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N i m m t  m a n  an, dab es zwei grundsS~tzlich verschiedene Arden der H//mochro- 
matose gibt,  n/imlich eine primiire Form,  bei welcher das Eisen ohne sichere 
vorbestehende Lebercirrhose abgelagert wird, u n d  eine selcunddire, bei welcher 
die Eiseneinlagerung erst als Kompl ika t ion  einer Lebercirrhose auf t r i t t ,  so darf 
m a n  vermuten ,  da!3 sich diese beiden Arten  der I-Lmochromatose am Leberbi ld  
differenzieren lassen. Tats/~chlich sind denn  auch schon viele, meist  allerdings 
erfolglose Versuche u n t e r n o m m e n  worden, diese Unterschiede festzuhalten.  
Mi t te lpunkt  der morphologischen Unte r suchungen  waren meist  Lebergr61~e oder 
Art  u n d  Vertei lung der P igmentab lagerung  in  Leber u n d  anderen Organen. 
Das Bild der Lebercirrhose wurde dagegen in  der l~egel vom anatomischen Stand-  
punk te  aus eher summarisch behandel t ,  wohl eine Folge der Schwierigkeiten bei 
Abgrenzung einzelner Cirrhoseformen i iberhaupt .  W i t  s ind der m6glichen Dif- 
ferenzierung verschiedener H/ tmochromatosear ten  erneut  nachgegangen u n d  
haben  uns  bemiiht ,  bei makroskopischer u n d  mikroskopischer Unte r suchung  
besonders das cirrhotische Leberbi ld  genau zu erfassen. 

Untersuchnngsgut 
Unser Untersuchungsgut setzt sich ausschlieglich aus autoptisch gesicherten H~mochro- 

matosef~llen zusammen. Es haudelt sich um 20 Fi~lle aus den Jahren 1941--1952 aus der 
Zusammenstellung yon ttEDI~CE~, 21 F~lle der Jahre 1952 bis anfangs 1962 aus dem Patho- 
logischen Institut der Universit~t Zfirich (Direktor: Prof. Dr. E. UE~r~INCER) 1 un4 4 F~lle 
aus den Jahren 1959--1962 aus unserem Institut. 

Die Diagnose einer allgemeinen I-Is wurde autoptisch dann gestellt, wenn 
eine Lebercirrhose mit einer massiven H~mosiderose yon mindestens Leber, Pankreas und 
abdominellen Lymphknoten kombiniert war. In den Mlermeisten Fi/llen ging die Eisen- 
~blagerung welt fiber diese Grenze hinaus und erfN3te Myokard, Nieren, Verdauungstrakt, 
Speiche]drfisen, endokrines System, Knochenmark, Milz and Haut. In allen F~llen lieg sich 
reich]ich tt~mofuscin, d,h. Ceroid, nachweisen. Ist die Pigmentierung vor allem auf die 
Leber beschr~nkt und in den extrahepatischen Depots wenig ausgeprfigt, so sprechen 
wir nut yon einer Pigmentcirrhose. Eiseneinlagerungen ohne Cirrhose werden als H~mo- 
siderose k]assiert. 

Alle F/~lle mit intrahepatischem Carcinom und die insul~ren und interinsul~ren Leber- 
fibrosen, die keine Cirrhose darste]len, wurden ausgeschlossen. Die Carcinomf~lle wurden 
nicht miteinbezogen, well die Leberstruktur durch das Carcinom ver~ndert werden kann und 
weil sich das Gewicht dieser F~lle nicht mit demjenigen carcinomfreier Formen vergleichen 
l~Bt. 

