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Obwoh! die Literatur iiber die Leberzirrhose in den
letzten Jahrzehnten eine ausserordentliche Bereicherung er-
fahren hat, obwoh! iiber alle Punkte dieses vielgesialtigen
[.eidens lebhafte, zum Teil sehr lang ausgesponnenc Aus-
einandersetzungen stattgefunden haben, so darf doch nicht
behauptet werden, dass heute schon eine Klarung der
herrschenden Ansichten errcicht wire. Ja, vergleicht man
die alteren Darstellungen der Leberzirrhose bis etwa gegen
Ende der siebziger Jahre des vorigen Jahrhunderts mit den
in der jiingeren Literatur {ber diesen Gegenstand nieder-
gelegten Anschauungen, sO erstaunt man dariiber, wie dem
urspriinglichen in seiner Symptomatologie so klar gefassten,
nach aussen so scharf abgegrenzten und durch eine schein-
bar durchsichtige Pathogenese sicher begriindet scheinenden
cinheitlichen Krankheitsbilde gegeniiber in so rascher Folge
eine solche Vielheit und Verschiedenheit der neueren Auf-
fassungen sich geltend machen konnte. Man muss hier
zugeben, dass die Fiille eines schwer zu sichtenden und an
scheinbaren Widerspriichen reichen klinischen, pathologisch
anatomischen und experimentellen Materials, zu dem noch
cine ausgedehnte Kasuistik kommt, nicht immer aufklarend
gewirkt, sondern auch zu vielfacher Verwirrung Anlass ge-
geben hat, zu einer Verwirrung, die sich sogar in der
Terminologie der Zirrhosen bemerkbar macht und dadurch
noch ganz besonders das vegenseitige Verstandnis erschwert.
Die ecigentlichen Ursachen, aus welchen herans die wissen-
schaftliche Forschung den urspriinglich vorgezeichneten
scheinbar so ebenen Weg verlassen hat, liegen aber doch
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tiefer begriindet. Sie decken sich schliesslich mit den-
selben Griinden, welche in gleicher Weise das Schicksal so
vieler anderer Krankheitslehren bestimmt haben, bei denen
ebenfalls ein in rascher Folge sich anhiufendes Wissens-
material von vorne herein auf noch nicht geniigend gesicherte
Fundamente gestellt wurde. Liegt es auch nicht itn Rahmen
dieser Arbeit, einen vollstindigen kritischen Uberblick von
der Geschichte der Leberzirrhosen zu geben, so moége doch
im Folgenden auf einzelne, der urspriinglichen Krankheits-
lehre anhaftende, falsche Anticipationen hingewiesen werden,
von denen ausgehend so manche miihevollen und an sich
richtig durchgefithrten Untersuchungen dennoch zunachst
wenig die Pathognomie der Zirrhosen zu férdern ver-
mochten.

Bekanntlich war das von Laenncc geschaffene und
zuerst benannte Krankheitsbild der atrophischen Leberzirt-
hose, nachdem man von dem einen Grundirrtum, an dem
noch der Begriinder selbst festgehalten, dass namlich die
Zirrhose eine Neubildung sei, sich freigemacht hatte, sehr
bald mit vollkommener Einhelligkeit akzeptiert und in
seinem Wesen als eine diffuse, im interstitiellen Leberbinde-
gewebe sich entwickelnde, chronische Entziindung hinge-
stellt worden, deren Entstehung man ganz allgemein auf
den Genuss alkoholischer Getranke zuriickfithrte. Um
weiterhin den Zusammenhang zwischen Potatorium und
Zirrhose pathogenetisch zu erkliren, hatte man zu einer
Hypothese gegriffen, die an sich zwar durchaus plausibel,
aber dennoch nicht exakt bewiesen war. Man sagte, der
durch das Pfordtaderblut in verhaltnismassig konzentrierter
Form und in erster Linie der Leber zugefiihrte Alkohol
wirke nach und nach als chronisch entziindlicher Reiz auf
das die Pfordtaderkapillaren umgebende interstitielle Gewebe,
das infolgedessen anfange zu wuchern und so allmaihlich
zur Zirrhose fithre. Bestitigt zu werden schien diese Reiz-
wirkung des Alkohols zunichst durch das anatomische Bild,
welches, wic es schien, in der Mehrzahl der Fille als Aus-
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gangspunkt der Bindegewebswucherung die Peripherie der
Leberldappchen und das interlobulire Bindegewebe, also die
Verzweigungsstitte der Pfordtaderkapillaren nachwies. Und
wenn nun auch spaterhin nach Weigert's grundlegenden
Untersuchungen der scheinbar analogen Vorginge bei der
chronischen interstitiellen Nephritis der Ursprung der Er-
krankung eher in einer primdren Schadigung der Leberzellen
selbst gesucht wird, an deren Untergang sich erst sekundir
cine Wucherung des Bindegewebes anschliessen soll, so
war man sich doch vorlaufig bei beiden Erklarungsweisen
dariiber einig, dass die unmittelbar krankmachende Noxe
der Alkohol sei, moge er nun zunichst das Leberparenchym
schadigen oder gleichzeitig oder in hdherem Masse das
interstiticlle Gewebe beeinflussen. Aus dem weiteren Fort-
schreiten der angeblich durch den Alkohol direkt hervor-
gerufenen (Gewebsveranderungen bis  zur schliesslichen
Schrumpfung des Organs und damit zur Versdung der
Pfordtaderkapillaren wurden nun fernerhin die bekannten in
dem Begrifi der Piordtaderstanung zusammengefassten Syn-
drome, Ascit, Milztumor, Hamorrhagie, Katarrh des Magens
und Darms etc. abgeleitet.

Dass ein grosser wissenschaftlicher Wert diesem neu-
geschaffenen Krankheitsbegriff zu Grunde lag, darf nicht
verkannt werden; war doch wie mit einem Schlage das
Dunkel, welches die Genese der bisher so ratselhaiten
Bauchwassersucht verhiilit hatte, gelichtet und an seiner
Stelle ein in sich klar verstandliches Krankheitsbild ge-
schaffen worden, das beziiglich seiner theoretischen Be-
deutung den beiden anderen grossen zeitgendossischen
Errungenschaften, der Lehre von den Herzkompensations-
storungen und dem Morbus Brightii wiirdig an die Seite
gestellt werden diirite. Und nicht weniger in der Praxis,
besonders fiir die Diagnose und Therapie hat das von
Laennec geschaffene Schema der Plordtaderstauung lange
Zeit vorziigliches geleistet. Nichtsdestoweniger verliert heute
der Laennecsche Symptomenkomplex infolge eingehender
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klinischer und pathologisch anatomischer Erhebungen immer
mehr und mehr dije Bedeutung eines selbstandigen Krank-
heitsbildes, man will, wie das spaterhin noch des Niheren
ausgefiihrt werden soll, in jhm nur noch den Typus eines
Endstadiums sehen, welches aus atiologisch, klinisch und
anatomisch durchaus nicht gleichartigen Leberaffektionen
hervorgehen kann. Selbst die Wertung der cinzelnen Symp-
tome weicht heutigen Tages vielfach von der urspriinglichen
Deutung ab. So wird beispielsweise die Vergrosserung der

aufmerksam. Nach Liebermeister beruht der Milztumor
bei Leberzirrthose nur zy geringem Teil auf einer Behinder-
ung des Blutabflusses, zum grosseren Teil dagegen auf
einer besonderen Erkrankung der Milz, welche mit der
Leberaffektion zugleich auf eine gemeinsame Ursache zy-
riickzufithren ist. Ahnlich haben sich Senator, Aufrecht
u. a. gedussert. FEbenso wird neuerdings besonders von
englischen Autoren bestritten, dass der Ascit in jedem Falle
ausschliesslich durch den von neugebildetem und schrumpfen-
dem Gewebe erzeugten Druck auf das Wurzelgebiet der
Pfordtader verursacht werde. Dass in der Tat trotz hoch-
gradiger Verkleinerung der Leber der Ascit dennoch bis zu-
letzt fehlen kann, hat die o&ftere Beobachtung derartiger
Fialle gelehrt; auch bei Tieren ruft die kiinstliche Unter-
bindung der Pfordtader in der Regel keinen Ascites hervor.
Hingegen scheinen nach Thomson's Untersuchungen haufig
andere koexistierende Momente, sei es eine Peritonitis oder
eine Perihepatitis wenigstens im Friihstadium der Erkrankung
bei der Entstehung von Ascites in betracht zu kommen.
Diese Art der Bauchwassersucht sol spdter in einen echten
Stauungsascit, der demnach mehr als ein finales Symptom
zu betrachten ist, iibergehen kénnen. Nach anderen Autoren
Rolleston, Turner, Hale—White, Herrik wiederum soll
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auch beim Typus Laenncc eine Toximie die eigentliche
Ursache des Ascit sein. Entsprechend der neuerdings ein-
gehend begriindeten Vorstellung, dass die l.eber normaler
Weise ausser ihren vielen sonstigen Funktionen die Aufgabe
habe, gleich einer citudelle avancie’ den Organismus gegen
die vom Darm her cindringenden Ptomaine und Bakterien-
toxine zu schiitzen, sei die zirrhotische in ihrer Funktion
geschwichte Leber nicht im Stande, die mit dem Plordader-
blut zugefithrten Gifte zu zerstoren, infolgedessen haufen
sich diese im Blute an und fiithren vermdége ibrer lymph-
treibenden Eigenschaften zu Ascit und Odemen.

Fiir eine Reihe von Fillen treffen diese Ausfiihrungen
sicher zu, immerhin werden aber der Stauungsascit ebenso
wie die Stauungsmilz auch in Zukunft doch wohl einen
Teil ihrer fritheren Dignitat im klinischen Bilde der Leber-
zirrhose behalten, so namentlich bei den rcinen unkompli-
zierten Schrumpfleberformen. Bei letzteren mogen auch
nach heutiger Auffassung die nicht so seltenen, mehr oder
minder abundanten Blutungen aus dem Magen-Darmtraktus
vorzugsweise, wenn auch nicht allein auf Stauung im Ge-
biet der Vena portae zuriickzufiihren sein. In vielen anderen
Fallen spielt aber bei solchen Blutungen, wie genauere
klinische Beobachtungen ergeben haben, die hamorrhagische
Diathese gewiss eine grossere Rolle als die abdominalc
Blutiiberfiillung. Man kann dann meist eine Schwiche der
Gefiasswandungen auch an anderen Korperstellen, an den
Konjunktiven, an der Nasenschleimhaut, an der #Ausseren
Haut etc. nachweisen, mag hierbei nun die Alteration der
Gefasswinde die Folge einer eigentlichen Hepatotoxamie
oder auch durch Alkoholismus, Lues, Malaria oder sonstige
mit der Zirrhose itiologisch verkniipfte Momente be-
dingt sein. '

So sind also an dem urspriinglichen Laennec’schen
Krankheitsbilde in mancher Hinsicht gewichtige Korrekturen
angestellt worden. Aber erst in letzter Zeit beginnt man
allenthalben, gegen cin Hauptdogma der alten l.ehre, gegen
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die Bedeutung des Alkohols als cines direkt Leberzirrhose
verursachenden Giftes Front zu machen. Wie es scheint,
wurde man zu dieser Stellungnahme erst auf Umwegen ge-
fiihrt. Man hatte  der lange  Zeit allein geltenden
Laennec’schen Leberzirrhose unter Hanots Fiihrung ein
neues Krankheitsbild gegeniibergestellt, dessen klinische wie
anatomische Eigentiimlichkeiten in einem gewissen Gegen-
satz zu denen der ersten Form standen. So sollte im ana-
tomischen Bilde der Hanotschen Zirrhose die Bindegewebs-
wucherung zum Unterschiede von der alkoholischen Schrumpi-
leber von vornherein auch in das Innere der Leberldppchen
dringen, also extra- und intralobular auftreten, an Stelle
einer ringférmigen Umschliessung ganzer Acinusgruppen
durch derbes, zur Schrumpfung neigendes, zellarmes Binde-
gewebce sollte hier cin zartes, ldngere Zeit hindurch kern-
reich bleibendes und sein Volumen behaltendes, insulir von
einzelnen Stellen aus  sich verbreitendes Gewebe nijcht
multilobular, sondern monolobuldr die einzelnen Lippchen
umschliessen.  Das Leberparenchym, welches bei der
Laennecschen Zirrhose als schon frithzeitig miterkrankt
und allmihlich dahinschwindend dargestellt war, sollte
langere Zeit vollkommen gut erhalten bleiben. Klinisch
unterschied man die Hanotsche Form dadurch, dass die
Leber als dauernd erheblich vergrossert gekennzeichnet
wurde, der Ikterus, der im Laennec’'schen Krankheitsbilde
nicht fiir wesentlich galt, sollte sehr ausgesprochen sein und
von Anfang bis zum Ende das Krankheitsbild begleiten.
Der Ascit sollte ganz fehlen oder nur in geringem Grade
kurz vor dem letalen Ende auftreten, die Milz sollte bereits
im Beginn des Leidens ganz erheblich vergréssert sein. Im
Gegensatz zur atrophischen Zirrhose sollten fernerhin mehr
jugendliche Personen diesseits der vierziger Jahre betroffen
und Alkohol nicht im Spiele sein. Aber gerade die letztere
Tatsache fand keine libereinstimmende Bestitigung; man
musste zugeben,  dass dje 2Ci1fiose hypertrophique  sans
iseife aree ictére auch bei Potatoren vorkommt, und es war




