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Im Jahre 1857 frat Todd gegen Tatunce, der znerst die
Leberkivrhose als ein besonderes Krankheitshild  gegen  andere
Lebererkranknngen abgrenzte und das Hanpleharakleristikam dieser
Affection in ciner Volumsabnahme des Organs erblickte, mit der
Ansicht hervor, dass nicht alle hicrher gehorvigen Krankheitshilder
in ein einheitliches Sehema zu bringen wiiren. Man miisste nach
sciner Ansicht streng zwischen einer atrofischen und hypertrofischen |
Kirrhose der Leber unterscheiden,  Als die hervorstechendsten
Zitge im Symptomenbild der hypertrofischen Kivrhose  schilderte
er neben der miichtigen Lebervergrosserung einen fast stets sich
entwickelnden, intensiven lkterus und das Fehlen oder  geringe
Vorhandensein von Stauungen im Gebiete der Pfortader.  Diese
Haupteharakteristica der Frkrankang sind von fast allen Autoren
bis auf den heutigen Tag ancrkannt geblichen.

Withrend Todd auf Grond  klinischer Beobachinngen zu
dicsem Resultat kam, versuchten cinige Jahre spiiter Chareot
und Luvs anch aaf pathologisch-anatomischem Wege eine Diffe-
renzirung  der  hypertrofischen von der gewdhulichen  Kirrhose
anzubahnen, ohne indess die Frage evheblich zua fordern.  Eine
langere Zeit hindurch rubten dann die Untersnchungen, bis um

; die Mitte der sichenziger Jahre in Frankreich dic noch offence
Frage wieder in den Vordergrund der medicinischen Diskussion
trat.  Hier fund dicselbe durch die Arbeiten von Charcot, Gom-
bault, Havem, Cornil und besonders Hanot einen erheblichen
Fortschritt.  Diese Forscher verlegten den Schwerpunkt beil der
Unterscheidung  dieser beiden Krankheltsformen auf die Patho-
genese: Der Umstand, dass sie bei der hypertrofischen Kirrhose
namentlich cine besonders grosse  Menge neuagebildeter Gallen-
kaniilchen zu schen glaubten, fihete sie zu der Annahme, duass ‘
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diese Krankheit von Reizungen der Gallenwege ansgehe, withrend
sie div utrofische Kirrhose anf die Plortader zuriickfithrelen und
demgemiiss zwischen einer circhose d'origine  biliaire und ciner
cirrhose dorigine veineuase anterschieden.  Zuerst waren es be-
sonders Hayem und Cornil, die, fussend anf cine Reihe beob-
achteter Fiille, das Krankheitshild  der ]13‘})(\1{1‘0{&5(-]100 Kirrhose
als solehes abzugrenzen versuchlen, hierbei aber jedenfalls den
I'ehler hegingen. eine Reihe von Prozessen mit dem Namen hyper-
trofischer Kirrhose zu bezeiclinen, die bequem unter andere Leber-
erkrankungen  rubrizirt  werden  kinnen. Hanotl) versuchte
daraufhin das Gebict dieser Krankheit hedeutend einzuschriinken.
Ir giebt in dieser Arbeit sehr eingchend den nmikroskopischen
3ofund ciniger von ihm beobuchleler Pille und legt hierbei in
(“hercinstinimung  mit - den  itbrigen franzosischon  Autoren  das
Hauptgewicht auf dic von ihm  beobachteten Veriinderungen  im
Giebiet der (rallemwege.

Jor beschreibt 3 Falle.

Das Gewicht der Leber schwankte zwischen 2080 und 2920 g,
Die Kapscel war in allen Fillen vordickl, die Oberfliiche der Leber
glatt oder mit kleinen Warzen von hichstens  Hanfsamengrosse
hedeckt, die dureh Ziige von Bindecewebe getrennt waren; dus
Febergewebe war von gelber Farbe und ziemlich vesistent. Die
Leberzollen  warven mil Fett infilteict, - die finssersten  derselben
durch bindegewebige Ziige. dic vom perilobuliren Bindegewebe
aus in dic Lobuli- eindrangen, auseinandergedriingt und zum Teil
wie abgeplattet, eingeschlozsen von Bindegewebe.  welches  den
2. 3fachen Durchmesser der Zellen hatle, In viclen fand sich
Gallenpigment, in den Zwischenrinmen vwischen densetben eben-
fulls solches neben stellenwelse embryonalen Klementen. Die Kerne
waren zum Teil verschwunden, und oz fand sich an cinigen Stellen
ansgesprochence fettige Degencration. Das interlobuliive Bindegowebe
war in hohem Grade vermehrt: von demselben zogen sich bhinde-
sowehige Ziige in das ]L.ehorpavenchym  hinein, hald  nur  die
sussersten Zellen der Lobuli umgebend, hald die Lappen  voll-
kommen trenuend.  Nebeno stellenweise embryonalen  Elementen
heschreibt Hanol hesonders die Veriinderungen der Gallenwege
in demselben.  Das Nelz der interlobuliiven Gallengiinge  i=t in