1 I-Ierrn Prof. Dr. E. UEHLI~GER danken wir auch an dieser Stelle fiir sein freundliches 
Entgegenkommen. 
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Zu Vergleichszwecken wurden alle Lebercirrhosen des Winterthurer Autopsiegutes aus 
den Jahren 1959--1962 kontrolliert. Es handelt sich dabei nach Ausschlu~ aller Fibrosen, 
insbesondere der sog. interinsul~ren und insulEren Cirrhosen, um 125 voll ausgebildete Cir- 
rhosen. 

lYIethodik 
Was die Einteilung und Benennung der Lebercirrhosen betrifft, halten wir uns weitgehend 

an die Vorschl~ge yon POP~E~ und S C n ~ F F ~  und unterscheiden eine septale, postnekroti- 
sche, bili~re und Laennecsche Cirrhose. Die Fettcirrhose ordnen wir als Unterabteilung der 
septalen Cirrhoseform zu. Als Laennecsche Cirrhose wird nach POePER und S C ~ n ~ F ~  
ein anul~res Endstadium septalen, postnekrotischen oder bili~ren Ursprungs bezeichnet, dem 
man die Morphogenese nicht mehr ansieht. 

In allen F~llen haben wir die histologischen Prgparate nachgeprfift. In bezug auf das 
makroskopische Bild waren wir zum Teil auf die Protokolle angewiesen, welche, wie bei 
retrospektiven Untersuchungen fiblich, nicht immer ganz befriedigen. Nach MSglichkeit 
wurde abet sowohl makroskopischer wie mikroskopischer Befund ausgewertet. 

Resultate 

I. Kontroll/5lle 
Die 125 Cirrhosen der Kontrollf~lle lassen sich in 59 septale, 43 postnekrotische, 7 bili~re 

und 15 Laennecsche Cirrhosen und 1 Cirrhose einer besonderen perilobul~ren Art einteilen, 
auf die wir bei Besprechung der H~mochromatoselebern zuriickkommen werden. Der gegen- 
fiber den Cirrhosen bei H~mochromatose auffallend niedrige Anteil der Laennecschen und 
der hohe Anteil der postnekrotischen Formen erkl~rt sich durch die Tatsache, dad die Cir- 
rhose bei der H~mochromatose im allgemeinen viel welter entwickel~ ist und daher h~ufiger 
morphogenetisch nicht mehr klassiert werden kann. Hypertrophische Formen linden sich 
unter diesen 125 Kontrollcirrhosen nur ausnahmsweise. 

II .  Hiimochromatose 

Makroskopisches Bild der II~imochromatoseleber.  Die Leber  war  bei  den 
45 H~mochromatosef~l len  19mal hyper t rophisch ,  d .h .  wesent l ich fiber 1800 g 
schwer, und  26real normal ,  d .h .  1400--1800 g schwer, oder  a t rophisch,  d .h .  leichter  
als 1400 g. I)as  h6chste  regis t r ier te  Gewicht  be t rug  3600, das  niedr igs te  650 g. 

Die hypertrophischen Cirrhosen lassen sich dem makroskopischen  Aspek t  nach 
in zwei Gruppen  eintei len:  Die eine Gruppe  f~llt durch  eine aul~erordentl ich ]eine 
und regelmii[3ige, s tecknadel-  bis reiskorngro•e KSrnung  der  Oberfl~tche ohne 
grSl~ere Narbenfe lder  oder  Einz iehungen auf. Die Schnit t f l~che is t  aus gleich 
grol~en, ebenso regelms Li ippchen aufgebau t  (Abb. 1). Die ganze Leber  
is t  t ier  schokoladebraun.  Die andere  Gruppe  der  hyper t roph i schen  Cirrhosen 
bes i tz t  eine noch relativ feine, abet unregelm~iflige K 6rnung  der Oberfli~che. 
~ a r b e n f e l d e r  und  gr61~ere narbige  Einz iehungen fehlen in der  I~egel auch bier.  
Die Schnit t f l~che is t  wie die Oberfl~che re la t iv  fein, aber  unregelmi~l~ig ge tappt  
und  zum Tell yon bre i teren  Bindegewebsstri~ngen durchzogen (Abb. 2). Die 
F a r b e  der  Leber  k a n n  schokoladebraun  oder  auch etwas hel]er sein. 