— 11 —

fiir die Unterscheidung beider Zirrhosen wenig gewonnen
dadurch, dass man sagte, dass hier der Alkohol in anderer
Weise und nicht ausschliesslich fiir die Entstehung des
Leidens bedeutsam sei. Uberhaupt, so richtig auch die
einzelnen klinischen und anatomischen Erscheinungen be-
obachtet sein mogen, und so sicher es auch Fille gibt,
welche siamtliche Symptome sowie den anatomischen Befund
der von Hanot beschriebenen Zirrhose in sich vereinen, so
muss man doch Quincke Recht geben, wenn er sagt, dass
die Gegeniiberstellung dieser beiden Formen etwas Er-
kiinsteltes in sich berge, indem vorwiegend extreme Fille
beriicksichtigt, deren Unterschiede unnatiirlich hervorgehoben
und die weitaus haufigeren Zwischenformen vernachldssigt
wiirden. Man sah sich denn auch bekanntlich bald genotigt,
einen dritten Typus, die ,.cirfiose mixte”, auizustellen, als
cine Abart, bei welcher das Bindegewebe der ebenfalls
dauernd vergrésserten Leber teils zellarm ist und multilobu-
Iar die Acini umschliesst, stellenweise aber wieder reichlich
Rundzellen aufweist und dann mehr monolobulir die Leber-
lappchen umfasst. Klinisch sollte sowohl der lkterus wie
der Ascit fehlen. Indessen die Erfahrung zeigte, dass diese
Mischformen wieder unter sich ausserordentlich verschieden
waren. Konnte man manche Falle zur Not noch als Unter-
arten bezeichnen und dieselben je nachdem sie sich mehr
dem Typus Laennec oder dem Typus Hanot niaherten,
als zu diéser oder jener Gruppe gehdrig betrachten, so
liessen andere Varietiten sich weder Kklinisch noch patho-
logisch anatomisch den drei Typen angliedern. Wiederum
anderc Krankheitsbilder wurden beschrieben, welche lange
Zeit hindurch die fiir die Hanot sche Zirrhose charakteristi-
schen Zeichen dargeboten hatten, spiterhin aber in den
Laennec schen Typus libergegangen waren. Noch grosser
wurde freilich die Verwirrung, als Charkot, welchem es
gelungen war, beim Kaninchen experimentell durch Unter-
bindung des Duktus choledochus eine zirrhose dhnliche
Verdinderung der Leber hervorzurufen, die Obstruktionszir-
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rhose auch auf die menschliche Pathologie ibertragen wissen
wollte, und man eine Zeitlang vielfach diese sekundaire
bilidre, nach Naunyn jedenfalls dusserst scltene Spezies
mit der Hanot schen hypertrophischen I.eberzirthose identi-
fizierte und die Befunde der einen Form mit denen der
anderen zusammenward.

Aus diesen Wiederspriichen heraus musste man den
Versuch, von der arspriinglichen Zirrhose eine andere, nicht
alkoholische Form durch Hervorhebung anatomischer, klini-
scher und dtiologischer Unterschiede scharf abzugrenzen,
vorldaufig als gescheitert ansehien.  Es lag daher nahe, nun
auch die Bedeutung  des Laenncc'schen Typus als Re-
prasentanten einer besonderen. charakteristischer Weise durch
chronischen Alkoholismus verursachten Art in Zweifel zu
ziehen; mit anderen Worten, man fragte sich, ob die bis-
her gang und gébe Bezeichnung »Schnapsleber« oder
»Sduferzirrhoge als  Ausdruck einer spezifischen Zirrhose
tiberhaupt noch berechtigt seci. Man konstatierte, dass die
Vorgeschichte sehr vieler Fille, die im Ubrigen das typische
Bild der Laennec’schen Zirrhose zeigen, schlechterdings
keinen Anhalt fiir dije Annahme eines friiheren Abusus in
rebus alkoholicis darbieten, und dass es im speziellen Falle
dem anatomischen Bilde durchaus nicht anzusehen ist, ob
Potatorium vorgelegen hat oder nicht, Somit bekam denn
die Streitfrage, welche schon frither des o6fteren diskutiert
war, ob dem Alkohol iiberhaupt und in welcher Weise ihm
eine ursichliche Bedeutung fiir die Entstehung von Lcber-
zirrthosen  zuzumessen s¢i, von  neuem  eine aktuelle
Wichtigkeit.

Die Momente, welche fir einen Kausalnexus zwischen
Alkohol und Leberzirrhose sprechen, sind folgende: Zu-
nichst driangt sich der klinischen Beobachtung immer wieder
und wieder die Tatsache auf, dass unter den Trigern der
Leberzirrhosen sich so iberaus haufig notorische Saufer
befinden.  Mit djeser nicht zu widerlegenden Erfahrung
stimmen auch die Ergebnisse der Statistil libercin, wonach

e
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bestimmte Berufsarten, wie Wirte, Brauer, Weinreisende,
ferner gewisse Volksschichten, das Heer der Gelegenheits-
arbeiter, Vaganten und Bummler, {iberhaupt alle, die in-
folge ihrer sozialen Stellung der Verlithrung unméssigen
Trinkens in hoéherem Masse ausgesetzt sind als andere, ein
besonders grosses Kontingent fiir die Erkrankung an Leber-
zirrhose stellen. Dazu kommt noch, dass beim chronischen
Alkoholismus auch an anderen Organen Folgezustinde sich
entwickeln, welche histologisch eine gewisse Ahnlichkeit mit
den Strukturverinderungen innerhalb der zirrhotischen
Schrumpfileber aufweisen, ¢s sei nur an die chronische
interstitielle Nephritis, an die chronische Myokarditis und
Enzephalitis bei Saufern erinnert. Ein gewisser nicht nur
zeitlicher, sondern sicher auch innerlich begriindeter Zu-
sammenhang zwischen Potatorium und Leberzirrhose ldsst
sich also bei aller Skepsis nicht von der Hand weisen,
anderseits fehlte aber bisher doch fiir die Hypothese, welche
dem Alkohol selbst cine direkt Zirthose bildende Bedeutung
unterschiebt, der stringente Beweis. Es war daher ein nahe-
liegender Gedanke, im Tierexperiment festzustellen, ob man
durch Verfiitterung von Alkohol Leberzirrhose hervorrufen
konne oder nicht. Der Tierversuch lieferte nun zunichst
ganz iiberraschende Resultate. Wiahrend man nidmlich durch
erfolgreiche Einverleibung von einer grossen Zahl der ver-
schiedenartigsten Substanzen den Nachweis lieferte, dass
der Tierkorper in hohem Masse zur Erkrankung an Leber-
zirthose disponiert sei, und dass man verhaltnismissig
leicht, allerdings unter Einhaltung einer bestimmten Methodec,
durch die heterogensten Gifte zirrhotische Verdnderungen in
der Tierleber kiinstlich erzeugen kénne, schlugen cinstweilen
alle Fiitterungsversuche mit Alkohol auffallender Weise fehl.
So konnte v. Kahlden, der derartige Versuche bei Hunden,
Kaninchen und verschiedenen Vogeln lange Zeit fortsetzte,
woh! cine Verfettung der Leberzellen, zum Teil auch eine
solche der Kupfer’schen Sternzellen, sowie eine Hyperdmie
des ganzen Organs konstatieren, jedoch gelang es ihm
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niemals, auch nur Anklinge an das anatomische Bild der
Leberzirrhose zu erzielen. Auch andere Autoren mussten
liber dhnliche Fehiresultate berichten.

Man macht diesen Versuchen vielfach den Vorwurf,
dass bei der verhalinismassig kurzen Zeit, binnen welcher
die Versuche zu Ende gefiihrt wurden, die Einzelgaben des
dargereichten Alkohols zu gross gewesen seien, meiner
Meinung nach zu Unrecht, denn wenn man sieht, dass die
Tierleber nach wiederholter Darreichung nicht allzu winziger
Mengen von Antimon, Blei und anderen Schwermetallen,
von denen man weiss, dass sie lange im Korper verweilen,
ziemlich bald - zirrhotisch erkrankt, so sollte man erwarten,
dass bei der Einverleibung von Alkohol, der doch erfahr-
ungsgemaiss schneller oxydiert und ausgeschieden wird und
dann natiirlich auch keine Wirkung mehr auf das Leber-
gewebe ausiiben kann, die Einzeldosis verhiltnismissig
grosser sein muss, falls ihm liberhaupt die Fihigkeit zu-
kommt, Zirrhose direkt zu erzeugen; wird doch auch bei
der klinischen Zirrhose angenommen, dass erst ein exzessiver
Genuss grosser Einzelmengen von Spirituosen schliesslich
zur Entwicklung des Leidens fiihren kann.

Dieses vorlaufig negative Verhalten des Tierexperimen-
tes legte frither einzelnen Autoren den Gedanken nahe, es
kdnnten beim Potatorium werniger der Alkohol als vielmehr
andere in den Spirituosen enthaltene Substanzen, wie z. B.
die Fuseldle der Liqueure, das Bouquet bestimmter Wein-
sorten oder gar das Blei, das gelegentlich zur Weinver-
falschung benutzt wird (Laffitte), als die eigentlichen Schad-
linge in Betracht kommen. Fiir einzelne seltene Fille mag
die Moglichkeit einer derartigen Pathogenese zugegeben
werden.  Jedoch scheint dieselbe fiir die Mehrzahl der
Potatorenzirrhosen durchweg ohne Bedeutung zu sein, wenn
man in Erwigung zieht, dass die vorgenannten Substanzen
immer nur einzelnen Sorten von alkoholischen Getriinken
eigentiimlich sind, wahrend doch nach dem Missbrauch
sdmtlicher Spirituosen, nach Wein, Bier, Schnaps und sogar
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nach Apfelwein, wie neuerdings durch ein einwandsireies
Beispiel dargetan worden ist, Leberzirrhose entstehen kann.

Musste also schon daran festgehalten werden, dass,
wenn das Potatorium iiberhaupt Einfluss auf die Entstehung
einer Zirrhose hat, dann vorzugsweise der Athylalkohol als
ursiachliches Moment in Betracht kommt, so dringte gerade
der negative Ausfall des Tierexperiments in Verbindung mit
anderen klinischen und pathologisch-anatomischen Tatsachen
zu der Vermutung, dass der Alkohol entweder nicht allein
geniigt, um Leberzirrhose zu erzeugen, oder dass sein Ge-
nuss nicht direkt, sondern erst auf Umwegen zur Zirrhose
fiihrt. Die klinischen Erfahrungen, welche eine solche An-
nahme wahrscheinlich machen, sind ja zum Teil schon ge-
nannt, so die Schwiecrigkeit, eine yalkoholische* Form der
Leberzirrhose von anderen durch bekannte oder unbekannte
Nexen verursachten Formen abzugrenzen, ferner die Ver-
schiedenheit der klinischen Bilder bei der Zirrhose der
Saufer selbst, bald ist die Leber klein, bald ist sic gross,
bald dominiert iim Krankheitsbilde der Ascit, bald treten bei
nur geringem Ascit besonders der lkterus oder eine hoch-
gradige Anamie oder die Milzgeschwulst in den Vordergrund.
Wenn nun auch Naunyn nachdriicklich betont, dass eine
Reihe dieser Abweichungen auf mehr oder minder zufélligen
Komplikationen beruht, dass insbesondere eine dauernd
bestehen bleibende Vergrésserung der Leber im Verein mit
hartnickig rezidivierendem Ikterus, mit kolikartigen Schmerzen
in der Lebergegend und ofterem Fieber zumeist auf einer
Cholangitis beruht, die beileibe nicht die Ursache, sondern
cher eine Folge der zirrhotischen Destruktion des Leber-
gewebes ist, so gibt es hinwiederum aber auch geoug
klinisch und anatomisch abweichende Fille, bei welchen
man nicht berechtigt ist, solche Komplikationen anzunehmen.
Ferner fiihrt auch die Erfahrungstatsache, dass bei der
weiten Verbreitung des Trinklasters und im Vergleich zu
den hiufigen anderen durch den missbrauchlichen Alkohol-
genuss gesetzten Organlasionen die Leberzirrhose eine doch
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immerhin seltene Erkrankung darstellt, ebenfalls mit Not-
wendigkeit zu der Schlussfolgerung, dass dem Alkohol nur
eine bedingte, vielleicht von Fall zu Fall wechselnde Be-
deutung im obigen Sinnc beigelegt werden darf. Denn
von der direkten spezifischen Wirkung einer toxischen Sub-
stanz wire mit Recht eine viel grossere Regelmaissigkeit zu
verlangen, ja eigentlich miisste bej unseren Volkssitten die
Leberzirrhose unter die Alterserscheinungen rangieren, was
sich in Wirklichkeit nicht behaupten lasst. Fiir das hohere
Alter ist die einfache Atrophie, keineswegs aber die binde-
gewebliche Induration des Lebergewcbes typisch.