© Pude sar une forme de civrhose hypertrophiyque du foie, Paris 18746,




liohem Grade ausgebreitet; in der Mitle des Bindegewches  sind
die Gedlenkunitle dicker als dic normalen, auch dic lelzten Ver-
fstelungen sind erweitert,  Sie besitzen ein kubisehies oder eylin-
drisches Epithel. oft in mchreren Reihen itber cinander.  Linige
erscheinen vollkommen  angefiillt mit polyedrischen Zellen.  Die
Portugefiisse begleilet ¢in reiches Netz von Kanillehen, ziemlich
breite Maschen bildend und in senkrechter Richtung mit einander
anastomozirend. Die Weite und Form dersclben ist schr unregel-
miissig, Am Rande des fibrésen Gewebes zeigen sich die Maschen
enger und regelmilssiger.  Die engen Kaniilehien, mit einer Rejhe
von Zellen verschen oder mit mehreren Reihen angefiillt, stohen
mit den grissseren in direkter Verbindung, Zum Teil endigen die
extralobuliven Gallenkaniile in Schleifen, die mit benachbarten
Schleifen  anastomosiven.  Aueh in den  intralobuliiven  Gallen-
kaniilchen finden sich Epithelzellen. An den Blutgefiissen zeigten
sich meizt keine Veriinderungen.

Hanot beschreibt alzo als hypertrofische Leborkirrhose eine
Krankheitsform. die sich auszeichnet durch bedewtende inter- nnd
stellenweise infralobuliive Sklerose, Bildung  epithelinler  Zellen,
hedewtende Wucherung  und  chronischen  Katarh  der Gallen-
kandilchen.  Die primiire Erkvankung vermutet Hanot bei dor
hypertrofischen Kirrhose im Bereich der Gallenwege, Den in den
von ihm  beschrichenen Fillen  schon  ziemlich  frithzeitie sich
zeigenden, intensiven  [kterus ohne Entfirhung  der Stithle sucht
er zu evkliven durch dier belinderte Abfuhr infolge der katarrha-
lischen Neubildungen in den Gallenkanilehen und der im Ver-
hiltnis  zur Dauer des DProzesses stehenden Verfimderung  und
Degeneration  der Leberzellen.  Siimitliche von ihim beobachtete
Fille zeichnen sich durch cinen langsamen und iiber viele Jahre
sich erstreckenden Verlaut aus,

Dic cinmal von den franzisischen Antoren wieder angoeregle
Frage blich Gegenstand  eingehender Erorterungen, besonders in
Frankreich und England, wo fast jihrlich kasuistische Mitteilungen
laut wurden, dic die hvpertrofische Leberkirrhose als besondere
Krankheitsform zu rechifertigen geeignet erschienen.

In Deutscehland trat diese Frage weniger in den Vordergrund
des Interesses. wofitr vielleicht der Grand auelr darvin zu suchen
ist, dass diese Krankheitsform bei uns  weniger  vorzukommen

scheint, als besonders in Frankreich, Erst in den achtziger Jahren
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erscheinen in unserer Literatur die ersten Mitteilungen tiber dic
hypertrofische Kirrhose und  zwar in ablehnender Haltung gegen
die franzisischen Autoren.