Die eu- und atrophischen Cirrhosen sind meis t  wechselnd s t a rk  braun,  zum Tell 
aber  auch t ief  b r aun  gef~rbt.  Die Oberflgche is t  unregelm5fiig und gelegentlich 
grob geh6ckert. Narb ige  Einz iehungen k o m m e n  auch vor.  Die Schnittfli~che is t  
unregelmi~fiig gefeldert  und  stellenweise mi t  Narbenbez i rken  versehen.  I n  sel tenen 
F~l len is t  die Oberfl~che g la t t  und  die Ci r rhose  nur  auf der  Schni t t f lache  und  
mikroskopisch  zu erkennen.  
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3Iikroskopisches Bild der H~imochromatoseleber. Unter mSglichster Ko- 
ordinierung yon makroskopischem und miksoskopischem Befund kSnnen die 
45 Hi~mochromatoselebern in 15 septale, 2 p0stnekrotische und 13 Laennecsche 
Cirrhosen eingeteilt werden sowie in 15 Exemplare einer Cirrhosear~, welche 
wegen ihres besonderen mikroskopischen Befundes nicht mit der angegebenen 
Einteilung zu erfassen ist. Fettcirrhosen und bi]is Cirrhosen fehlen. 

Das histologisehe Bild der septalen, postnekrotischen und Laennecschen 
Cirrhoseformen unterscheidet sich abgesehen yon der mehr oder weniger inten- 

Abb. 1. } t~mochromatose .  Perilobul~re Lebercirrhose.  Leberschnittflgtche. SW 242/59 

Abb. 2. H~mochromatose .  Postnekrot ische Lebcrcirrhose.  Leberschai t t f l~che.  SW418161 

siven Pigmentierung nicht von demjenigen der pigmentfreien Kontrollf~ille. Es 
soll daher hies nicht welter diskutiert werden. Dagegen interessieren die 15 Fglle, 
welche mikroskopisch einer besonderen Cirrhose zu entsprechen scheinen. Der 
cirrhotische Prozel~ dieser Lebern ist im wesentlichen dureh eine perilobul~re 
Fibrose charakterisiert, welche zu einem typisch annliiren Bild ftihrt, das sieh 
auf den ersten Blick nicht yon demjenigen einer anderen, regelmal~igen anul~ren 
Cirrhose unterscheidet. Es fehlen abet bier auffallende Kollaps- und Nekrose- 
zonen sowie entsprechende Narbenfelder. Es fehlen anch Einzelzellnekrosen, 
auger solchen, die durch eine Pigmentiiberladung bedingt sind. In wenig aus- 
gesproehenen Fallen manifestiert sich die Bindegewebsvermehrung als stern- 
fSrmige VergrSl3erung des periportalen Felder, welche die Mehrzahl der Glisson- 
sehen Scheiden erfal~t. Die Leberl~ppchen werden dabei durch die zipfligen 
Auslaufer der vergrSl3erten periportalen Felder nieht aufgeteilt, sondern zirkuliir 
umschlossen, indem sich die bindegewebigen Ausl~ufer bogenf6rmig der L~ppehen- 
peripherie entlang ausziehen und sich in diesem Kiernanschen Raum miteinander 
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Abb. 3. Hamochromatose .  Perilobul~re Lebercirrhose.  SZ 600/46. H.-E. ,  Paraff in,  60 • 

Abb. 4. H~imochromatose.  Perilobul~re Leber-  
cirrhose m i t  Stauungsatrophie .  SZ 705/50. Van  

Gieson, Paraff in,  60 • 

verbinden. Es entsteht dadureh eine 
anuIgre, aber perilobulgre Fibrose 
(Abb. 3). 