Aus dem Bediirinis heraus, hier zu einer Klarheit zu
kommen, hat man wieder auf das Tierexperiment zuriick-
gegriffen. Boix war es gelungen, durch Einverleibung von
Essigsdure, Buttersaure und Milchsdure bei Tieren zirrhoti-
sche Leberverinderungen zu erzielen, andere (Rovighi)
hatten positive Erfolge bei Verabreichung von Indol und
Skatol, endlich waren durch Aufschwemmungen von Faul-
nisbazillenkulturen (Wolff), von Kulturen des b. coli und
Staphylokokkus pyozyaneus (Waver), oder allein schon mit
den Toxinen dicser Bakterienstimme, die entweder subkutan
appliziert oder in den Magen gebracht wurden, zirrhose-
dhnliche Verdnderungen in der Leber der betreffenden Ver-
suchstiere erzeugt worden. Aus diesen Resultaten wurde
nun besonders von Seiten franzosischer Autoren eine 2 Cr-
rhose des dyspeptiques* abgeleitet und auf die Méglichkeit
hingewiesen, dass gerade bei Potatoren abnorme Zersetzungs-
produkte, vielleicht auch Bakterientoxine in besonderer
Menge im Darm gebildet und vom Piordtaderblut aufge-
nommen wiirden, womit dann die Bedingungen zur Entstehung
einer Leberzirrhose gegeben seien. Von deutschen Autoren
ist namentlich Hoppe-Leyler (Kiel) der Losung dieses
Problems nahegetreten. FEr hat bei 60 Potatoren, bei
welchen sichere Anzeichen von Leberzirrhose noch nicht
vorlagen, das biologisch-chemische Verhalten ‘ihrer Exkrete
und Sekrete genau gepriift, und er konnte in der Tat bei
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der grosseren Anzahl eine vermehrte Ausscheidung von
Atherschwefelsdure im Urin, dementsprechend eine erhdhte
Bildung von Eiweissfaulnisprodukten (Phenol, Indol, Skatol)
im Darm nachweisen; ferner konnte in 739, seiner Fille
eine erhdhte Bildung von Fettsduren, in 649, Mangel an
Salzsaure im Magensait festgestellt werden; von letzteren
Fallen zeigten bereits mehr als die Hilfte Leberverdnderungen
(wenn auch keine zirrhotischen). Hoppe-Seyler deutet
diese Befunde zu Gunsten einer dyspeptischen Genese der
Leberzirthosen.,  Infolge des Salzsiauremangels gelangten die
Speisen ungeniigend vorbereitet in den Darm, wiirde die
Eiweissfdulnis, die Zersetzung der Kohlehydrate begiinstigt,
konnten Bakterien eher ihre Wirksamkeit entfalten, die
Bildung von niederen Fettsiuren wiirde ausserdem durch
die bei Saufern haufige Atonie und Dilatation der Magen-
wandung erleichtert.

Fiir die zwingende Beweiskraft dieser Angaben fehit
freilich bisher noch der Nachweis, dass nun auch wirklich
spaterhin eine grossere Anzahl der von Hoppe-Seyler
untersuchten Potatoren an Lebcrzirrhose erkrankt.

Ausser den obenerwihnten Tierversuchen und den letzt-
genannten Feststellungen Hoppe-Seylers liessen sich noch
manche Beobachtungen als Beleg fiir die Existenz einer
solchen durch abnorme Digestionsprodukte oder sonstige
toxischen Beimengungen des Darminhaltes hervorgerufenen
Leberzirrhose anfithren. So wird die Entstehung einer bei
den Hunden Neufundlands angeblich haufig vorkommenden
Leberzirrhose nach iibereinstimmenden Berichten auf die
Ernahrung dieser Tiere mit Miesmuscheln zuriickgefiihrt.
Demnach scheint dieselbe, wie auch Quincke annimmt,
auf einer Mytilotoxin-, d. h. also einer echten Ptomain-
vergiftung zu beruhen. Um vielleicht #hnliche Vorgiange
toxischer oder infektioser Art handelt es sich nach Ullmann
bei den bisweilen beobachteten Lupinenvergiftungen der
Schafe, wobei ebenfalls als pathologisch-anatomischer Effekt
eine zirrhotische Leber zu konstatieren ist. Desgleichen
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wurden von Adami in Neuschottland gelegentlich einer
Epizootie unter den dortigen Rindern bei diesen neben einer
ausgesprochenen Leberzirrhose regelméssig Vernarbungs-
prozesse im Magen und Schwellung der Mesentherialdriisen
gefunden. Adami fithrt auf Grund seiner bakteriologischen
Untersuchungen die pathologischen Verdnderungen auf eine
intestinale Infektion mit kleinsten bestimmt charakterisierten
Mikroorganismen zuriick. Auch beim Menschen ist von
pathologisch-anatomischer Seite des oiteren die Kombination
von Residuen fritherer Magen- und Darmerkrankungen und
Cirrhosis hepatis festgestellt worden, so in einem von Jores
veroffentlichten Falle, wo e¢in altes Magenleiden fiir die
Entstehung der Leberzirrhose dem ganzen anatormischen und
klinischen Verhalten nach verantwortlich gemacht werden
musste.

Es kann daher, im weitesten Sinne genommen, als
gesichert gelten, dass auch ausserhalb des Experiments entero-
gene, d. h. also vom Magen und Darm aus der Leber zu-
gefithrte, des Naheren freilich noch nicht sicher bestimmte
Schadlichkeiten, mogen sie nun chemische oder organisierte
sein, im Stande sind, Leberzirrhose zu erzeugen. Dass beim
chronischen Alkoholismus ebenfalls derartige Schadlichkeiten
manchmal eine fiir die Pathogenese der Zirrhosen wichtige
Rolle spielen, dafiir bieten dje oben erwihnten Unter-
suchungsresultate Hoppe-Seylers einen hohen Grad von
Wahrscheinlichkeit, wenn auch zugegeben werden muss, dass
zur endgiiltigen Entscheidung dieser einstweilen noch proble-
matischen Frage die bisherigen Erfahrungen durch weiter
fortgesetzte Untersuchungen ergianzt werden miissen.

Ubrigens darf nicht verschwiegen werden, dass es einem
Forscher, Mertens, tatsichlich gegliickt ist, bei Kaninchen
kiinstlich  zirrhotische Leberverdnderungen durch lang-
dauernde Beibringung kleinster Mengen von Alkohol hervor-
zurufen. Nachdem die Untersuchungen Mertens in jlingster
Zeit von Joannovics einer Nachpriifung unterzogen und
in ihren Ergebnissen bestatigt worden sind, ist wohl an ihrer
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Richtigkeit nicht mehr zu zweifeln. Damit kénnte auf den
ersten Blick die ganze Streitfrage zu QGunsten der alten
Annahme ciner echten alkoholischen Leberzirrhose entschieden
scheinen. Indessen sind die Bedingungen, unter welchen in
jenen Experimenten eine Wucherung des Leberbindegewebes
erzielt wurde, so eigentiimliche, dass die gewonnenen Resul-
tate vielleicht mit demselben Recht als Beweis fiir die
Behauptung einer indirekten Wirkungsweise als fiir das
Gegenteil verwertet werden konnen. Mertens wandte
ndamlich, da ja die Verfiitterung von Alkohol keinen Erfolg
gezeitigt hatte, eine andere, hdchst originelle Methode an,
indem ecr die Versuchstiere dauernd in einer mit Spiritus-
dampfen gesittigten Atmosphire hielt. Die so behandelten
Kaninchen fingen an zu krankeln, und nach Jahr und Tag
konnte wirklich bei einigen eine Vergrosserung und Ver-
hartung der Leber, mikroskopisch eine von den Piordtader-
kapillaren ausgehende und sogar stellenweise bis zu den
Zentralvenen vordringende Bindegewebswucherung fest-
gestellt werden. Hier bedurfte es also fiir den Alkohol
eines Umweges, der sonderbarer Weise gar nicht in Einklang
mit den bisher fiir die Pathogenese der klinischen Zirrhose
geltend gemachten Vorstellungen steht, bis das Bild einer
Zirrhose entstehen konnte. Die in der Atemluft suspen-
dierten Alkoholdampfe mussten durch die Alveolarendothelien
aufgenommen werden, mussten grdsstenteils wenigstens
einmal den ganzen Blutumlauf mitmachen, wobei sie schon
in innige Beriihrung mit dem Blute und anderen Organen
kamen, bevor sie mit dem Pfordtaderblut die Leber passierten,
nur der geringste Teil des kursierenden Alkohols wurde
dem Leberparenchym auf naberem Wege durch die Leber-
arterien zugefithrt. Wie man sieht, spricht nichts in dem
Versuch mit Sicherheit fiir cine unmittelbare toxische Wirkung
des Alkohols auf das lLebergewebe selbst. Es liasst sich
vermuten, dass dic vom Lungenblut absorbierten Alkohol-
mengen an sich vielleicht noch weniger als der den Versuchs-
tieren durch den Magen einverleibte Alkohol direkt die
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Lebersubstanz anzugreifen geeignet sind, vielmehr scheinen
zuerst andere Organe, moglicher Weise die Milz oder das
Blut selbst, geschidigt zu werden und erst sekundir als
Folge einer abnormen Blutkrase oder eines krankhaften
Stoffwechsels sich eine Leberzirrhose nach und nach zu
entwickeln. Hiernach liesse sich auch das negative Ergebnis
der Alkoholverfiitterung ungezwungen erklaren: die Leber
ist nach dieser Hypothese ebensowenig beim Tier wie beim
Menschen ein locus minoris resistentiae fiir die Giftwirkung
des Alkohols (es miisste ja auch sonst die klinische Leber-
zirthose ungemein hauofiger sein als andere Alkohol-
erkrankungen), sondern im Gegenteil wird der dem Versuchs-
tier durch den Magen einverleibte und durch das Piordtaderblut
zunéchst der Leber zugefithrte Alkohol von den Leberzellen
vielleicht in dhnlicher Weise wie die von der Darmwanduny
unter physiologischen Verhiltnissen resorbierten anderen
Schadlichkeiten verarbeitet und in einer Form wieder an
das Blut abgegeben, dass cr nun ohne Schaden vom Tier-
korper vertragen wird. Erst wenn bei allzugrossen Einzel-
dosen die Leber mit der Masse des Alkohols nicht mehr
fertig wird, macht sich die deletire Giftwirkung des Alkohols
allgemein geltend. Die Versuchstiere, deren Widerstands-
fahigkeit nicht wie beim Menschen durch eine schon von
den friiheren Generationen geiibte Gewdhnung an das
alkoholische Gift gekraftigt ist, fallen dann meist einer rapid
sich entwickelnden Schrumpfniere zum Opfer, bevor sich
noch sekundire zirrhotische Vorgiange in der Leber als
Reaktion auf die anderen Organerkrankungen haben aus-
bilden kénnen.

