosen 
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In unserer Statistik sind neben den kliniseh manifesten, morphologisch roll  
ausgepragten aueh die weniger ausgebildeten, erst bei der Obduktion entdeckten 
LC enthalten - -  vorausgesetzt, dab die Veranderungen der eingangs wieder- 
gegebenen Definition des Cirrhosebegriffes yon Havanna entsprachen. Der erst 
beginnende eirrhotisehe Umbau der Leber wurde nieht berficksichtigt. 

Wir haben nun versueht, die 151 LC unseres Obduktionsgutes morphologiseh, 
atiologiseh und naeh funktionellen Gesichtspunkten aufzugliedern. Dazu standen 
uns die Krankengesehiehten, die Obduktionsberiehte sowie die ]eweils an- 
gefertigten histologisehen Praparate zur Verifigung. 140 LC ]ieBen sieh naeh 
den in Havanna aufgestellten Grundsatzen ordnen (Tabelle 2). 

Zunachst wurde die morphologi~che Grundeinteilung vorgenommen. Bei etwas 
mehr als der Halite der beobaehteten LC handelte es sieh um postnekrotisehe 
Formen (84=55,6%).  41 LC wurden als portal klassifiziert (27%). Daneben 
sahen wir 15 biliare Cirrhosen (9,9 %). Einige Lebern zeigten zugleieh Merkmale 
der postnekrotisehen und der portalen Cirrhose. Unter den 84 postnekrotisehen 
Cirrhosen wiesen 7 neben den im Vordergrund stehenden postnekrotisehen Ver- 
anderungen aueh Charakteristika der portalen Cirrhose auf. Von 41 portalen 
Cirrhosen zeigten 3 zugleieh Befunde im Sinne der postnekrotischen Cirrhose. 

Die ~itiologische Einteilung gelang weniger vollstandig. So liegen sieh yon 
84 postnekrotisehen Cirrhosen bei 38 und yon 41 portalen bei 21 aus der Anamnese 
keine Sehlfisse auf die Ursaehe der Erkrankung ziehen. Unter den postnekroti- 
schen Formen fanden wir bei 46 in der Vorgeschiehte Krankheiten, die als m6g- 
liehe Ursaehe einer LC allgemein anerkannt werden: Hepatitis epidemiea, hamato- 
gene Hepatitis, Unterernahrung, ehronisehe Arsenvergiitung (F. l~oT~). Bei 
3 Patienten konnte ein bestehender Verdaeht auf Alkoholabusus nieht sieher 
bewiesen werden, so dag diese Falle unter die LC ohne erkennbare Ursaehe 
eingereiht werden muBten. Bei 20 portalen Cirrhosen lieB sieh die ~tiologie 
erkennen: l~ber Jahre bestehender Alkoholismus (10), Hamoehromatose (5), 
ehronisehe Herzinsuffizienz (3), Hepatitis epidemiea (2). Von den 15 biliaren 
Cirrhosen traten 9 bei Sauglingen iniolge angeborenen Versehlusses der intra- 
oder extrahepatischen Gallenwege auf. Seehs bili~ire Cirrhosen entstanden bei 
Erwaehsenen naeh unvollstandigem Versehlul3 der extrahepatisehen Gallengange 
dureh Steine mit acsendierender Infektion. 

Die Beurteilung der Cirrhosen naeh [unktionellen Gesichtspunlcten wurde an 
Hand der Krankengesehiehte und der morphologisehen Beiunde durehgeifihrt. 
Entspreehend der Haufung sehwerer, zum Tode fiihrender Krankheitsbilder im 
Krankengut  yon Universitatskliniken fiberwiegen unter unseren Beobaehtungen 
die hoehgradigen LC mit Leberinsuffizienz nnd portalem tIoehdruek fiber die 
weniger ausgepragten Formen, die progredienten Cirrhosen fiber die stationaren. 