Dieser fibrotische ProzeI~ seheint 
in zwei Varianten verlaufen zu kSnnen, 
welche vielleicht nur durch verschie- 
dene Sehnittriehtungen vorget~uscht 
werden. Die eine Variante weist eine 
girlandenal~ige Struktur auf, die da- 
dutch entsteht, dai~ sieh die Binde- 
gewebsentwicklung nicht nach allen 
Seiten gleiehm~Big, sondern vorerst 
nur in einer t~iehtung entwiekelt. 
Diese Girlandenstruktur wird dann 
dureh Ausbildung der Querverbin- 
dungen in die endgiiltige perilobuls 
und anulgre Fibrose umgewandelt. Bei 
der zweiten Variante wird praktisch 
jedes Leberli~ppehen yon Anfang an 
dutch ein feines Bindegewebsseptum, 

welches nur sparliehe kollagene Fasern enthalten kann, eingescheidet, womit das 
Bild einer Schweineleber entsteht. 

Ein besonders typisches Merkmal dieser eigenartigen Cirrhose stellen die trotz 
anul~ren Baus im Zentrum quergeschnittener Lgppehen noch erhaltenen Zentral- 
venen dar. Dadurch kSnnen sieh aueh Stauungszusti~nde, im Gegensatz zu ge- 
wShnliehen Cirrhosen, in der ganzen Leber, in allen L~ppchen auswirken (Abb. 4). 
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Charakteristisch ist ferner die geringe Aktivitgt des eirrhotisehen Prozesses. In- 
filtrate und sog. Gallengangswucherungen sind in den vergr61]erten Glissonschen 
Scheiden und in den Bindegewebssepten in der Regel nur in beseheidenem Make 
zu sehen. Die gindegewebssepten sind gegenfiber dam Parenchym meist scharf ab- 
gegrenzt. Die sog. ,,piece-meal"-lkTekrosen yon SCUAFS~ER, POPFER und DAnLA 
TORR~ lassen sich nut  ausnahmsweise beobachten. Der Parenchymschaden ist 
histologisch in der Regel auffallend gering; eine Verfettung scheint nur selten und 
herdf6rmig aufzntreten, und knotige Regenerate sind nur vereinzelt identifizierbar. 

Abb .  5. H g m o c h r o m a t o s e .  F o r t g e s c h r i t t e n e  per f lobulgre  Leberci l ' rhose  m i t  S t a u u n g s i n d n r a t i o n .  
SZ 477/52. V a n  Gieson, Pa ra f f i n ,  60 • 

Diese sind dann meist klein und liegen an der Lgppchenperipherie. In einigen 
ausgeprggten Fgllen sind die Bindegewebssepten sehr breit. Die perilobulgre 
Struktur bleibt aber aueh in derartigen Fgllen erhalten, wobei die Struktur- 
eigenart aber sehwieriger erkennbar sein kann (Abb. 5). In einem einzigen Fall ist 
ein frisehes enfziindlich-nekrotisierendes Geschehen in einer perilobulgren Cirrhose 
zu sehen. Es handelt sich dabei wahrscheinlich nm eine yon der Cirrhose un- 
abhgngige Zusatzentzfindung. 

Pigmentierung der H~imochromatoseleber. In allen Hgmochromatoselebern 
ist definitionsgemgB au$erordentlich viel Hgmosiderin nachweisbar. Die Ver- 
teilung ist im groBen und ganzen gleichmgBig. Es gibt allerdhlgs Lebern, in 
welchen das Pigment etwas mehr im Bindegewebe, andere, in welchen as mehr 
im Parenchym liegt. Eigentliche Gruppen lassen sich aber nicht unterscheiden. 
In Lebern mit perilobulgrer Cirrhose und ausgeprggter Stauung be~rifft die 
]-Igmosiderose fernm" vorwiegend das Leberparenchym der Lgppchenperipherie, 
offenbar aber nur eine Folge der deutlichen zentralen Stauungsatrophie. In allen 
ttgmochromatoselebern ist Itgmosiderin in Bindegewebe, Leberzellen, Gallen- 
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gangsepithelien, Kupffersehen Sternzellen und Makrophagen naehweisbar. Im 
Bindegewebe und in den Blutsinus linden sich grol~e, extracellulare Pigment- 
schollen. Identifizierbare Regenerate sind in der l%egel pigmentfrei oder pigment- 
arm. In bezug aui das ttamosiderin haben wir einen einzigen auffallenden Befund 
erheben kSnnen, namlieh eine Anhaufung grol3er, extraeellularer Pigmentschollen 
in Umgebung der Zentralvenen. Da bei der besonderen perilobularen Cirrhose 
die Zentralvenen in so hohem MaBe erhalten sind, wird das Lappchenzentrum 
derartiger Lebern dureh die Pigmentsehollen deutlich akzentuiert. Man kann sieh 
bei der Suehe naeh den Zentralvenen direkt yon diesen gamosiderinklumpen 
leiten lassen. In allen Hamochromatoselebern haben wit ttamofusein oder Ceroid 
gefunden. 