Die hier geschilderten an den Mertensschen Tierversuch
ankniipfenden moglichen Folgerungen leiten von selbst auf
eine zweite allerdings ebenfalls noch ziemlich hypothetische
Vorstellung von der Entstehung der Zirrhosen iiber, auf
welche Naunyn in der 76. Versammlung deutscher Natur-
forscher und Arzte die Aufmerksamkeit gelenkt hat, auf
eine Hypothese, nach welcher dic Zirrhosen, auch die der
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Saufer, auf hamatolytische, im Einzelnen freilich noch wenig
studierte Vorginge zuriickzufiihren wiren. Einen Anhalt
findet diese Annahme einmal in der durch das Tierexperiment
geniigend gesicherten Tatsache, dass spezifische Blutgifte,
wie das Toluylendiamin, im Stande sind, ausschliesslich auf
hamatogenem Wege Leberzirrhose hervorzurufen, indem sie
die Erythrozyten schadigen und dadurch allein degenerative,
schliesslich auch zirrhotische Verdnderungen der Lebersubstanz
zu Stande bringen. Wir sehen ferner bei Malaria bisweilen
eine Zirrhose aus massenhaftem Zerfall von roten Blut-
korperchen und Verstopfung der lLeberkapillaren durch das
freiwerdende Pigment hervorgehen. Wihrend nun Naunyn
die cholangiogene Zirrhosenform beim Menschen auf nur
ausserst seltene Falle beschrankt wissen will, da nach seiner
Ansicht kein einziger Fall von bilidrer Obstruktionszirrhose
cinwandsfrei bewiesen ist, halt er dagegen die hdmatogene
Entstehung aller Zirrhosen einschliesslich der enterogenen
und splenogenen Formen im Allgemeinen lir am meisten
wahrscheinlich. Naunyn begriindet seine Auffassung haupt-
siachlich durch den Hinweis auf die feineren pathologisch-
anatomischen Vorgange, insbesondere auf die neuerdings
von Kretz beschriebenen und seitdem in konstanter Weise
wiederholten Befunde von hamatochromatischen Ablagerungen
innerhalb der erkrankten Leberparenchymherde. Da indessen
dic auf die vollige Klarung dieser Beziehungen gerichteten
histologischen Untersuchungen noch nicht abgeschlossen
sind, soll auf sie in dieser Arbeit nicht weiter eingegangen und
nur erwahnt werden, dass das mikroskopische Bild in der Tat
auch bei der Alkoholzirrhose einen ursichlichen Zusammenhang
zwischen hamatolytischen Vorgingen und der Lebererkrankung
nahelegt. Ob nun der Alkohol direkt wirklich die roten Blut-
korperchen ,krank macht*, wie Naunyn vermutet, dies fest-
zustellen sind wir heute noch nicht in der Lage und muss
spiateren Untersuchungen vorbehalten bleiben.

Als eine drittec mittelbare Entstehungsmoglichkeit der
Potatorenzirrhosen muss schliesslich theoretisch noch die
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aus einer erst vom Alkohol geschaffenen Pradisposition des
Lebergewebes denkbare Entwicklung einer Zirrhose zugegeben
werden. Jedoch lassen sich fiir eine derartige Auffassung
weder klinisch noch pathologisch - anatomisch bedeutende
Argumente beischaffen. Wir wissen zwar, dass der Konsum
grosser Alkoholmengen mitunter zur fettigen Infiltration der
Leberzellen fiithrt, und dass gelegentlich aus einer solchen
alkoholischen Fettleber eine Zirrhose hervorgehen kann,
jedoch haben wir keinen Grund, anzunchmen, dass hier die
Verfettung der Leberzellen erst die Grundlage fiir die Ent-
wicklung der nachfolgenden Zirrhose geschaffen hatte.
Immerhin scheint aus mancher klinischen Beobachtung und
cbenso aus meinem spiter ausfiihrlich zu besprechenden
statistischen Material aufs deutlichste hervorzugehen, dass
auch beim Potator strenuus die schidlichen Momente des
chronischen Alkoholismus sich durchaus nicht selten mit
Noxen infektioser oder anderer Art kombinieren oder mit
solchen abwechseln, sodass sich im Einzelfalle schwer ent-
scheiden lisst, welches Gift hier den Hauptanteil an der
Entwicklung der Zirrhose gehabt, und welches vielleicht
nur den Boden vorbercitet hat. Dies ist ja auch weiter
nicht wunder zu nehmen, da wir jetzt wissen, dass das
klinische Bild der Leberzirrhose in den meisten Fallen nur
den letzten Abschnitt eines iiberaus chronischen Krankheits-
prozesses bedeutet, in welchem Exacerbationen und Re-
missionen im steten Wechsel auf Jahre bis Jahrzehnte sich
fortzusetzen ptlegen.

Der innere Zusammenhang zwischen Alkoholismus
und Leberzirrhose erscheint also nach allem Gesagtem trotz
der hieriiber aufgestellten Hypothesen noch nicht hinlanglich
gekldrt. Aus dem engen Zusammenwirken der experimen-
tellen Forschung mit der klinischen Beobachtung und der
pathologischen Anatomie scheint aber doch so viel hervor-
zugehen, dass dem Alkohol eine atiologische Bedeutung bei
der Entstehung der Leberzirrhose nicht in dem friiher
gebrauchten Sinne zukommt. Héchstwahrscheinlich ist der
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Alkohol nicht die direkt zirrhosebildende Noxe, vielmehr
werden aller Vermutung nach unter dem Einfluss des
chronischen Alkoholismus erst die Schidlichkeiten geschatfen,
welche ihrerseits den unmittelbaren Anstoss zur zirrhotischen
Umwandlung der Lebermasse zu geben vermdgen. Vielleicht
sind diese Schadlichkeiten nicht bei allen Sauferzirrhosen
die gleichen, vielleicht sind sie sogar im einzelnen Falle
nicht immer zu allen Zeiten dieselben. Dafiir scheint wenig-
stens die grosse Variabilitdt der klinischen und anatomischen
Bilder zu sprechen. Uber die Natur der eigentlichen
unmittelbaren Ursachen ist noch sehr wenig bekannt. Nach
den FErgebnissen bestimmter Tierversuche und auf Grund
einzelner anderer Beobachtungen koénnen wir vermuten,
dass dyspeptische Einiliisse eine Rolle spielen. Diese
Annahme liesse sich wohl mit der anderen Hypothese
vereinen, wonach die Leberzirrhosen aus einer Blutschidigung
hervorgehen. Jedenfalls muss man vor Augen halten, dass
voip Standpunkt der heutigen histologischen Forschung
der den meisten Zirrhosenformen zu Grunde liegende patho-
logisch-anatomische Vorgang nicht auf einer blossen inter-
stitiellen Hepatitis beruht, iiberhaupt keine Krankheitsentitat
vorstellt (Kretz), vielmehr eine anatomische Folgeerscheinung
wiederholter meist abgelanfener Leberzelldegenerationen und
zwischen diesen -eingeschobener Parenchymneubildungen
bedeutet. ,Das Leberparenchym ist, wie Kretz sagt, ver-
andert durch die regenerative Ausheilung von vielfachen
stattgehabten Degenerationsattacken. — Die ersten anato-
mischen Verinderungen beim Beginn des zirrhotischen
Prozesses liegen nicht im Bindegewebe, sondern in den
herdformigen Parenchymdegenerationen und in der nach-
folgenden Einschiebung regenerativen Gewebes in der Region
der arteriell besser versorgten Parenchymstellen.“  Aus
wiederholter Einschmelzung schon umgebauter, von reich-
lichen Gefassen durchzogenen Parenchymteile resultiert
schliesslich das schwielige, vorwiegend aus Stiitzsubstanz
bestehende Gewebe. Als mogliche Veranlassungsursachen
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haben, wie aus Kretz histologischen Studien sowie aus
den experimentellen Untersuchungen von Ackermann,
Marckwald, Ascoli, Wera, Iwanoff, Joannovics und
vielen anderen Autoren zur Evidenz hervorgeht, in der
Theorie alle die pathologischen FEinfliisse zu gelten, welche
Parenchymdegenerationen zu bewirken im Stande sind, also
von aussen ecingefiihrte Gifte, abnorme Stoffwechselprodukte,
mechanische und bakterielle Schadlichkeiten, sofern sich nur
die einzelnen Schadigungen etappenweise in verschiedenen
Zeitperioden wiederholen und das Mass und die Dauer
ihrer Einzelwirkung der Reaktionsfahigkeit der Lebersubstanz
entsprechend abgestimmt sind.

Auch diese Erkenntnis spricht direkt gegen die Be-
deutung des Alkohols als einer unmittelbaren Utsache der
Leberzirrhose. Denn wiirde der Alkoho! zu den aufgefithrien
Leberzellgiften geh6ren, was sich aus dem Tierexperiment
nicht erweisen lasst, so miisste man erwarten, dass auch bei
der akuten Alkoholintoxikation die Schadigung des Leber-
parenchyms klinisch und anatomisch am meisten in die
Augen falle. Ganz das Gegenteil ist der Fall. Selbst nach
letal endigenden Schnapsvergiftungen pflegt der Tod infolge
Lahmung des Zentralnervensystems und des Herzens zu
erfolgen, irgendwelche sichere Erscheinungen, welche auf
eine primire schwere Schiadigung der Leberfunktion deuten,
werden bei der akuten Alkoholintoxikation nicht beobachtet.
In den seltenen Fillen, wo im Gefolge cines Trinkexzesses
sich das Bild einer akuten gelben Leberatrophie als schein-
bar primires Leiden entwickelt, kommen jedenfalls andere
toxische Momente, welche erst durch den Alkoholexzess
ausgelost sein mogen, als die eigentlichen Ursachen in
Betracht.

Ohne nun zu jeder der zahlreichen durch dic Einzel-
forschungen der letzten Jahre angeregten Fragen Stellung
nehmen zu wollén, soll in Folgendem versucht werden,
an der Hand einer tabellarischen Zusammenstellung von
einigen Krankengeschichten die praktische Bedeutung ein-




— 95 —

zelner itiologischer und klinischer fiir das Verstindnis der
Leberzirrhosen wichtiger Faktoren zu illustrieren. In dieser
statistischen Ubersicht, deren Material der Halleschen
Medizinischen Universitiatsklinik entstammt, kommen im
Ganzen 50 daselbst im Laufe der letzten 8 Jahre behandelite
Falle von Leberzirrhosen der verschiedensten Provenienz
zur Darstellung. Dabei diirfte zunachst wohl die Angabe
von einigem Interesse sein, dass dieselben sich auf ein
Gesamimaterial von 258 Lebererkrankungen verteilen, und
dass ihnen unter diesen 89 Falle von Lebergeschwulst (die
sekundaren Lebertumorén mit inbegriffen), 76 Cholelithiasis-,
36 Ikterus-, ca. 5 Leberochinokokkus-, und 3— 4 Leberabscess-
falle gegeniiberstehen. Fiir sich betrachtet, wiirden diesc
Ziffern ein auffallend hohes Haufigkeitsverhiltnis der hierorts
vorkommenden Zirrhosenerkrankungen im Vergleich zu den
anderen Leberaffektionen bedeuten; allein es ist wohll nicht
zulassig, die FErgebnisse einer Zusammenstellung von nur
klinischen Fillen ohne Weiteres auf die Verhaltnisse der
allgemeinen Praxis zu iibertragen. FEs ist da zu bedenken,
dass eine grosse Anzahl minder schwerer oder klinisch
weniger hervortretender Lebererkrankungsfalle, sei es, dass
sie einer Spitalbehandlung iiberhaupt nicht bedurft haben,
oder weil sie als Teilerscheinungen anderer schwererer
Organerkrankungen nicht besonders aufgefihrt sind, fiir einc
Krankenhausstatistik ausfallen miissen. Demzufolge fehlen
in der oben ‘gegebenen Zahlenzusammenstellung die gewiss
nicht wenigen Falle von Stauungs- und Fettleber, ferner
diirfte aus denselben Griinden vor allen Dingen auch dic
fiir einfachen lkterus katarrhalis angegebene Ziffer viel zu
niedrig bemessen sein, und desgleichen waren zu den 76
Cholelithiasisfallen in Wirklichkeit noch manche larvierten
oder ganz leicht verlaufenden Fille hinzuzurechnen. Aller-
dings lehren die Erfahrungen am Sektionstisch, dass auch
von den Zirrhosen sich eine, wenn atich kleine Anzahl latent
verlaufender Fille der klinischen Diagnose und somit auch
der klinischen Statistik zu entziehen pilegt. Da jedoch von
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der weitaus gréssten Mehrzahl der Zirrhosenerkrankungsfalle
ebenso wie von dem iiberwiegenden Teil der Lebergeschwiilste
wegen der Schwierigkeit ihrer dauernden ausserklinischen
Behandiung anzunehmen ist, dass sie alle frither oder spater
doch wohl ijhren Weg ins Spital finden und dort rubriziert
werden, so diirfte das durch die obigen Ziffern ausgedriickte
Zahlenverhiltnis zwischen klinischen Zirrhosen- und Leber-
neubildungsfallen noch am ehesten Zustinden ausserhalb
der Klinik entsprechen, sofern die kleinen zu Grunde
liegenden Zahlen iiberhaupt zu irgend welchen Schliissen
berechtigen.