Simmonds?!) kam auf Grund im hiesigen pathologischen
Institut vorgenommencr cingehender Untersuchungen und kritischer
soleuchtung der von den tranzisischen Autoren verdifentlichten
Fille zu dem Sehluss, dass die hypertrofische Kirrhose kein ¢in-
heilliches anatomisches Krankheitsbild darstellt,  Einen Teil der
Fialle will er der kirrhotischen Fetlleber, der Blutstauungsindura-
tion. der diffusen fibrdsen Hepatitis, der Gallenstanungsinduration
anpeihen, andere weichen sciner Ansicht nach, abgeschen von
der Grosse des Organs, nicht von der cowshnlichen  Kirrhose
al. Die von ihm auch in wenigen Fiillen zugestandenen  makro-
skopischen und mikroskopischen charakteristischien abweichenden
Verhitnisse scien so unerheblich, dass es nichi gestatlet sei, aus
ihnen cin neues anatomisches Krankheitshild zuo konstruiren.

Ehenso kommt Mangelsdorf?) in seiner sehr ¢ingehenden
Arbeit unter Ieranzichung der gesamten bis dalin iiher Leber-
kirrhose Destehenden Literatur zn dem Schluss, dass es aus den
his dahin gemaehten Untersuceliimeen kaum moglich gei, die frag-
liche Affektion als cine selbstiindige Krankheit mit. festen Grenzen
durzustellen.

Birch-Hirsehfeld sieht die mit Vergrosserung der Leber ver-
bundene Wieherung des interstitiellen Gewebes als das erste Stadium
der kirrhotischen Schrumpfung an und weist die Existenzberechti-
gung der hvpertropiselien Kirrhose als besondere Krankheil mit
Bostimmtheit zuritek.  Auch Rilssner glaubte nicht, dass die An-
nahme zweier geundverschicdener Formen der Kivrhose durch dic
bis dahin gemachten Beobachtungen mit geniigender Sicherhe it zu
erweisen sel.

Thierfelder dagegen erkennt, obschon er ein hypertrofisches
Stadinm der gewdohulichen Kirrhose zugesleht, die hypertrofische
Kirrhose als eine hesondere Krankheit an. e schildert dieselbe als
cine Krankheitstorm, die in vielen Bezichungen édhnlich derjenigen
ist, welche schon Havem an der Hand zweier von ihm beobachteter
Fiille als hypertrofische Kivrhose beschriehen hat.

 Poulsches Archiv fie Klinische Medicin.
2 AMangelsdorl, Deutsches Archiv fiir klin. Med. Bd, XXX 18s2




Die Leber war in den Fiillen 3180 und 4000 g schwer, mit
glatter Oberfliiche und fibromihnlicher Konsistenz. Das stark ver-
mehrle Bindegewebe zeigte besgonders im Verlauf der Gefisse klein-
zellige Infiltration; die Lobuli waren durch dasselbe in inselartig
im Zwischengewebe zorstreute Gruppen aufgelost; die Leberzellen
waren hier und da atrofisch, meistens aber wohl erhalten und
weder mit Fett, noch mit Pigment infilirirl. Die interlobuliiren
Grallengiinge erscheinen normal in dem 1. Falle, im 2. mit Pigment-
concretionen erfitllt. In diesem letzteren Falle hatte cine Zeit lang
leichter Tkterus bestanden, in dem andern ward erst gegen das
Ende des Lebeng die Hautfarbe schwach gelblich,  Ascites fehlte
einmal trotz 23/, jithrigen Bestehens, im andern Falle, dessen Dauer
zu 9 Jahren angenommen ward, trat er erst nach dem Ocedem der
unteren Kxtremitilen ein; im Gegensatz 2w adrofischien Kirrhose,
wo sich derselbe schon ziemlich frithzeilie entwickelt. Nach Thier-
felder seheinen niimlich bei der hypertrofischen Form die Leber-
zellen mehr direkt unter der Wucherung des hier weit tiefer in
die Acini eindringenden Bindegewebes zu leiden. withrend bei der
vulgiiven Kirrhose der Druck der schrompfenden Neubildung in
erster Linie an den Jeinsten Plortaderverzweigungen zur Geltung
kommt.  Doch abgesehen von diesen histologischen Verschieden-
Leiten scheint diesem Autor schon der Umstand, dass bei der
hypertrofischen Form der Prozess cinen weit langsameren Verlanf
nimmt, die Annahme zweier verschiedener Krankheitsformen zua
rechtfertigen,