Beziehung zwischen makroskopisehem und mikroskopischem Bild der II~imo- 
chromatoseleber. Von den 15 Fallen mit besonderer perilobularer Cirrhose haben 
11 eine hypertrophische, d.h. eine wesentlieh fiber 1800 g sehwere, und 4 eine 
normal grol3e, d.h. eine nieht unter 1r g sehwere Leber. Das makroskopische 
Bild dieser 15 Lebern mit perilobularer Cirrhose ist identiseh mit demjenigen, 
welches wir ffir die eine Gruppe der hypertrophisehen Cirrhosen besehrieben 
haben. Es handelt sieh um die schokoladebraune, grol3e Leber mit feiner und 
regelmaB]ger Granulierung der Oberflaehe und feiner und gleichmal3iger Felderung 
der Sehnittflaehe. Aueh die ~ normal grol3en Lebern weisen dieses Bild auL 
In einzelnen Sektionsprotoko]len wird bei der Besehreibung der Sehnittflache 
sogar erwahnt, dal~ trotz des anul~ren Brides die Zentralvenen in den L~ppehen 
zu erkennen seien. Wir haben diesen Befund an einer formalinfixierten Leber- 
seheibe eines Winterthurer Falles nachkontrolliert und mit der Lupe in der Tat  
in der Mehrzahl der Lappehen die Zentralvene erkennen kSnnen. Mikroskopiseh 
bestehen bei diesem Fall keine Zeiehen einer Stauungsleber. t t~tte eine Stauung 
bestanden, so ws die Zentralvenen wa]]rseheinlieh aueh yon bloBem Auge 
sichtbar gewesen. 

Von den restliehen 8 hypertrophischen Lebern der insgesamt 19 hypertrophi- 
sehen Cirrhosen gehSren mikroskopiseh 4 dem septalen, 3 dem Laenneesehen 
und eine dem kleinknotigen postnekrotischen Cirrhosetyp an. Die Oberfls 
ist in der Regel relativ rein, aber unregelma~ig granuliert. Es finder sieh unter 
diesen Lebern aber aueh zwei, deren Oberflaehe als IeinkSrnig und regelmaBig 
beschrieben werden. ~ber  die Schnittfl~ehe linden sieh keine aufsehluBreiehen 
Angaben. Nach makroskopisehem und mikroskopisehem Befund bandelt es sieh 
bei diesen 8 Fallen abgesehen yon der kleinknotigen postdystrophisehen Cirrhose 
um 7 banale hypertrophisehe Cirrhosen mit ungew6hnlieher Pigmentierung. 

Diskussion 
Bei der Untersuchung von 45 Hamochromatoselebern finden wir 15 septale, 

2 postnekrotische, 13 Laennecsche und 15 besondere perilobuli~re Cirrhosen. Bei 
diesen handelt es sich um eine meist hypertrophische anulare, aber perilobulare, 
nieht destruierende Cirrhose mit auffallend geringem Leberparenchymschaden. 
So gehSren diese 15 perilobularen Cirrhosen eLfma] zur hypertrophisehen Form und 
nur viermal zur Gruppe normal sehwerer Lebern. Von den 30 nieht perilobularen 
Cirrhoselebern sind dagegen nur 8 hyper~rophiseh, die fibrigen normal schwer 
oder atrophiseh. 
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Tabelle. Hgmochromatosen mit besonderer perilobuliirer, mei.st hypertrophischer Lebercirrhose 

Sektions- 
Nr. 