Sehr interessant wire es gewesen, bei dem zu Gebote
stehenden Material das Verhiltnis der einzelnen Zirrhosen-
arten untereinander zahlenmissig festzustellen.  Jedoch
erwies sich der Versuch, die vorgefundenen 50 Zirrhosen-
falle zu diesern Zwecke in bestimmten gegenseitig geniigend
abgegrenzten Gruppen unterzubringen, als recht schwierig
und ohne Zwang kaum ausfithrbar. Der Grund hierfiir
liegt weniger in einer etwa nicht zureichenden klinischen
Charakterisierung der Fille selbst als in dem Mangel einer
den wissenschaftlichen und praktischen Bediirfnissen vollig
Rechnung tragenden Klassifikation, der sich gegenwirtig
mehr denn je bemerkbar macht, nachdem man notgedrungen
davon Abstand genommen hat, den Laennnec’schen und
Hanot'schen Typus als gesonderte und einheitliche Krankheits-
bilder einander gegeniiberzustellen. Eine Einteilung nach
atiologischen Gesichtspunkten, die sich bei anderen Affek-
tionen gewiss am meisten empfichlt und auch fiir die
Zirrhosen seiner Zeit von Langeraux, neuerdings wieder
von Geraudet als allein massgebend hingestellt worden
ist, hat sich bisher noch mit Riicksicht auf die Klinischen
und pathologisch-anatomischen Eigentiimlichkeiten der einzel-
nen Zirrhosen als ganzlich unzureichend erwiesen. Denn
abgesehen davon, ‘dass die Art und die Wirkungsweise der
in Betracht kommenden Ursachen noch keineswegs geniigend
klargestellt erscheint, macht sich in der Praxis besonders
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dic Schwierigkeit geltend, in jedem Einzelfalle iiberhaupt
immer ein #tiologisches Moment aufzufinden. Bietet doch
zur Zeit keine Zirrhose weder in symptomatischer Beziehung
noch nach dem Aussehen des mikroskopischen Préparats
stets so charakteristische Merkmale, dass man daraus auf ihre
Atiologie schliessen konnte. Zudem hingen ja, wie dies
schon oben ausgefiihrt ist, die histologischen Verdnderungen
bei den einzelnen Zirrhosenformen nicht nur von der
jeweiligen Noxe, deren Menge und der Intensitat und Dauer
ihrer Einwirkung, sondern in nicht geringerem Grade auch
von der individuell sicher sehr verschiedenen Reaktions-
fahigkeit des Lebergewebes selbst ab; daraus folgt denn
schon a priori, was die tigliche Erfahrung bestatigt, dass
eben die dusseren ursichlichen Bedingungen fiir sich allein
nicht die klinischen und anatomischen Typen zu schaffen
im Stande sind, dass vielmehr die grosse Verschiedenheit
der anatomischen und mithin auch der klinischen Bilder
erst aus dem mannigfaltic abgestuften Ineinandergreiien von
destruierender Schiadigung. und reaktiver Narbenbildung
hervorgeht. Ebenso gekiinstelt erscheint aber die sympto-
matologische Gruppierung, die unter Betonung gemeinsamer
Symptome sehr differente Arten von Zirrhosen vereinigt,
indem grade die hier ausschlaggebenden Symptome oder
Symptomgruppen sowohl durch die verschiedensten Ursachen
als auch manchmal durch rein zufillige und nebensachliche
Komplikatiorien bedingt sein und ihnen in &usserlich gleich-

artigen Fallen ganz andersartige pathologische Vorginge
zu Grunde liegen koOanen.

Eine mehr naturgemisse Terminologie und Nomen-
klatur liesse sich vielleicht dann durchfiihren, wenn es ge-
linge, die Zirrhosenformen, welche keinen eigentlichen
Krankheitsprozess vorstellen, sondern mehr das Resultat
langst der Vergangenheit angehérender, oft ginzlich latent
verlaufender Vorginge bedeuten, klinisch scharf von der
anderen Gruppe der Zirrhosen zu unterscheiden, bei welcher
das ursichliche Wirken der krankmachenden Noxen sowic
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die wechselnden Reaktionserscheinungen seitens des Organis-
mus von einem frithen Zeitpunkt des Leidens an im Vor-
dergrunde des Krankheitsbildes stehcn. Eine Scheidung
dieser beiden Gruppen, die klinisch in der Tat ebensowenig
auf eine und dieselbe Stufe gestellt werden diirfen, wie z. B.
die nach einer Gonorrhoe zuriickbleibende Harnréhren-
striktur mit ihren Folgeerscheinungen und die erst zur
Striktur fiihrenden primaren Urethralerkrankungen, konnte
sich vielleicht am ehesten noch auf biologisch-chemischem
Wege ermoglichen lassen, wozu allem Anschein nach die
Untersuchungen Ascoli’s betreffs der Stickstoffbilanz bei
einzelnen Zirrhosenformen bereits die Ansitze enthalten.
Fir den Praktiker wiirden aber derartige umstiandliche
Laboratorinmsuntersuchungen wohl kaum in betracht kommen,
und es wird deshalb immer noch der physikalische Leber-
befund, insbesondere dje Bestimmung der Lebergrosse fiir
die Einteilung der Zirrhosen den am meisten wenn auch
nur unter Beriicksichtigung aller anderer Symptome und
etwaiger Komplikationen brauchbaren Notbehelf bilden.

Unter unseren 50 Fillen stehen nun 32 Zirrhosen-
falle mit klinisch festgestellter Lebervergrosserung 18 anderen
gegeniiber, bei welchen sich die Leber als verkleinert oder
wenigstens nicht nachweisbar vergrésssrt erwiesen hat.
Diese Zahlen konnten insofern auffallend erscheinen, als bei
der gewdhnlichen Leberzirrhose eine Vergrosserung der
Leber, das sogenannte erste Stadium von manchen Autoren,
sei es aus mchr theoretischen Erwigungen oder aus per-
sonlicher klinischer Beobachtung heraus geleugnet, zum
mindesten als nicht zum Krankheitsbilde der Granular-
atrophie gehorend hingestellt wird. Vom Standpunkte dieser
Forscher miisste demnach bei mehr als zweidrittel der Falle
entweder von vornherein eine vom gewdhnlichen Typus
unterschiedene Zirrhosenform oder eine zur Vergrosserung
der Leber fithrende Komplikation vorgelegen haben. Die
Tabelle vermag nun hieriiber in der Mehrzahl ihrer Falle
wenigstens einen ungefihren Auischluss zu geben,
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In ihrer ersten Gruppe. die 6 Zirrhosenfille umfasst,
bei welchen eine zu Lebzeiten mehr oder minder hervor-
tretende Lebervergrosserung auch durch die Obduktion be-
statigt werden konnte, crinnert kein Fall klinisch an das
Bild einer Hanot'schen Zirrhose. Dagegen konnte einmal
(1) die Vergrosserung der Leber durch ecine Komplikation
mit Fettleber erklirt werden, in vier weiteren Fallen (2—35)
wurde durch die Sektion schwere organische Verdnderungen
am Herzen aufgedeckt, welche indessen nur zweimal (2 u.3)
intra vitam zu erheblichen Zirkulationsstorungen auch an
anderen Korperstellen gefiihrt hatten, - im Falle 2 handelte
es sich, wie der Leichenbefund ergab, denn auch um eine
echte Stauungszirrhose wmit nur spérlicher Bindegewebsent-
wicklung, wie sie fiir diese Form als ziemlich typisch, an-
gesehen wird, wahrend in den (brigen drei Fillen nach
dem anatomischen und mikroskopischen Bilde zu urteilen
die Grossenentwicklung der Leber nicht mit Sicherheit und
ausschliesslich auf eine Stauung im grossen Kreislauf be-
zogen werden kann. Im Fall 5 scheint vielmehr eine
cholangitische Komplikation dem anatomischen und klinischen
Verhalten zufolge (anat. Verdickung der Gallengangswand-
ungen, klin. intensiver lkterus) cinen wesentlichen Einfluss
auf die Lebergrosse gehabt zu haben. Bei dem sechsten
Paticnten, einem nur missigen Potator, welcher ausserdem
noch an einer chronisch-indurierenden Phthisis pulmonum
litt, war weder vor noch nach dem Tode eine der drei ge-
nannten Komplikationen nachweisbar, und es bleibt die
Frage offen, ob die hier sehr erhebliche Lebervergrosserung
nicht direkt mit der mutmasslichen Ursache der Leberzirr-
hose, der chronischen Tuberkulose, in pathogenetischen
Zusammenhang zu bringen ist.

Die als zweite Gruppe sich anschliessenden 9 Falle
sind ausser durch die klinische Vergrosserung der Leber
noch dadurch besonders bemerkenswert, als bei ihnen die
spiatere Obduktion eine mehr oder weniger fortgeschrittene
reelle Verkleinerung der Leber, also einen Ausgang des
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Krankheitsprozesses in Schrumpfleber festgestellt hat.  Aller-
dings kann bei den drei ersten Fillen dieser Gruppe (7, 8,9)
dariiber Zwecifel obwalten, ob dic aus dem physikalischen
Befunde sich crgebende, in keinem Falle sehr erheblich
scheinende Vergrosserung nur vorgetduscht war, vielleicht
dadurch, dass die vor der Punktion iberbaupt nicht der
Untersuchung zugiangliche Leber nach Ablass des stérenden
Ascit infolge der Relaxation ihrer Aufhangebinder und des
Zwerchiells sich gesenkt oder um ihre Transversalachse
nach vorne gedreht hatte und dadurch der vorderen Bauch-
wandung mit einer grésseren Flache anlag. In den iibrigen
6 Fallen ist aber ein Irrtum beziiglich der Grossen-
bestimmung der Leber ausgeschlossen; bei dreien derseiben
konnte sogar ein Klieinerwerden der anfangs grossen Leber
am Krankenbett deutlich veriolgt werden. Hier handelte
es sich nach dem Sektionsbefund um eine primortale akute
Atrophie des noch vorhandenen Leberparenchyms. Als mut-
masslicher Grund der urspriinglichen L.ebervergrésserung
kénnen in 3 Fallen (11, 13, 14) moglicher Weise ebenso-
wohl ein chronisches Herzleiden als auch eine sekundire
Cholangitis, wie sie Naunyn beschrieben hat, in Betracht
kommen, ohne dass fiir die Annahme einer derartigen Be-
grilndung geradezu zwingende klinische oder anatomische
Momente vorliegen. In dem letzt aufgefiihrten Fall der
Gruppe (15), der klinisch einer Hanot'schen Zirrhose mit
Ausgang in Schrumpfung noch am meisten dhnelte, zeigte
das mikroskopische Prédparat innerhalb breiter vorwiegend
interlobulir verlaufender Bindegewebsziige eine adenomatsse
Wucherung der Gallengangsepithelien, die jedenfalls den
grossten Anteil an der klinisch bis kurz gegen Ende nach-
weislichen Lebervergrosserung gehabt hat. Das Parenchym
selbst erwies sich als atrophisch und stellenweise verfettet.

Viel schwieriger ist die Volumszunahme der Leber in
den nun folgenden’ 16 Fillen zu bewerten, bei welchen die
Ergebnisse der klinischen Beobachtung nicht durch eine
nachtragliche Sektionsdiagnose erganzt oder berichtigt werden




konntenn. Hier muss die Entscheidung der Frage, ob etwa
eine mehr nebensichliche Komplikation fiir die Grossen-
entwicklung der Leber in betracht kommt, oder ob dieselbe
im Wesen des jeweiligen zirrhotischen Prozesses selbst
begriindet gewesen ist, meistenteils in Suspenso bleiben,
Nur in 3 Fillen (16, 17, 18) war das Volumen auctum mit
einiger Sicherheit auf eine der Zirrhose zu Grunde liegende
Lues zu beziehen, ein anderes Mal (20) liess das eigen-
tiimliche teigige Resistenzgefiihl der fast bis zur Darmbein-
kammer reichenden Leber auf eine komplizierende fettige
Infiltration schliessen; in 3 folgenden Fillen (21, 22, 23)
legt der trotz des fehlenden Nachweises einer Bindegewebs-
schrumpfung hochgradige Ascit, dem in einem Falle Odeme
der unieren Extremitaten zeitlich vorangingen, den Verdacht
cines allerdings physikalisch nicht sicher bestimmbaren
chronischen Herzleidens nahe, welch letzteres also, wenn
auch nicht fiir die Entstehung der Zirrhose selbst, doch
moglicher Weise fiir das Grosserbleiben der Leber verant-
wortlich gemacht werden konnte. Die ibrigen 10 Falle
gewizhren fiir die Annahme einer die Grosse der zirrhotischen
Leber bestimmenden Komplikation noch weniger Anhalts-
punkte. Man kénnte vielmehr die Falle (19, 25, 26) von
denen, wie die Tabelle angiebt, 2 hinterher eine deutliche
Schrumpfung der anfanglich grossen Leber erkennen lassen,
noch am ehesten fiir wirkliche hypertrophische Anfangs-
stadien halten; obwohl auch bei ihnen sich das Vorhanden-
sein einer geringen Verfettung, einer Hyperdamie oder auch
einer ganz schleichend verlaufenden Cholangitis und einer
hierdurch bedingten Volumsvergrosserung der zirrhotischen
Leber nicht ganz von der Hand weisen ldsst. Die letzten
4 Falle der Gruppe (28 —31) stellen allem Anscheine nach
wirkliche hypertrophische, aber wie ihr Verlauf und ihre
anderen klinischen Eigentiimlichkeiten zeigen, jedenfalls nicht
unter sich gleichartige Formen von Leberzirrhose vor.