Nieht anwendbar war die Klassifizierung yon Havanna bei l l  LC (7,5% aller 
beobaehteten Cirrhosen). Es handelte sieh um eine in den morphologisehen 
Befunden einheitliehe Gruppe von hoehgradig atrophisehen, kleinknotigen LC 
mit Leberinsuffizienz und portalem Hoehdruek. Bei der histologisehen Unter- 
suehung fanden sieh in breiten Bindegewebszfigen nur noeh einzelne Parenehym- 
inseln mit dem Aufbau yon Regeneratknoten, so dab eine Differenzierung naeb 
der Morphogenese nieht mehr m6glieh war. 
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Tabelle 2 

Ohne bekannte Ursache 

Bei Alkoholismus 

Portale Cirrhose (41) 
0hne Leberinsuffizienz, 

ohne portMen Hochdruek 
Mit Leberinsuffizienz, 

ohne portMen Hoehdruek 
Mit Leberinsuffizienz, 

mit portMem Hoehdruck 
0hne Leberinsuffizienz, 

mit portMem Hoehdruek 

Ohne Leberinsuffizienz, 
ohne portMen Hoehdruck 

l~Iit Leberinsuffizienz, 
ohne portalen Hoehdruck 

Mit Leberinsuffizienz, 
mit portMem Hoehdruck 
Ohne Leberinsuffizienz, 

mit portMem Hoehdruek 

Progredient 

Progredient 

Progredient 

Progredient 

Stationi~r 

Progredient 
Stationi~r 

Progredient 

Progredient 

Progredient 

Bei Hiimochromatose 0hne Leberinsuffizienz, Progredient 
ohne portalen Hoehdruek 

Mit Leberinsuffizienz, Progredient 
mit portalem Hoehdruek 

Nach Hepatitis epidemica Mit Leberinsuffizienz, Progredient 
mit portMem Itoehdruek 

Bei Herzi~su//izienz Mit geringer Leber- Progredient 
insuffizienz, ohne portMen 

Hochdruck 

Postnekrotische Cirrhose (84) 
Ohne erkennbare Ursache Mit Leberinsuffizienz, 

ohne portalen Hochdruek 
Mit Leberinsuffizienz, 

mit portalem Hoehdruek 
Ohne Leberinsuffizienz, 

mit portMem Hoehdruek 

Nach Hepatitis epidemica und 
hiimatogener Hepatitis 

Ohne Leberinsuffizienz, 
ohne portalen Hochdruck 

Mit Leberinsuffizienz, 
mit portalem Hoehdruek 
Ohne Leberinsuffizienz, 

mit portalem Hoehdruck 
Nach Untererniihrung Mit Leberinsuffizienz, 

mit portMem Hoehdruck 

Bei chroniseher Arsenvergi/tung Mit Leberinsuffizienz, 
mit portMem Hoehdruck 
0hne Leberinsuffizienz, 

mit portalem Hochdruck 

Bilidre Cirrhose 
Mit Leberinsuffizienz, 

ohne portalen ttocbdruck 
Ohne Leberinsuffizienz, 

ohne portalen ttochdruck 
Mit Leberinsuffizienz, 

ohne portalen ttochdruek 
Mit Leberinsuffizienz, 

mit portMem Hoehdruck 

Bei angeborenem Versehlufl 
der Gallenwege 

Bei unvollst~indig~m Verschlufl 
der Gallenwege und In/elctio~ 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 333 