SZ 649/41 

sz 600/46 

SZ 298/49 

sz 705/50 

SZ 841/50 

SZ 1336/50 

SZ 477/52 

SZ 669/53 

SZ 1598/54 

SZ 352/57 

SZ 2054/58 

SW 242/59 

SW 293/59 

SZ 1933/59 

SZ 1075/62 

schlecht 
Alter 
Jahre 

Ig21inische Angaben 

Pernieiosa, 
sympt. Sprue, 
Alkoholismus 

I-I/~moehromatose, 
Coma hepaticum 

Lebercirrhose 

Hiimochromatose, 
Alkoholismus 

Unfalltod 

Hgmoehromatose 
Tetanus, 

Aikoholismus 

Hgmochromatose 

Lebercirrhose, 
Alkoholismus 

H~moehromatose 

Hgmoehromatose 

H/~moehromatose 

Hgmochromatose 
(familiar) 

Hi~moehromatose 

Anamnestiseh 
2 • Hepatitis 

:Diabetes 
mellitus 

§ 

Serum-Fe 
r-% 

26(? 

'205 

).95 

303 

230 

275 

239 

e: 'hSt t 

'270 

Leber-  
gewieh t  

g 

1590 

2350 

1500 

3330 

3100 

1900 
2570 

3000 

1400 

2470 

2240 

3000 

3600 

1900 

1530 

0 Negativer Befund; - -  Keine entspreehenden Untersuchungen; SZ Sektion Pathologisehes 
Institu~ der Universitgt Ztirich; SW Sektion Pathologisehes Institut Winterthur. 

Die 15F/~lle besonderer perilobul/~rer Cirrhose betreffen 13 Mgnner nnd  
2 Frauen  (Tabelle). Drei Pa t ienten  konnten  wegen plStzliehen Todes kliniseh 
nieht  n/~her abgeklgrt  werden. Von den 12 /ibrigen ha t ten  10 einen kliniseh 
bekannten Diabetes mellitus, Alkoholabusus steht  in 4 Ffi.llen lest. Besonderes 
Interesse rufen die 4 normal  sehweren Lebern mit  perilobulgrer Cirrhose hervor. 
Es handelt  sieh mikroskopiseh in allen 4: F/~llen um wohl deutliche, abet eher 
sehwaeh entwiekelte perilobul/ire Cirrhosen. Ein Fall betrifft eine Frau,  welche 
klinisch an einer pernizi6sen Ani~mie und  symptomat i schen  Sprue litt  und  keinen 
Diabetes aufwies, ein zweiter einen Mann, weleher anamnestiseh zweimM eine 
Gelbsueht durehmaehte  und  in einem nieht abgekl/~rten K o m a  starb. Der dritte 
Pat ient  war ehroniseher Alkoholiker ohne Zeiehen ehles Diabetes mellitus. Beim 
letzten Fall sehliel31ieh handel t  es sieh um einen Diabetiker mit  einer Lebereirrhose. 
MSglieherweise liegt bet diesen 4 F/tllen t rotz dem /~hnliehen Leberbild eine yon  
den 11 iibrigen Fgllen versehiedene Grundkrankhei t  vor. I n  diesem Sinne wiirden 
die normMen Lebergewiehte, der weniger ausgesproehene histologisehe Befund 
und in je 2 F/illen der fehlende Diabetes mellitus oder die frfiher durehgemaehten 
Krankhei ten  spreehen. Morphologiseh lassen sieh diese 4: eutrophisehen p e r t  
lobul~ren Cirrhosen aber nu t  graduell yon den 11 hypert rophischen perilobul/~ren 
Cirrhosen unterseheiden. 