Auch Ackermann?) erkliict «icse beiden Formen weder
genclisch, noch anadomizch mit einander verwandl; in cinzelpen
Punkten weicht er aber sche von den Anschauungen doer franzisi-
schen Autoren ab. In dem mikroskopischen Befund des von ihm
beschrichenen Falles gicht er als auftallendste Verdinderung cine
ausserordenliche Masse neugebildeten feinfibrillaren Bindegewebes
an, welches nichl nur zwischen den Acini, sondern auch inner-
halb derselben zwischen den Reihen der Leberzellen und in der
Umgebung der Centralvenen angeliiuft ist.  Bald dringt dasselbo
nur eine geringe Strecke in den Acinus hinein, sich  keilformig
verjlingend. bald durchbricht es denselben vollkommen und zerlegt
ilm in einzelne Fragmente, Die inselférmigen Parenchvinreste der

U Uher hypertr. u. ateof. Lebevkivehose, Virch. Aveli S0, Bil. 1880,
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Leber sind demgemiiss von verschicdenster Form und Grisse. In
dem neugebildelen Bindegewehe finden sich  eigentitmliche, den
interacinosen Gallenkaniilen dfihnliche Epithelrohrehen, stellenweise
nur sparlich, stellenweise in grosser Menge. Thre Anordnung und
Verlauf zeigt bedeutende Verschiodenbeiten,  Zu einem Teil ver-
laufen sie gestreckl oder leicht gekritmmt, anch geschliingelt, teils
sind sie ausserordentlich lang und geben nur spitrliche Seitenzwelge
ab. Von andern erhiilt man den Kindruck, als triiten sie unter ein-
ander mittelst zahlreicher Verbindungen zu netztormigen Viguren
susammen. Die Leberzellen besitzen kaum irgendwo ihre normale
(irosse und befinden sich  offenbar fast giimtlich aul dem Wege
ciner progressiven Atrofie, Ihr Protoplasma zeigt nirgends eine Spur
von Fett, ist aber in den grosseren von yienilich grobkorniger Be-
schaffenheit.  Den Kern sicht man meist ziemlich bestimmt, Die
Verbindung zwischen Plortader wnd Lebervenen wine intact.

In den weiteren o diesen Fall sich anschlicssenden Be-
trachtungen lisst Ackermann den von den Franzosen hervorge-
hobenen Unterschied in der Verbreitungsweise des Bindegewebes
bei der atrofischen und  hypertrofischen Kirrhose nicht in sciner
ganzen Ausdehnung velten, gicht aber 7 dass derselbe inoebwas
modificirter Weise wohl vorhanden sl Dei crsterer ddringt das
Bindegewehe nur an einzelnen Stellen und dinn anch nur cine
aovinge Strecke in den Acinus  unter allmithlichem Sehwund der
von demselben wmgebenen Loeberzellen ein, withvewd bei letzterer
die intralobuliire Bindegewebsentwickelung =chon dus Zentram er-
reicht hatte zu einer Zeit. wo selbs die am Rande des Acinus
gelegenen Leberzellen zwar otwas atrofizeh, aber an Zahl noch voll-
stiindig erschienen. Den wesentlichen und charakteriztischen Unter-
cchied zwischen dem Bindegewehe in der atvolischen und hyvper-
trofischen  Kirrhose sieht dagegen Ackermann viel weniger in
seiner Verbreitungsweise, als vielmehr in gewissen inneren Kigen-
tiimlichkeiten desseiben, Ta der ersteren wird das Bindegewcebe
derber, fester und verliert gleichzeitig an Masse. in der letzteren
dagegen behillt es withrend der ganzen Dauer der Krankheit un-
veriindert sein Volumen nund seine zithe, feste Beschaftenbeit: es
zeigt nach ihm gewissermassen cine Ubercinstinuunng mit den nicht
schrumpfenden Bindegewebshyperplasion. wie sie hesonders bet
der Klefantinsis und den  chronischen Stauungshyperiimien vor-
kommen,  Ausgehen soll diese Bindegewehsentwicklung von den
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in der normalen Leber hereits vorhandenen Blutgefiissen. Von den
mit epitheliaden Zellen ausgekleidelen, massenhaft im neoplastischen
Gewebe vorkommenden vohrenfirmizen Gebilden, die Klebs als
Reste des Driisenparenchvms, atrofische Leberzellenschliiuche, an-
spricht, ohne jedoch die Moglichkeit ansznschliessen, dass bei ihrer
Entwicklung auch ecine Neubildung von den Gallengiingen aus in
Betracht kommen konne, behauptet Ackermann, dass sic bei den
verschiedensten Formen- der  fibrisen Hepatitis, selhst in dem
schwiclizen Gewebe der Sehniirleber vorkiimen und kein Charakte-
ristikum der hyvpertrofischen Kirrhose seien.