Progredient 

Progredient 

Progredient 

StationS~r 
Stationar 

Progredient 
Station/~r 

Progredient 
StationSz 

Progredient 
Stationer 

Progredient 
Stationer 
Stationer 

Progredient 

Progredient 

Progredient 

Progredien t 

2 

3 

11 

3 

2 

3 

19 

3 

13 

1 

2O 
3 
3 
2 

6 
1 

3 
2 
5 

20 

21 

1 

10 

38 

29 

7 

10 

15 
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V. Diskussion 
Die Klassifizierung der LC nach den Grundsitzen yon Havanna ermSglieht 

es uns, ein grSBeres Beobaehtungsgut /ibersichtlieh zu ordnen. Abgesehen yon 
den Endstadien der Cirrhosen, auf die sparer noch eingegangen werden soll, 
wird dieses System allen auitretdnden Cirrhoseformen gerecht. Der eigentliche 
Gewinn der vorgesehlagenen Einteilung liegt unseres Eraehtens darin, dab die 
Cirrhosen nicht lediglieh nach einem Aspekt beurteilt werden, sondern dal~ 
mehrere Gesichtspunkte gemeinsam Verwendung linden. Die naeh diesen 
Kriterien aufgestellten Kategorien yon LC sind sehr genau definiert und dem 
Vergleich mit den Ergebnissen anderer Untersueher leicht zuganglieh. 

Die in Havanna vorgesehlagene Nomenklatur tier LC erseheint zun/ichst 
ungewohnt, da zur Benennung einer Cirrhose nicht ein kurzer, pragnanter Aus- 
druck, sondern eine Reihe yon Begriffen gebraueht wird. Bei genauer Betrachtung 
ist das abet zu begrfigen, denn wir sind heute oftmals noah nicht in der Lage, 
eine LC mit einem einzigen Beiwort unmigverstandlieh zu kennzeichnen. So ist 
gerade die Verwendung eines kurzgefagten Begriffes - -  z. B. des Adjektivs ,,post- 
hepatitisch" - -  zur Benennung einer LC bald unter dem Gesiehtspnnkt der 
Atiologie, bald der Pathogenese, ja sogar des histologischen Baues eine Quelle 
yon Mil~verstandnissen. Die uns so gelaufigen knappen Cirrhose-Namen wie 
,,alkoholisehe Cirrhose" oder ,,postnekrotische Cirrhose" kranken daran, dag sie 
yon mehreren fiir die Charakterisierung einer Cirrhose wiehtigen Gesiehtspunkten 
nut  einen herausstellen, die iibrigen aber unberficksichtigt lassen. Dutch die 
Aufffihrung yon morphologisehen, atiologisehen und funktionellen Bezeichnungen 
im Namen einer LC wird dieser zwar etwas langer, daifir aber auch unmigver- 
st/indlieh. 

Wit k6nnen allerdings nicht umhin, aueh auf einige M/ingel hinzuweisen, die 
wit beim Gebraueh der Vorschlage yon Havanna bemerkt haben. 

Die morphologisehe Grundeinteilung beruht auf der Feststellung der Morpho- 
genese tier zu klassifizierenden LC. Dieses Prinzip mug bei den Endstadien 
versagen, da deren hoehgradiger Umbau die Entstehungsweise nieht mehr er- 
kennen 1/igt. Der morphologisehen Einteilung mfigte deshalb ein Begriff fiir 
diese nieht mehr einzuordnenden LC angeffigt werden. Hier bietet sieh uns die 
Bezeichnung ,,Laennecsehe Cirrhose" an. Der vieldeutige Gebraueh dieses Be- 
grilles in der Vergangenheit veranlagte HEI~OLD und THALEtr (2) z u  dem Vor- 
schlag, ihn ganz aufzugeben. Besser ware es, die historisehe Bezeiehnung ffir 
die nieht mehr zu differenzierenden Endstadien der verschiedenen Cirrhose- 
formen wieder im ursprfinglichen Sinne zu verwenden - -  d. h. lediglich eine 
kleinknotige, atrophisehe Lebereirrhose darunter zu verstehen, fiber deren Patho- 
genese niehts ausgesagt werden kann. In diesem Sinne wird der BegrifI jetzt 
aueh im amerikanisehen Schrifttum gebraueht (PoPPE~ und SCI~ASFN~). 