Virehows Arch. path. Anat., Bd, 837 15 
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Unter den 125 Kontroll~llen ohne Hs finder sieh eine einzige 
perilobuls Cirrhose. Sie betrifft einen 66js Itypertoniker (SW 615/62), der 
an einer Encephalorrhagie plStzlich starb. Eine ns klinisehe Abkl~rung war 
deshalb nicht mSglich. Die Sektion deckt die besondere perilobul~re Lebercirrhose 
auf, bemerkenswerterweise abet auch eine H~mosiderose yon Leber, Milz und 
Pankreas. Die abdominellen Lymphknoten wurden histologisch leider nicht 
untersucht. Die Leber ist makroskopisch braunrot, glatt und v~egt 1500 g. 

Die Cirrhose dieses Falles ist wie bei den vier oben genannten H~moehromatose- 
fs mit perilobul~rer Cirrhose und normalem Lebergewieht nicht sehr stark 
ausgepr~gt. Das Lebergewicht ist auch in diesem Falle normal. Die H~mosiderose 
ist dagegen intensiv, eine eigentliehe H~mochromatose an den zur Verffigung 
stehenden Sehnitten bei dem Fehlen klinischer Angaben aber nicht zu beweisen. 
Es ist jedoeh bemerkenswert, da~ die perilobul~re Cirrhose aueh in diesem Falle 
nut  in Zusammenhang mit einer fiberm~l~igen Eisenspeicherung gefunden wird. 

Was bedeutet diese besondere perilobul~re Cirrhose im Rahmen der H~mo- 
chromatose ? In der groBen Zahl yon Arbeiten fiber die H/~mochromatose wird 
die Lebercirrhose h~ufig kaum beachtet, gilt in der Regel aber als eine der not- 
wendigen Bedingungen fiir die Annahme einer H~mochromatose. tIyper- 
trophisehe Formen der Lebereirrhose werden dabei vie]fach als besonders typisch 
angesehen, in gewissen Untersuehungsreihen aber nur in ungef~hr 50 % der Fs 
gefunden. Zur Cirrhose selbst sagen unter andern Sg~JJDo~, GvY]~, E~PING~I~, 
DUBIN, GII~A~D U. Mitarb., KL]~c~:~v.~ u. Mitarb., I~AVB]~, McDoNALD und 
MALLOI~u da[3 sie sich nicht v o n d e r  gewShnlichen portalen oder Laennecschen 
Cirrhose unterscheiden lasse. ROBSAMElV und ~I~AI~G]~I~IBERG gliedern ihre Hamo- 
chromatosefalle in feinkSrnig-atrophische, grobknotige, postnekrotische und 
Laennecsche Cirrhosen. Bei den Bantu findet ttmGINSON postnekrotisehe und 
,,feine" portale Cirrhosen, B]~CXEl~ postnekrotische und Laennecsche Cirrhosen, 
BOTHWELL und ISAACSON portale Cirrhosen. 

Nur vereinzelt sind in der Literatur Berichte fiber perilobulare Cirrhosen ge- 
macht worden. So schreiben B~N~A~OC u. Mitarb. : <~La fibrose nous a paru 
rev~tir le plus souvent une topographie annulaire, entourant des lobules h6patiques 
s peu pros normaux.~> Wahrscheinlich gehSrt auch der yon FIESSI~C~ und 
LAU~NT besehriebene Hamochromatosefall zu dieser Gruppe. Auch SCH~ID~ 
hat vielleicht ahnliehe Beobachtungen gemacht, wenn er sehreibt, da2 die Binde- 
gewebsentwicklung oft weniger intralobu]ar als interlobular sei. Ein perilobulares 
Stadium der hamochromatischen Cirrhose haben auch DA]~NIS und KALK anhand 
von Biopsiepraparaten besehrieben, wobei sie es ffir eine charakteristische 
Zwischenstu~e auf dem Wege zu einer gewShnlichen anularen Cirrhose mit 
Pseudolobuli halten. 