Seit der Verdtffentlichung dicser heiden letzten Arbeiten neigte
man durchans nicht mehr so allgemein dahin, cine bifferenzirung
der beiden Krankheiten zn verwerfen, obgleich die hypertrofische
Kirrhose jelzt noch als cin iitheraus seltenes Vorkommnis wilt,

Gelegentlich eines Vortrags  iiber Leberkivrhose  aul dem
Noimternationalen medizinischen Kongresse tritl auch Roscenstein
lebhaft fiir eine Trennung dicser beiden Krankheitsformen ein, und
zwar will dieser den Gegenstand von einem andern Gresichtspunkt
aus beorteill wissen, indem er die Vorgiinge in der Leber nit
denen in einem verwandten Opgan, der Niero. vergleicht. Erostellt
die atrotische Kirvhose mit der cemeinen Schrumpiere in Parallele
und bestreitel, dass zu Anfang des Prozesses oine bedentende Ver-
agrosserung  der Leber bestanden hittte, jedenfalls sei dieselboe
Klinizch nie nachzuweizen gewesen, Die hypertrofische Form ver-
gleicht er mit der grossen Nieve und chenso wie diegse kinne
eventuell aucle dic hypertrofische in Sclonmplung fibergehen. Von
dbnlichen Vorstellungen  ging schon Ackermann bei dem Aul-
stellen seiner Theorie ans indem er in dem einen Falle. dem hyper-
irofizchen, die Enlstchung von den normalen Lebercapillaren ab-
leitet. withrend ¢r bei der atrofischen Kirrhose den Ausgangspunkl
in ciner Bekerankung des Leberparenchyms selbst sicht, In dep
Verfoluung dieses Gedankens sind wohl Beide  darin zu weit ge-
gangen. dass Rosenstein cine Lebervergrissorung zu Beginn dey
atrofischien Kitrhose, Ackermann eine sceundiire Schraumpfung
dex Bindegewebes bei der hyvpertrofischen Kirrhose bestreitet.

Zur Frklivung des nieist bei der hyperteofischen Kirthose
bestehenden Tkterus nimml Rosenstein an, dass neben dem
Katrh dee Gallenkaniile meisfens eine Polveholie und =0 ein

Miz=verhithtnis zwischen reichlichier Abzonderung und erschwoertor
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Gallenausscheidung  bestiande. Die Veriinderong in den Gallen-
kanilen allein glaubt er deshalb nicht dafiie verantwartlich machen
zu kimnen, weil anch bei der Kirrhose ohme Tklerns die (Grallen-
kanilchen katarrhalisch orkrankt sind und oft wie mit epithelialen
flementen verstopft erscheinen.

Anders erklirt Freyhan) den Jkterus. Fr hiilt die Gallen-
capillarcn zwar picht wie Charcot fiir primir afficivt, »om Teil
aber jedenfalls in Mitleidenschaft gezogen; auf Rechnung der er-
krankten schicht or den Riicktritt der Gallenbestandteile ins Blut,
auf Rechnung der intakt geblichenen die tortdanernde Absonderung
in den Darm. Er gicht in seiner Arheit die Krankengeschichte und
den Sektionshefund vier von il beobachteter Fidle und kommt
su dem Resultal, dass sehon die anatomischen Betrachtungen dazu
driingen, der hypertrofizschen Kirrhose eine selbststiindige Stellung
cinzuriamen, das=s the aber viel weniger noch das klinische Birger-
recht ahgesprochen werden kimne. Als die 3 Hanptsvinptome Yiisst
auch er gelten  die miichtige gleichmiissize Lebervergrisserang,
den meist intensiven, in der Regel mit gefiirblen Stithlen, cinher-
gehenden Tkterus und das Fehlen oder oeringe Vorhandensein von
Ascites: die fast nie fohlende Milzschwellung. die Neigung  zu
Magen- und Darmkatarrhen hiemorrhagischen  Chavakters, das
Alter — besonders im 11. und HI. Dezennium hillt er fir mebr
nehengichlicher Bedentung. fn siintlichen 4 von ihm ceschilderten
Fillen fand =ich hochgradiger Tkferus, Die in zwel Fildlen vorge-
nommene genaue mikroskopische Untersuchuny gab fast
ctimmende Resultate. Am aunffallendsten erseliien div iiboraus starke
Nenbildung von das ganze Parenchym mit breiteren uned sehmileren