Aus dieser ganzen Erdrterung geht also soviel hervor,
dass von 29 Zirrhosenfillen, bei welchen mit Bestimmtheit
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einc  Vergrosscrung der Leber zeitweise oder dauernd
bestanden hat, diese Lebervergrosserung nur in 13 Fillen
auf eine gewisse Ursache bezogen werden konnte, und
zwar handelte es sich zweimal um eine zirrhotische Feti-
leber, einmal um eine sekundare Adenomentwicklung inner-
halb einer zirrhotischen Leber bei einem jugendlichen
Individuum, einmal um eine echte Stauungszirrhose, viermal
um hypertrophische Leberzirrhosen luetischen Ursprungs
und fiinfmal um solche anderer Herkunft. In 9 weiteren
Fallen lagen mehr oder weniger schwere Herzfehler vor,
welche moéglicher Weise nicht ohne Einfluss auf die Grossen-
entwicklung der Leber gewesen sind. In den iibrigen 7
Fiallen sind die Symptome nicht eindeutig genug, um aus
ihnen einen Riickschluss auf die Bedeutung der grossen Leber
im Einzelfalle ziehen zu konnen.

Von den weiterhin angefiithrten 18 Zirrhosenfillen, bei
denen die klinische Untersuchung keine Lebervergrosserung
feststellte, darf natiirlich selbst dann, wenn man ein hyper-
trophisches Stadium nicht anerkennen will, nicht gesagt
sein, dass bei ihnen der Krankheitsprozess von Beginn an
mit einer Schrumpfung des Organs einhergegangen sei;
vielmehr liess in 2 Fallen der Sektionsbefund — tiefe narbige,
von Gummen herriihrende Einziehungen im zirrhotischen
Lebergewebe -~ vermuten, dass hier zu Lebzeiten lange
Zeit eine Grossenzunahme der Leber, wenn auch von Arzi
und Patient unbemerkt, bestanden haben muss. Andere
Fille freilich, welche sich durch mangelnden Ascit und
durch das Fehlen sonstiger schwerer Erscheinungen als
Frithformen dokumentieren (41, 43, 44, lassen dagegen
viel eher den Schluss zu, dass bei ihnen zu keiner Zeit
cine Volumsvermehrung der Leber bestanden hat.

Was die iibrigen Symptome angeht, so wiare hier be-
sonders iiber den Ascit einiges zu sagen. Er fehlte in
keinem der 21 zur Sektion gekommenen Fille. Ein be-
stimmtes Urteil dariiber, welches seine Gernese im einzelnen
Falle gewesen sein mag, ob ihm eine Stauung im Pfordt-
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aderkreislauf oder eine Toxidmie oder eine Entziindung der
Bauchfellserosa zu Grunde gelegen hat, liess sich jedoch
nicht immer gewinnen. Wie neuerdings wieder aus einer
Arbeit Englanders hervorgeht, lassen hier die physikalisch-
chemischen FEigentiimlichkeiten der Bauchhohlenfliissigkeit
selbst im Stich, indem zur Zeit weder die Bestimmung des
spezifischen Gewichtes, die {iberdies nur mit besonderen
auf Korpertemperatur geaichten Ardometern exakt ausfiihrbar
wire, noch die miihsame quantitative Eiweissbestimmung
einen klinisch brauchbaren Massstab gibt, woran man im
Einzelfalle die Natur des Ascit zahlenmissig feststellen
kénnte. Dagegen scheint die Tabelle unserer Fille auf
einen anderen Anhaltspunkt fiir die Beurteilung des Ascit
hinzuweisen, indem sie zeigt, dass bei allen Zirrhosenfillen,
die klinisch eine Vergrésserung der Leber erkennen liessen,
der Ascit nur massig in die Erscheinung trat, solange die
Leber keine Neigung zur Schrumpfung zeigte, und wenn
nicht ein Vitium cordis, das dann allerdings die hochsten
Grade von Ascit zeitigte, die Zirrhose komplizierte. Man
konnte daraus mit einiger Vorsicht vielleicht die Regel
ableiten, dass ein missiger Ascit bei gleichzeitiger Ver-
grosserung der Leber nicht durch Pfordtaderstauung bedingt
zu sein pflegt und wiirde diese Regel in dem Fehlen eines
bedeutenden Pfordtaderkapillarenverschlusses ihre Erklarung
finden. Natiirlich gilt aber nicht auch der umgekehrte Satz,
dass bei atropliischer Leber der Ascit stets durch Stauung im Be-
reich der Vena porta bedingt und deshalb immer sehr gross sein
miisse, wie dies ebenfalls durch die Tabelle veranschaulicht wird.

Dic Milz verhielt sich in gleicher Weise bei den
einzelnen Fillen sehr verschieden. Klinisch liess sich
in 36 Fallen ein mehr oder weniger erheblicher Milz-
tumor nachweisen, dagegen konnte eine Vergrisserung
der Milz in anderen Fallen zu Lebzeiten nicht konslatiert
werden und fehlte sogar in einigen totlich verlaufenen Fallen
auch bei der Sektion. In einem dieser letztgenannten Fille
hatten kurz gegen Ende auftretende profuse Blutungen aus
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geborstenen Osophagusvarizen moglicher Weise durch Ent-
lastung des Pfordtaderkreislaufes ein Abschwellen der Milz
zu Stande gebracht (37). In den Fillen 28, 29, 30 zeichnete
sich der Milztumor durch ganz besonders exzessive Grosser-
entwicklung aus, und besonders im letzten Fall (30) trat
vom Kklinischen Beginn des Leidens an die Milzgeschwulst
durch ihre Persistenz, Hiarte und im Laufe der Jahre zu-
nehmende Entwickiung so auffallend im Krankheitsbilde
hervor, dass man versucht ist, die Milzerkrankung hier fiir
das Wesentlichste zu halten und den Fall zu der Banti’schen
Splenomegalia con cirrosi epatica zu rechnen; der schr
interessante Fall soll am Schiusse dieser Arbeit noch ein-
gehender gewiirdigt werden.

Das Vorkommen von Ikterus, welches im Ganzen bei
18 Fallen zu konstatieren war, verteilte sich ziemlich gleich-
mdéssig auf atrophische Leberzirrhosen und solche, die mit
Vergrésserung der Leber einhergingen. Gewiss war seine
Bedeutung im Krankheitsbilde eine stets von Fall zu Fall
sehr verschiedene; bald konnte anamnestisch ein einzelner
. ikterischer Anfall jahrelang vor dem eigentlichen klinischen
Beginn des Leidens festgestellt werden (34), bald schien ein
solcher das Krankheitsbild einzuleiten (38, 50), oder es trat
erst gegen Ende des Leidens ein an Intensitit gewdhnlich
rasch zunehmender lkterus auf, der dann in der Regel, wie
die Sektionsbefunde zeigten, auf einer volligen Einschmelzung
des noch vorhandenen Restes von funktionstiichtigem Leber-
parenchym beruhte und dementsprechend von schweren
cerebralen Erscheinungen begleitet war (5, 10, 15, 36).
Manchmal trat die Gelbfarbung anfallsweise und voriiber-
gehend mit gleichzeitigen Schmerzattacken in der Lebergegend
und Fieber auf (13, 14), sodass man in diesen Fillen noch
am ehesten an eine cholangitische Komplikation denken
konnte, es fehlten aber auch manchmal jegliche Beschwerden
bei dem plotzlichen Auftreten von intensiven Ikterus, ebenso
wie auch umgekehrt in einer Anzahl von Fallen heftige
schmerzhafte Krisen in der Lebergegend sogar bisweilen
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unter gleichzeitigem Ansteigen der Korpertemperatur be-
obachtet wurden, ohne dass die Haut in der Folgezeit eine
stirkere Verfarbung annahm. (4, 11, 24). In diesen Fallen
steht es ganz dahin, ob eine Cholangitis chronica oder
eine Perihepatitis den Erscheinungen zu Grunde gelegen hat.

Sichten wir nun die wechselnden Bilder, wie sie die
Tabelle bringt, nach ilren mutmasslichen #tiologischen
Verhiltnissen, so finden wir in 29 Fillen seitens der Patienten
das Zugestindnis, frither mehr oder weniger eifrig den
Spirituosen zugesprochen zu haben. Viclleicht wiirde diese
gewiss schon gewichtige Zahl noch grosser ausgefallen sein,
wenn von allen Kranken eine genauere Anamnese zu
erlangen gewesen wiare. Bei niherem Eingehen in die
einzelnen Vorgeschichten erhebt sich aber doch die Frage,
diirfen wir in allen den 29 Fillen die Leberzirrhose mit
dem eingestandenen Alkoholismus in Zusammenhang bringen
oder gar ausschliesslich darauf beziehen? Nach den fritheren
landlaufigen Anschauungen wurde bekanntlich vorzugsweise
den hochsten Graden des gewohnheitsmissigen Trinkens
die weitaus grosste Bedeutung beigelegt. Solcher Potatores
strenui weisst die Tabelle in der Tat auch eine Anzahl auf.
Indessen war durch die Anamnese nicht immer zu eruieren,
ob der Kranke zu dieser Sorte von Menschen in einer
fritheren Epoche seines Lebens gehort hatte. Und wo fangt
{iberhaupt die Grenze an, bis zu welcher der Genuss scharfer
Getranke noch als harmlos zu gelten hat? Ein absolutes
Mass gibt es hier wohl nicht, und die Angaben, dass taglich
fiir 20, 40 oder 60 Pfg. Schnaps zum Friihstiick oder bei
der Arbeit konsumiert worden sei, wie wir ihnen in manchen
Krankengeschichten begegnen, haben, so exakt sie auch
klingen mogen, fiir die Beurteilung des Potatoriums nur
relativen Wert. Nach dem im ersten Teil der Arbeit Gesagten
scheint es fiir die Entstehung der Lcberzirrhose weniger
darauf anzukommen, ob viel oder weniger getrunken wurde,
als darauf, ob der {ibermissige Alkoholgenuss auf die Dauer
korperlich nicht mehr vertragen wurde, und ob trotz ein-
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getretener Verdauungs- und anderer Beschwerden weiter
getrunken wurde. Dariiber lassen aber die Angaben meist
im Stich, wie das ja auch psychologisch begreiflich erscheint.
Es bliebe, wenn man sich auf den Standpunkt einer dyspep-
tischen Genese der Zirrhosen bei den Saufern stellen wiirde,
noch iibrig, festzustellen, ob und in wieviel Fiallen sichere
objektive Zeichen chronischer Verdauungsstérungen nach-
weisbar waren. In unseren Fiallen sind nun 16 mal
genaue und wiederholte Untersuchungen des Mageninhaltes
vorgenommen worden, wobei vorwiegend die Gesamt-
aciditdt und der Salzsiduregehalt nach Verabreichung des
tiblichen Probefrithstiicks gepriift wurden, und in der Tat
stellten sich zwolfmal abnorme Befunde heraus, und zwar
betrafen dieselben in 7 Fillen notorische Saufer, 1 mal
eine alte Bauersfrau, bei der fritherer Alkoholismus ziemlich
bestimmt und 4 mal andere Personen, bei welchen dieser
nicht so sicher auszuschliessen gewesen ist. Von den 4
anderen der 16 Kranken, die iiber eine zur Zeit normale
Magensekretion verfiigten, waren 2 (39, 49) sicher keine
Potatoren gewesen, ein 3. gestand nur missigen Abusus
zu, beim 4. blieb die Frage unentschieden. Die
Beweiskraft dieser Feststellungen ist natiirlich eine sehr
geringe, denn es ldsst sich in der Mehrzahl der Faille nichi
ermessen, ob die Dyspepsie wirklich schon vor der vollen
Ausbildung der Zirrhose bestanden hat, oder ob sie nicht
vielmehr direkt auf die Leberzirrhose bezogen werden muss
und demgemiss als der Ausdruck eines echten Stauungs-
katarrhs, wie er bei den Sektionen des 6fteren nachgewiesen
wurde, zu gelten habe,

Es gidbe schliesslich noch einen anderen Weg, um sich in
den ecinzelnen Fillen {iber das Pro und Kontra einer dyspep-
tischen Genese zu orientieren. Wenn namlich wirklich
funktionelle oder organische Erkrankungen des Digestions-
traktus bei der Enistehung der Zirrhosen, i. e. auch der Siufer-
zirrhosen wirksam sind, so miissen auch alle die disponierenden
Momente, welche iiberhaupt in der Pathologie von Magen und
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Darm anerkannter Weise eine so grosse Rolle spielen, mogen
sie nun eine hereditire Veranlagung, eine kongenitale Schwiche
bedeuten oder in friiheren Magendarmerkrankungen ihren
Ausdruck finden, auch in unseren Fallen in gehduftem Masse
zu Tage treten. Freilich darf man hier von vornherein die
Erwartung auf glinzende Resultate nicht allzuhoch stellen,
da in den meisten der vorliegenden Anamnesen diesem
Faktor nicht immer gleichmassig die gebiithrende Aufmerk-
samkeit gewidmet zu sein scheint, immerhin ist es sehr
bemerkenswert, dass in 11 Fillen, also in 22 Prozent, teils
ernste iiberstandene Darmkrankheiten (2 mal Typhlitis, 1 mal
,Unterleibsentziindung“, Typhus, Ulcus, mehrmals auch
Leistenbriiche), teils ,Magenleiden in der Familie* notiert
werden konnte. Wenn zudem bei der Sektion einmal ein
exquisiter Sanduhrmagen, ein anderes Mal Verwachsungen
des Colon transversum mit der Porta konstatiert wurden, so
muss bei dem Fehlen anderer Anhaltspunkte auch diesen
Befunden, wie mir scheint, eine Beachtung zu Teil werden,
wenn sie auch bei der heutigen Lage der Dinge eine gerechte
Wiirdigung noch nicht erfahren konnen.