Nach unseren Untersuehungen bleibt die typisehe Struktur der besonderen 
perilobul~iren Cirrhose auch in fortgeschrittenen Stadien erhalten, selbst wenn 
die Bindegewebssepten sehr breit werden und die Grundstruktur deshalb nut  
noch bei genauer Untersuchung erkennbar ist. Wir nehmen deshalb an, da2 
diese besondere Cilwhoseform, welche makroskopisch durch Hypertrophie, fein- 
kSrnige und narbenfreie Ober- und Sehnittflaehe sowie tiefbraune Farbe und 
mikroskopiseh dureh die besondere perilobulare Struktur eharakterisiert ist, das 
Substrat jener eingangs erwahnten Hamochromatoseform ist, bei weleher die 
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Eiseneinlagerung in eine prim/~r eirrhosefreie Leber erfolgt. Es handelt sich somit 
um die Cirrhoseform der eigentliehen idiopathischen oder primaren H/~moehroma- 
tose. Eine wichtige Sttitze dieser Annahme ist die Tatsache, dal~ wir derartige 
perilobul~Lre Cirrhosen nur in F~tllen yon massiver H&mosiderose gefunden haben. 
Der sehlfissige Beweis wird sich aber erst dann erbringen lassen, wenn unsere 
anatomisehen Befunde an H&mochromatosepatienten verifiziert werden k6nnen, 
welche mit den modernen klinisehen Methoden untersueht worden sind. 

Die iibrigen Cirrhosen, die wir bei unseren H/imoehromatosef&llen gefunden 
haben, sind uneinheitlich. Offenbar liegen hier vor allem prim/~re Cirrhosen 
versehiedener Art vor, die erst sekund~r zu einer Hamoehromatose gefiihrt 
haben. Abgesehen yon der Lebercirrhose unterscheidet sich das pathologisch- 
anatomisehe Bild dieser seknnd~Lren Hs nicht yon denjenigen der 
prim/~ren Form. 

Zusammenfassung 
Bei 45 H&mochromatosef~llen werden die Lebern pathologiseh-anatomisch 

eingehend untersucht, wobei besonders das cirrhotische Bild berficksichtigt 
wird. 15 dieser 45 F~lle weisen eine besondere perilobul/~re Cirrhose auf, die 
makroskopisch in der Regel dutch eine massive Hypertrophie, ferner durch eine 
feingranulierte und regelmal3ige Ober- und Sehnittfl/iche und durch eine besonders 
intensive Braunf/~rbung charakterisiert ist. Mikroskopisch liegt eine perilobnl&re, 
nicht destruierende Cirrhose mit auffallend geringem Parenchymschaden vet. 
Es wird vermutet, dal3 es sich bei dieser perilobul/~ren Cirrhose um das typische 
Leberbild der primiiren Hi~mochromatose handelt. Die Lebern der fibrigen 
30 Hi~mochromatosef&lle entsprechen, abgesehen yon der ungewShnlichen Pig- 
mentierung banalen septalen, postnekrotischen und Laennecschen Cirrhosen, 
wahrscheinlich sekundiiren H&mochromatosen bei prim/~ren Lebercirrhosen ver- 
schiedenster Art. 

The Liver in Hemoehromatosis 

Summary 
The liver of 45 cases of hemoehromatosis was thoroughly studied pathologi- 

cally with special attention paid to the cirrhotic changes. In 15 of the 45 cases 
there was a particularly regular perilobular cirrhosis, which usually was character- 
ized macroscopically by a massive hypertrophy, by finely granular and uniform 
external and out surfaces, and by a notably intense brown discoloration. Micro- 
scopically there was a perilobular, non-destructive cirrhosis with strikingly little 
parenchymatous damage. I t  is presumed, that  this perilobular cirrhosis re- 
presents the typical picture of the primary hemochromatosis. Except for the 
unusual pigmentation, the livers of the 30 remaining cases of hemochromatosis 
resembled non-specific septal, post-necrotic, and Laennec's cirrhosis, thus re- 
presenting probably secondary hemochromatosis associated with primary hepatic 
cirrhosis of various types. 
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