iiberein-

Gipassen  durchzichendeny, mit  Auslaafern verschieden  starken
Kalibers verschenem Bindegewebe. Dieselbe war nicht nur inter-
lobulite, sondern griff in grosser Aunsdehmung ant das Gebiet der
Litppchen selbst iibor und schob sich in radiiiren Strahlen zwischen
das Parenchym cin,  Die eingeschlossenen Gewebzinzeln waren
p()lynmrfor Geslaltung ; hald klein., bald von grosseren Himen-
cionen. bald mehr rund, bald mit Ausliivfern versehen. Die Leber-
zollenreihen waren stellenweise stark auscinandergedritngt und ver-
sehoben. An ecinigen Orten fanden sicly nur voch 2 oder 3 Lebor-
»~ollen zusannnen, an anderen wicder Kleinere oder grdssere Balken

B Vireh. Avch. B, 128, 18492,
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von Lebergewebe isolirt. Die Struktur des Bindegewebes war cine
feinfibrillare, von nur wenig schmalen Kernen unterbrochen.  Die
Leberzellen  zeigten nirgends eine Spur fettiger Entartung oder
ciner regressiven Metamorfose, waren allerdings meist etwas ab-
geplattet und in verschieden starkem Grade atrofisch. In den Binde-
gewebsziigen fanden sich reichlich neugebildele Gallenkaniilchen
mit ciner scharf hervortrotenden Wandung, die mit regelmiissigem
cubischen Epithel besezt war. Ihr Verluuf war bald geschliingelt,
bald mchr oder weniger gestreckt. Tm Grossen und Ganzen also
gleichen diese Fiille den von den franzisischen Autoren und dem
von Ackermann; nur in Bezug aut das Verhalten der leber-
zellen differiren die Angaben. In ¢inigen  Filllen waren sie in
regressiver Melamorfose  begriffen. in andern mit Fott infiltrirt.
bei dritten fast vollkommen unverindoert,

Noeh sehr im Unklaven sind  wir iiber dje Atiologie der
Krankheit.  Der Alkohol, der von  franzissiselior Seite in ersler
Linie fiie die Fatstehung der Erkrankung  verantwortlich gemacht
isl, ist von Litten und Rosenstein, der Infoktionskrankheiten
und hesonders der Malarvia die Schuld Leimisst, in letzterer Zeit
nicht anerkannt worden.  Es scheint derselbe jedoch, wofiir auch
die von Freyhan verdffentlichten 15tk spreclien, keine ganz un-
wesentliche Rolle als ditiologischer Faktor zu spielen.

Wie aus ohigen Auseinanderscetzungen crsichtlich. herrschen
iber die Frage der hypertrofisclicn Leberkirrhose noch sehr ver-
schiedene Ansichten, obwohll die Zahl derjenigen, die cine Trennung
der hypertrofischen und  atrofischen Form ver werlen, heute wohl
cine sehr geringe ist. Die anatomischen Verschiedenheiten der-
sclben sind ja nicht gerade schr in die Augen fallende.  Abgesehen
von der Vergrisserung des Organs, welche auch dem 1. Stadium
der vulgiiren Kirrhose von fast allen zugesprochen wird, sind ¢
besonders die Verbreitungsweise des neugebildeten Bmdoﬁowol)e
und das Verhalten der Leberzellen, welehe den Hauptunterschied
bilden. Der Iklerus kann auch bei der hypertrofischen Kirrhose
fechlen und im leichten Masse bei der atrofischen, wenn auch crst
in einem spiiten Stadium. sich finden,  Ascites kommt zwar in
verschiedenem  Grade. so doch bei beiden vor.  Der klinische
Verlauf kann uns wohl nicht im Zweifel las en, dass wir es mit
zwel vollkommen verschiedenen Krankheiten zu thun haben, aber
der Umstand, duss es elue ungemein reiche Anzahl von atypischen