Weiterhin sollte bei tier Einteilung der LC auch der Grad des cirrhotischen 
Umbaus berfieksiehtigt werden. Allerdings lagt sieh schon aus den Angaben 
fiber Leberinsuffizienz, portalen Hoehdruek und Aktivitat  des Prozesses etwa 
erkennen, wie welt die Erkrankung fortgesehritten ist. Solche gfieksehl/isse 
sind abet ungenau. Als Magstab fCir eine exakte Graduierung der LC kann man 
bei tier portalen und biliaren Cirrhose die Lappchenaufspaltung, bei den post- 
nekrotischen Formen die GrSge der mit ursprfingliehem Lappchenbau erhaltenen 
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Parenchymbezirke benutzen. Wir selbst haben uns auf eine einfaehe Unter- 
teilung der LC beschriinkt: Als hochgradig wurden Veriinderungen mit dem 
makroskopischen und histologischen VoHbild der Cirrhose, Leberinsuffizienz und 
portalem Hochdruck bezeichnet. Geringgradig nannten wit die LC mit nut  
miiBiger Aufspaltung des Parenchyms ohne Beeintr/~chtigung der Leberfunktion 
und des portalen Kreislaufs. Die fibrigen LC mit wechselnd auggepri~gtem 
Umbau der L~ppchenarchitektur, einigen Zeichen des portalen ttochdrucks und 
geringer Leberinsuffizienz wurden als mittelgradig eingestuft. 

Soweit einige Erg/~nzungen zu der in Havanna vorgeschlagenen Einteilung 
und Benennung der LC. Eine ideale LSsnng aller Probleme der Klassifizierung 
und Nomenklatur der LC wird erst mSglich sein, wenn das Problem der Cirrhose 
insgesamt gelSst ist. Immerhin wird uns hier eine sehr genane Einteilung und 
eine unmil~versti~ndliche Bezeichnungsweise ffir die LC vorgeschlagen. Dieser 
Vorschlag - -  und das ist das Bedeutungsvolle an ihm - -  ist so gehalten, daI~ er 
sowohl ffir Morphologen wie ffir Kliniker mit den verschiedensten Anschauungen 
vom Wesen der LC anwendbar ist. Er  bietet so die MSglichkeit, zu einer all- 
gemeinen Obereinkunft hinsichtlich Einteilung und Benennung der LC zu gelangen. 
)/[an sollte deshalb die Vorschl/~ge yon Havanna aufgreifen und sic dort, wo es 
ih Einzelheiten nStig ist, nach den speziellen Bedfirfnissen der patho]ogisehen 
Anatomic und der klinischen Medizin einrichten. 

Zusammenfassung 
Im Januar  1956 ging yon dem 5. Panamerikanischen Kongreft ffir Gastro- 

enterologie in Havanna der Anstoft znm Gebraueh einer internationalen Klassifi- 
zierung und Nomenklatur der Lebercirrhosen aus. 

Am Beispiel der ira Pathologischen Insti tut  der Universiti~t Bonn in 5 Jahren 
obduzierten Lebercirrhosen wird gezeigt, wie ein grSl3eres Beobachtungsgut 
nach den Grunds~tzen yon Havanna morphologiseh, /itiologisch und unter 
funktionellen Gesichtspunkten geordnet werden kann. 

Der Gebrauch einer einheitlichen, ffir Kliniker und Morphologen in gleichem 
MaBe anwendbaren Einteilung und Benennung der Lebereirrhosen empfiehlt 
sieh, da er die Verst/indigung fiber ein kompliziertes Problem erleichtert und 
einen einwandfreien Vergleich der Untersuehungsergebnisse ermSglieht. 

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 morphologie, 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. I t  is recommended to use a uniform classification 
and nomenclature of liver cirrhosis, which should be equally acceptable for 
clinicians and morphologists. I t  would facilitate the understanding, discussion 
and comparison of information on this complicated subject. 
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