Den Fiallen in der Tabelle, bei welchen man gemass
ihrer Anamnese dem chronischen Alkoholismus eine gewisse
kausale Bedeutung zuerkennen muss, stehen nun aber doch
eine Reihe anderer Fille gegeniiber, in denen fritherer Potus
von den Patienten in entschiedenster Weise in Abrede gestellt
wird, und wieder andere, in denen nach dem Eingestiandnis
der Kranken wohl gelegentlicher Alkoholmissbrauch aber nur
in massigem Grade, nicht regelmassig und nicht iiber lange
Zeit hinaus getrieben worden ist, sodass, nach dem ge-
wonnenen Eindruck zu schliessen, die Entstehung der Leber-
zirrhose unmoglich dem Potatorium allein zur Last gelegt
werden darf. Da es heute keinem Zweifel unterliegt, dass dic
Atiologie der Leberzirrhosen ebenso wie im Tierexperiment
so auch beim Menschen eine iiberaus wechselnde ist, so ist
man hier vor allen Dingen berechtigt, sich nach anderen
atiologischen Momenten umzusehen, und so finden wir denn




auch sowohl in den Vorgeschichten wie gelegentlich bei der
Autopsie manche Tatsache, der nach dem Stande unseres
heutigen Wissens e¢ine bedeutsamere Rolle als die eines
mehr zufalligen Nebenbefundes zukommt.

Unter den chronischen Infektionskrankheiten sind es vor-
zugsweise 2, welche wir in der Tabelle des dfteren verzeichnet
finden, namlich Syphilis und Tuberkulose. Uber die Bedeutung
der Lues als eines wichtigen Faktors in der Pathologie der
Leberzirrhosen wird heute nicht mehr gestritten, nachdem
kein anderer als Virchow das anatomische Bild der lue-
tischen Zirrhose bereits im Einzelnen klargestellt hat. Von
unseren Fillen sind 6 (16, 17, 18, 32, 33, 50) luetischen
Ursprungs. Die Diagnose konnte in 2 Filllen erst bei der
Obduktion gestellt werden, 2 mal kam man ex juvantibus
zu hinreichender Klarheit, in den iibrigen Fillen lenkten
andere sichere Zeichen einer frither durchgemachten Infektion
(Ozana, Narben am weichen Gaumen) den Verdacht auf eine
spezifische Lebererkrankung hin. Von verschiedener Seite
wird das Krankheitsbild der luetischen Leberzirrhose als
ziemlich charakteristisch angegeben. In den vorliegenden
6 Fallen traten klinisch indessen in der Regel keine be-
sonderen Eigentiimlichkeiten als die schon oben erwihnten
hervor, vor allen Dingen wurde in jedem Falle der allgemein
als typisch geltende intensive Leberschmerz vermisst. Nur
in einem Falle konnte man die im zirrhotischen Gewebe
eingebetteten Gummen als flache Hervorwo6lbungen der Leber-
oberildche fiihlen. Sonst zeigten das Vorkommen von Ascit,
Ikterus, Hdmorrhagien sowie der iibrige physikalische Befund
der Leber und Milz in ihren gegenseitigen Beziehungen
dieselbe scheinbare Regellosigkeit und der ganze klinische
Verlauf denselben Wechsel wie bei den vorher genannten
echten Sauferzirrhosen. Ob die Syphilis in jedem Falle die
ausschliessliche Ursache fiir das Zustandekommen der Leber-
zirrhose abgegeben hat, muss nach den Vorgeschichten mehr
als zweifelhaft erscheinen, 2 der Kranken waren nach ihrem
eignen Eingestindnis frither starke Potatoren gewesen, im
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Fall 17 lasst ausserdem die Aussage des Patienten, dass vor
Jahren sein Leib plétzlich unmittelbar nach einem schweren
Gelenkrheumatismus angeschwollen sei und erst von der
Zeit an scin Leiden datiere, viel eher den Schluss zu, dass
vielleicht hier der Gelenkrheumatismus zum mindesten ver-
schlimmernd auf den zirrhotischen Prozess in der Leber
gewirkt haben konnte.

Die 2. chronische Infektionskrankheit, welche neuer-
dings in gleicher Weise vielfach als eine der vielen Ent-
stehungsursachen der Leberzirrhosen angesehen wird, dic
Tuberkulose, ist in der Tabelle ebenfalls 6 mal vertreten,
und zwar handelte es sich bei allen Kranken (4, 6, 8, 9,
28, 34) in der Hauptsache um eine chronische Lungen-
phthise. Es fragt sich nun, ob und in welche Beziehungen
die beiden vorgefundenen Krankheitsprozesse zu einander
zut bringen sind. Um dariiber eine Meinung &dussern zu
konnen, sei vorerst ein kurzer Riickblick auf einige Er-
gebnisse der neueren Zirrhosenforschung gestattet. Bekannt-
lich war schon von fritheren Klinikern die haufige Kom-
bination von Leberzirthose und chronischer Tuberkulose
aufgefallen, und man war bis vor Kurzem noch allgemein
geneigt, sofern man nicht ein zufalliges Zusammenfallen
dieser Krankheiten annahm, die Leberzirrhose als die primére
Erkrankung anzusehen, welche ,im Verein mit den all-
gemein schiadigenden Einfliissen ihrer haufigsten Ursache,
des chronischen Alkoholismus, eine gesteigerte Disposition
zur tuberkuldsen Infektion bedinge“. In jiingerer Zeit sind
hieriiber aber vielfach andere Ansichten laut geworden, und
man kann sagen, dass wieder die Ergebnisse der experi-
mentellen Forschung es waren, welche diesen Wandel in
den Anschauungen zu Wege brachten. Als erstem war es,
wie es scheint, Brieger gelungen, bei seinen Versuchstieren
durch Uberimpfung von Tuberkeln zirrhotische Leberver-
inderungen zu erzielen. [hm folgten Besangon und Griffon
mit ahnlichen gleichfalls von positivem Erfolg gekronten
Tierversuchen. In den letzten Jahren haben sich die Ver-
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Offentlichungen derartiger Resultate gemehrt, so beobachtete
Joannovics nach wiederholter intraperitonealer Injektion von
Urin, der tuberkuldsen Kranken entstammte, bei Meer-
schweinchen eine fast typische Leberzirrhose. Dazu sei
bemerkt, dass auch beim Menschen seitens der Anatomen
gar nicht so selten wirklich zirrhotische Gewebsverianderungen
im Umkreise von im Leberparenchym versprengten Tuberkel-
herden gefunden werden, die allerdings in der Regel lokalisiert
bleiben und nur dann, wenn klcine tuberkulsse Herde sehr
zahlreich und dicht bei einander sitzen, mehr das Aussehen
einer diffusen interstitiellen Hepatitis darbieten. Auf Grund
oben genannter Tierversuche und von klinischer Beob-
achtungen will man aber auch den Toxinen der in anderen
Organen, z. B. in der Lunge deponierten Tuberkelbazillen
die Fahigkeit zuschreiben, echte Leberzirrhosen zu erzeugen,
und es sind bereits eingehende Versuche gemacht worden,
so entstanden gedachte Leberzirrhosen klinisch zu charak-
terisieren. In unseren Fillen nun liessen die klinischen
Symptome durchaus nicht erkennen, von welcher Seite, ob
von der Tuberkulose oder von der Leberzirrhose, eine Be-
einflussung des anderen Leidens statigefunden habe. Der
Beginn beider Erkrankungen war meist ganz unbestimmt
und es war garnicht abzuschitzen, ob die Tuberkulose friiher
oder spiter als die Leberzirrhose eingesetzt hatte; Er-
scheinungen der floriden Phthisis wurden allerdings erst
meist in den letzten Monaten des Lebens beobachtet (Aus-
nahme Fall 28), zu einer Zeit, wo die Leberzirrhose sicher
schon zur Entwicklung gekommen war. Im Ubrigen zeigte
das Krankheitsbild einen sehr verschiedenen Verlauf, bald
dominierten Symptome seitens der Phthise, bald trat diese
gegeniiber den Erscheinungen der Zirrhose ganz in den
Hintergrund. Der Sektionsbefund ergab in den 5 téilich
verlaufenen Fallen eine meist fortgeschrittene Tuberkulose
der Lungen, die zur grossen Verwiistungen in der Brusthéhle
gefiihrt hatte, nur einmal (8) hatte der tuberkuldse Prozess
bloss vereinzelte umschriebene kraftige Herde in den unteren
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Teilen eines Lungenfliigels gebildet. In 2 Fillen war
ausserdem das Bauchfell tuberkulds erkrankt, und zwar
wurde einmal in dem eben genannten Falle ein etwa 5 mark-
stiickgrosser lokalisierter tuberkuldser Herd im parietalen
Blatt des Peritoneum gegeniiber dem Cokum aufgefunden,
ein anderes Mal (34) handelte es sich um eine Miliar-
tuberkulose des Bauchfells, die offenbar von tuberkuldsen
Darmgeschwiiren ausgegangen war. Ein Recht, aus diesen
Befunden irgend welche Schliisse beziiglich der Genese der
Leberzirrhose abzuleiten, besteht indessen nicht. Wenn
zudem noch aus manchen Vorgeschichten hervorgeht, dass
ausser der Tuberkulose noch Einfliisse anderer Infektions-
krankheiten (34) oder auch fritherer Alkoholismus (6, 8, 34)
méglicher Weise in Frage kommen, so miissen wir vollends
ein ,non liquet* aussprechen.

Dasselbe gilt noch weit mehr von anderen akuten In-
fektionskrankheiten, von denen wir gleichfalls einigen héu-
figer in den Vorgeschichten begegneten, obwohl wir den-
selben nach unseren heutigen Anschauungen in der Theoric
wenigstens eine das Leberparenchym schadigende Wirkung,
die gelegentlich unter besonderen Umstinden zur Bildung
einer Zirrhose Anlass geben Kkann, zuerkennen miissen.
Es wire ja geradezu unsinnig, allen diesen frither iiber-
standenen FErkrankungen — es finden sich in & Vorge-
schichten Arthritis rheumatika, in 10 Fallen Pneumonie ver-
zeichnet — in jedem Einzelfalle eine Bedeutung zuschreiben
zu wollen, liegt doch in vielen Fillen die Infektionskrank-
heit 10, 20 Jahre und noch ldnger zuriick. In einzelnen
Fillen, von denen besonders No. 19, 31 erwahnt sein
sollen, lisst sich aber doch eine gewisse Einwirkung der
vorgenannten Krankheiten auf die Entwicklung der Leber-
zirrhose, wenn vielleicht auch nur im Sinne einer iiblen
Beeinflussung des vorher schon bestehenden zirrhotischen
Prozesses, nicht verkennen.

Man koénnte dem Gelenkrheumatismus ausser einer
direkten Schadigung des Leberparenchyms durch das rheu-
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matische Gift, wic sie moglicherweise durch die Fille 17,
34 veranschaulicht wird, noch eine mittelbare Bedeutung
fiir das Entstehen der Leberzirrhosen insofern beimessen,
als er ja die hidufige Ursache von chronischen Herzfehlern
ist, die ihrerseits wieder Anlass zur Ausbildung einer Zir-
rthose geben konnen. Das Vorkommen von chronischen
Herzerkrankungen war nun in unseren Fillen e¢in auffallend
haufiges, fanden sich .doch bei 21 Sektionen 12 mal schwere
Herzveranderungen, darunter hochgradige Myokarditiden,
Herzklappenfehler und allein schon in 5 Fallen chronische
Perikarditis vor. Natiirlich sind aber nicht alle die Herz-
crkrankungen rheumatischen Ursprungs, ecinige mogen auf
Lues, andere auf Tuberkulose, Alkoholismus zuriickzufiithren
sein. Auch konnte, wie schon oben erwihnt, nur in einem
Falle (2) die Entstehung der Leberzirrhose dem pathologisch
anatomischen Befunde nach mit Sicherheit auf eine durch
das Herzleiden bedingte allgemecine Blutstauung im grossen
Kreislauf bezogen werden. Es ist aber immerhin moglich,
dass auch in einzelnen anderen Fillen das Vitium cordis
in irgend welcher idtiologischen Bezichung zu der Leber-
zirrhose gestanden hat, wenn auch dies aus dem ana-
tomischen Befund nicht hervorgeht. Ein Fall von Picks
Pseudoleberzirrhose oder Polyserositis, wic die Bezeichnung
nach Galvagni heute lautet, ist in unserer Tabelle nicht
zu finden.