FFormen  and Ubergangstillen giebt, die bei dem Mangel cines
eigentlichen pathognomonischen Symptoms sich in cine prileise
Diagnose nur schwer figen wollen, ist wohl die Schuld daran,
dass die klinische Solbstiandigkeit  der hypertrofischen Kirrhose
noch his heute nicht allscitig anerkannt ist.  Bei dem Stand der
Dinge ist es doch sicher erwiinschl, dass jeder Fall, der geeignet
ist, zur Klirung und Forderung der Frage beizutragen. mitgeteilt
wird. Der Giite meines hochverehrten Lehrers, des Herrn Prof.
Heller, verdanke ich dic Anregung zu diescr Arbeit und das
fragliche Affektion betreffende Material.

Bei der Scktion ecines 205 Jahre alten Selbstmirders zeigle
die: Leber vollkommen das Ausschen dor hypertrolischen Kirrhose,
wie sie von oben angefithrlen Autoren beschrichen ist. Das Vo-
limen  derselben  war enornt vorgrissert,  die Oberfliiche  Tein
eranulirt.  Tklerus und Ascites bestand nicht. It Alkohol gehiirtete,
mit Pikrolithioncarmin und Alumearmin geliirble Schoitte gaben
folgenden mikroskopischen Befund.,

Als  Hauptveriinderung  zeigle sich cine massenhafte Ver-
breiterung  des  interlobuliieen Bindegewebes,  Disselbe durchrog
das Gewebe in allen Riehtungen, bald mehrere, meistens aber nur
cinen Lobulus unfassend. Von diesem Gewebe aus erstrecklen
sich Ausliufer in die Acini seibst hinein, an den meisten Stellen
nur den Rand dersclben gevklitftend, scltener den Acinus voll-
kommen trennerd. Die Struktur des nengebildeten Bindegewebes
war vorwicgend eine feinfibrillive.  Durchgehends  zeigle sich
dasselbe in sehr hohem Grade kernreich; an den Slellen, wo
dieses nicht der Fall war, waren dic Kerne im Gegensalz zu den
andern, runden, mehr schimal und lunggestrekl. Stellenweise fanden
sich in denselben zellige Anhitwfuneen, und besonders in der Um-
gebung mancher Gefiisse bestand hochgradige kleinzellige Infiltration.
Die Form der eingeschlossenen Lobuli war durchgehends eine
runde, seltener unregelmiissig. Die “entralvene war an den meisten
Stellen nicht anfzufinden.  Dic Leberzellenbalken  erschienen teil-
weise wie platfgedriickt dureh den Druck des neugebildeten Ge-
webes, besonders am Ruande der Acini, in die das Bindegewebe
tiefor cindrang.  Milten im interlobuliren Gewehe  fanden sich
stellenweise kleine Haufen von Leborzellen,  Bald erschienen sic
wie Reste eines Lobulas, bald waren es nur 1 oder H Zellen, die
wicderum unter cinander vollkommen durch Bindegewebe getrennt.
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den Kindruck von abgesprengien Zellen machien. Die Leberzellen
boten ein ganz verschicdenes Aussehen, Teils waren sie unver-
dndert, einige etwas atrofisch, andere, die vorher mit Fett infiltriet
gewesen waren, zeigten eine Siegelringform, indem von dem Proto-
plasma nur nech cine schmale Randzone ithrig geblichen war und
an der Stelle, wo der am Rande befindliche Kern sass, eine Vor-
breiterung  zeigte,  In ecinigen Acini erschicnen  die Randzellen
unverindert, withrend im Innern dessclben die Zellen zum grossen
Teil eben beschricbencs Verhallen zeiglen.  In dewm interlobuliiren
Bindegewebe wuren die Gallenkanilehen in hobem Grade vermehrt
und schienen stellenweise cin dichles Notzwerk zu bilden. Der
Verlauf derselben war bald gerade, bald geschlitngelt; mitunter
durchzog cin grissseres in gerader Linic dis ganze Gesichtsfold,
ohne viele Scilenzweige abzugeben, andere wieder teilten  sich
gabelfGrmig und  zwar so, dass der Durchmoesser cines  jeden
Kanals  derselbe  war, wie vor der Teilung.,  Sintliche Kaniile
waren mit einer Epithelauskleidung verselhen; in den grisseren
fanden sich zuweilen 2, selbsl 3 Epithellagen iiber cinander, so-
duss nur ein geringes Lumen blioh., Andere reprisentivien  sich
als vollkommen mit zelligen Gobilden verstopft.  Mit dem in die
Acini cindringenden Bindegewebe orstreckten sich solche  feinste
Kaniilchen zuweilen tief mit in denselben hinein,

An den Gefiissen zeigten sich keine Verinderungen,

Ob in fraglichem Falle Symptome einer Krkrankung seitens
der Leber bestanden und  betreffondes Individuum in drztliche
Behandlung gefithrt haben, war nicht zu erfahren, sodass be-
schriebener Fall zur Abgrinzung  des  klinischen Bildes keinen
Beitrag liefert. Der mikroskopische Befund aber zeigte fast durch-
gehends  dasselbe Bild, wie die von Havem, Hanot, Acker-
mann und spiteren verdfentlichten Fiille, und ist wohl geeignet,
cinen weiteren Beitrag zur Kenntnis dor hvpertrofischen Kirrhose
zu licfern,

Die intralobuliire Wucherung des Bindegewcebes scheint hier
zwar noch nicht in dem Masse vorhanden zit sein. wie 7z I3,
Ackermann sie schildert. aber dennoch in cinem weit hitheren
Grade, wie sie bei der atrofischen Kirrhose zuweilen  beobuchtet
wird.  Ausserdem waren hier meist die inzelnen  Lobuli ein-

geschlossen. im Gegensatz zur vulgiren Form, bei der in dor
Regel eine grissere Anzahl wnwuchert nud komprimirt wird.
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Auch die gewucherten Gallenkanillchen, die ja teilweise mehrere
Reihen von Epithel zeigten oder hin und wieder vollkommen wie
verstopft erschicnen, boten das charakteristische Bild. Das Ver-
halten der Teberzellen selbst ist in siimtlichen verdffentlichten
Fillen kein ganz gleiches. In einem Falle, z. B. bei Ackermann,
schienen sic wenig verindert, wiihrend bei andern eine mehr oder
weniger vorgeschrittenc Metamorfose zu erkennen war.

Obgleich nach den franziosischen Autoren und besonders
Hanot der friihzeitig schon eintretende hochgradige Ikterus ein
Hanptsymptom der hypertrofischen Kirrhose darstellt, so kann
dersclbe jedoch, wic neuerdings anerkannt, in cinigen Fillen erst
sehr spit und in nur geringem Grade cintreten, wie auch in den
beiden von Hayem verdffentlichten der Fall war. Ls konnte
jedoch vielleicht dieser Umstand und weiterhin der, dass das be-
treffecnde Individuum durch Selbstmord endetle, den Vorwurf auf-
kommen lassen, dass es sich um einc atrofische Kirrhose im
ersten Stadium, dem der Vergrisserung, handele. Hicrgegen spricht
aber doch sicher die enorme Vergrisscrung der Leber, das geringe
Alter und der mikroskopische Befund.

7Zum Schlusse erlaube ich mir, meinem hochverehrten Lehrer,
Herrn Professor Heller, fiir die giitige Anregung zu dieser Arbeit
und die lichenswiirdige Unterstiitzung bei derselben meinen ver-
bindlichsten Dank zu sagen.




L.ebenslauf.

Ich, Hermann Karl Gustav Bartram, wurde geboren zu
Neumiinster als der Sohn des nunmehr verstorbenen Fabrikanten
Theodor Barlram am 22. Mai 186%7. Bis zum Jahre 1879 be-
suchte ich die Realschule meiner Vaterstadt, von dicser Zeit an
das konigliche Gymnasium zu Ploen, das ich Ostern 1887 mit
dem Zcugnis der Reife verliess. Ieh studierte darauf 1 Semester
in Freiburg Medicin, 1 ferneres in Miinchen und  siedelte im
Sommnter-Semester 1888 nach Kiel ﬁb(‘.l', wo ich im Sommer 1889
das Tentamen fysikum bestand und Anfang Mirz 1893 das Staats-
examen vollendete.  Das Examen rigorosum  besland ich cben-
dasclbst am 7. Miivz desselben Jahres.  Der ersten [liilfte meiner
Militiirpflicht geniigle ich im Wintler Semester 1889790 beim Holst.
Infanterie-Regiment No. 85 in Ncumiinster.