Ein ganz besonderes Interesse verdienen die nicht ge-
rade hidufigen Leberzirrhosenfille des jugendlichon  wnd
Kindesalter schon deshalb, weil bei ihnen die Anamnese
in der Regel viel leichter zu ergriinden ist als bei den
alteren, mitunter in ihren Angaben recht unzuverlassigen
Zirrhotikern dies der Fall zu sein pflegt, und weil sie ge-
rade hierdurch so ungemein lehrreich fiir das Verstindnis
der Leberzirrhosenpathogenese iiberhaupt sein kdnnen. Die
Tabelle weist 6 solcher Jugendformen auf (15, 29, 30, 31,
39, 49). Auch bei ihnen zeigt sich wieder, um dies gleich
vorweg zu nehmen, dic grosse Verschiedenheit der klinischen
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Symptomenbilder und der iiberaus wechselnde Verlauf, wo-
durch so recht wieder der uneinheitliche Charakter der
Leberzirrhosen in die Augen springt. Alkoholismus konnte
in allen Fallen mit Bestimmtheit ausgeschlossen werden,
eine einzige Ausnahme bildet vielleicht der jugendliche
Kellnerlehrling (Fall 31), der in der Tat schon recht friih-
zeitig die Gelegenheit zu alkoholischen Exzessen wahrge-
nommen zu haben scheint. Das Lebensalter, in welchem
das Leiden zum ersten Mal deutlich in die Erscheinung
trat, war in 2 Fillen das 26. Lebensjahr (39, 49), einmal
vielleicht schon das 18., 2 mal das 17. und einmal das 10.

Die in der Literatur beschriebenen Fille von Leberzirrhose
in der Kindheit betreffen vielfach e¢in noch viel jiingercs
Lebensalter. FEinige von ihnen schienen mir deshalb von
hdchstem Interesse, als bei ihnen durch die Anamnese ein
inniger Zusammenhang mit einer akuten oder chronischen
Infektionskrankheit aufgedeckt wird. Als besonders instruk-
tives Beispiel nenne ich hier den von Marschand vor
einigen Jahren verotifentlichten Fall, der ein Madchen von
9 Jahren mit hochgradiger atrophischer Lcberzirrhose be-
trifft. Bei diesem war Lues und Potus durchaus auszu-
schliessen gewesen. Im Winter war das Kind an einer
jedenfalls scarlatinésen Mandelentziindung erkrankt, krankelte
seitdem fort, bekam als Arznei, wie ausdriicklich hervorge-
hoben wird, nur Chinatropfen und ging bereits nach einem
halben Jahr unter cholamischen Erscheinungen zu Grunde.
Ein ahnlicher Fall ist von Litten beschrieben. Durch
einen von Beginn des Leidens an gut beobachteten Verlauf
zeichnet sich der jiingst von K&ppe verdifentlichte etwas
anders geartete Fall einer hypertrophischen (Bantischen?)
Form bei einem 4',jihrigen Knaben aus. Diescer Knabe
war schon als Saugling unter drztlicher Kontrolle und erwies
sich damals als durchaus kraftig entwickeltes Brustkind.
Von einem Mumps mit 9 Monaten erholte er sich recht
bald vollstindig. Mit 4 Jahren erkrankte das Kind an einer
leichten Angina, gegen #drztlichen Rat wurde derselben keine




— 44 _

Beachtung seitens der Pfleger geschenkt, und so entwickelte
sich im Anschluss daran eine katarrhalische Pneumonie, die
4 Wochen lang unter hohen Fiebererscheinungen sich fort-
schleppte, danach erwies sich die Leber bei der Unter-
suchung als hart, dic Miiz als enorm geschwollen, in der
Folgezeit stellten sich weitere Schiittelfroste ein, zugleich mit
ikterischen  Anfillen, tonfarbenen Stiihlen etc. — ein
halbes Jahr spiter Ascit. Der Verfasser schliesst Alkoho-
lismus, Lues, Malaria aus, glaubt aber auch nicht an den
Einfluss der akuten Infektionskrankheiten aus dem Grunde,
weil deren H#ufigkeit in e¢inem so grossen Missverhiltnis
stinde zu der Seltenheit, der Leberzirrhosen stehen.

Leider sind unsere Fille in ihrer Anamnese nicht so
eindeutig wie der zuletzt beschriebene, immerhin scheint sich
auch bei dreien derselben der Einfluss akuter Infektionskrank-
heiten in der Vorgeschichte wiederzuspiegeln. Sie sollen
deshalb hier in Kurzem angefiihrt werden.

1. C. K., 17 J. alt, Handarbeiter, aus gesunder Fa-
milie, erkrankte mit 16 Jahren an Masern und Unterleils-
entziindung, deren Natur sich nicht feststellen liess, seitdem
(?) kriankelte er, hustete viel und begann vor 4 Monaten
eine leichte gelbe Verfarbung der Haut aufzuweisen, dann
stellten sich Magenschmerzen, tonfarbige Diarrhoen und das
Symptomenbild, wie es die Tabelle bringt (15), ein.

2. K. F., 17 J., Kellnerlehrling, ebenfalls hereditir nicht
belastet, hatte als Kind Masern gehabt, bekam mit 11 Jahren
Lungenentziindung, spiterhin wurde er Kellner. Leider konnte
man etwas genaueres betreffs der Mengen Alkohol, dic er
in den Anfangerjahren taglich zu sich zu nehmen pflegte,
nicht ermitteln, doch scheint er sich ziemlich haufig tiber-
nommen zu haben. Vor einem Vierteljahr fiihltc er sich
schwach, der Appetit liess nach, haufiges Nasenbluten und
Ohrensausen stellten sich ein. Vor 4 Wochen erkrankte er
con neuem un  doppelseitiger  Pnewmonie. Nach 14 Tagen
stand er auf, musste sich aber wieder legen, da er sehr
matt war und von neuem Schiittelirost bekam. Das Nasen-
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bluten wurde haufiger. Allmihlich gesellte sich eine schmerz-
hafte, wenn auch nur geringe Auftreibung des Leibes hinzu,
die das Atmen sehr erschwerte. Patient wurde dann mit
der Diagnose ,Leberschwellung® in die Klinik geschickt.
Uber den weiteren, sehr interessanten Verlauf gibt die Tabelle
Auskunft (31).

Der letzte interessanteste Fall soll etwas eingchender
geschildert werden. Wilhelmine W., Zogling der hiesigen
Blindenanstalt, bei der 1. Aufnahme in die Klinik 10 Jahre
alt. Die Eltern und Geschwister sind gesund. Hereditire
Lues ist auszuschliessen. War bis zu ihrem 7. Lebensjahr
angeblich immer gesund gewesen. Damals verlor sie ihr
linkes Auge infolge einer Stichverletzung. Das rechte Auge
ging durch sympathische Ophthalmie zu Grunde. Ob es
dabei zur Vereiterung des einen oder anderen Bulbus ge-
kommen ist, liess sich nachtraglich nicht ermittein. Nach
Aussage der Pflegeschwester soll das Kind bereits seit
1 Jahr blass und leidend aussehen. 2 Tage vor der Auf-
nahme ins Krankenhaus stellten sich plotzlich Kopfschmerzen,
etwas spiter Halsschmerzen, anderen Tages auch Schmerzen
in der Brust ein. Das bei der Aufnahme schwer benommene
Maiadchen zeigt kraftigen Knochenbau und befriedigenden
Erndhrungszustand, die Haut ist dusserst blass mit leicht
gelblichem Anfluge; hohes Fieber, kleiner weicher Puls.
Linke Orbita leer, r. Bulbus atrophisch, sonst am Kopi
nichts besonderes, lebhafte Venenpulsation am Halse, Herz-
dampfung nicht vergrossert. Blasendes systolisches Gerausch
iiber allen Herzostien. In der r. hinteren Axillarlinie Schall
leicht verkiirzt in etwa talergrosser Zone, hier feinblasiges
Rasseln zu horen. Die Leber iiberschreitet den unteren
Rippenrand in der Mammillarlinie um 3 fingerbreit. Die
Milz ist als derber harter Tumor leicht palpierbar und ragt
ebenfalls 3 fingerbreit iiber den Rippenrand nach abwirts.
Die Beine zeigen leichte Odeme. Wegen des typhusihnlichen
Zustandes stellt man die Gruber Vidalsche Reaktion an, doch
fallt diese negativ aus. Die Blutuntersuchung ergibt 30—40°/,
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Hamoglobin, 3,2 Mill. rote und 7800 weisse Blutkérperchen,
keine Poikilocytose, nur geringe Vermehrung der mono-
nukledren Zellen. Der schwere Allgemeinzustand halt 3 Tage
an, darauf bessert sich das subjektive Befinden bald unter
Abfall der Fiebertemperatur. Die Lungenerscheinungen
schwinden vollstandig, dagegen bleibt der harte derbe Milz-
tumor auch noch bei der Ent]assun‘g, die nach 11/, Monat
erfolgt, bestehen. Das Wohlbefinden hilt an, bis reichlich
1 Jahr spater Patientin an Masern erkrankt, wegen der sie
der Klinik wieder zugewiesen wird. Bei der Aufnahme zeigt
sich das Exanthem schon im Riickgang begriffen, auch dic
Kérpertemperatur fallt bald zur Norm herunter. Subjektiv
volliges Wohlbefinden. Die Milz reicht diesmal schon bis
Nabelhéhe und fiihlt sich derb und glatt wie frither an.
Die Haut zeigt erhebliche Blasse. Wird nach 2 Monaten
entlassen.  Mit 14 Jahren erscheint die Kranke wieder in
der Klinik, sie gibt an, das Allgemeinbefinden sei in der
Zwischenzeit stets gleichmissig gewesen, doch fiihle sie sich
seit gestern matt, die Begleitung gibt an, dass seit gestern
Ikterus bestehe, der bisher noch niemals aufgetreten sei.
Bei der Aufnahme zeigt sich das Madchen in der Entwicklung
zuriickgeblieben, es besteht Blisse und eine subikterische
Verfarbung der Haut, welche nach einigen Tagen schwindet.
Herz ohne animische Gerdusche, Lungen frei, es besteht
Druckempfindlichkeit im rechten Hypochondrium. Unterhalb
des Rippenbogens etwa 3 fingerbreit von ihm entfernt, fiihlt
man in der r. Mammillarlinie wiederum deutlich den glatten
Leberrand, die Milz reicht mit ihrem vorderen Pol etwa
2 fingerbreit unterhalb des Nabels in der Parasternallinie,
hat sich also wieder um ein betrichtliches vergrissert.  Ascit
ist nicht vorhanden. Die Inguinaldriisen sind nur leicht
geschwollen. Im Urin Spur Gallenfarbstoff. Hiamoglobingehalt
nach Tallquist 75—809/,, bei der Entlassung 80--859/,,,
Zahl der roten Blutkérperchen 3—4 Mill., Zahl der weissen
Blutk&rperchen 6000. Blutbild nicht verdndert. Nach 1 Monat
verldasst die Kranke die Klinik, um nach 1 Jahr dort wieder
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um Aufnahme zu bitten, weil sie sich neuerdings wieder
sehr matt fithle und an Kopfschmerzen und Schwindel leide.
Auch waren in letzter Zeit leichter lkterus und Fieber in
dic Erscheinung getreten. Bei dieser 4. Aufnahme ist
der Befund an der Milz ziemlich unveridndert, die Leber
ragt scheinbar etwas tiefer nach abwairts, ist ziemlich
empfindlich gegen Druck, ihr unterer Rand fiihlt sich stumpt
und glatt an. Die Haut zeigt wieder cin exquisit gelbliches
Colorit, die im Anfang bestehenden leichten Odeme ver-
schwinden bald wieder, auch das anfangs ziemlich schlechte
Allgemeinbefinden, die Mattigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel
und Olirensausen bessern sich unter einer Eisen- Arsenkur
recht auffillig. Dagegen halten die subfebrilen und leicht
febrilen abendlichen Temperatursteigerungen monatelang bis
zur Entlassung an. Auch das systolische Gerdausch iiber
dem Herzen blieb am Ende der Behandlung noch vernehm-
bar. Das Blutbild war mikroskopisch unveridndert. Die Zahl
der roten Blutkdrperchen betrug 3,8 Mill,, die der weissen
9000, der Hamoglobingehalt war anfangs 20/, spater 289,
nach Tallquist. Als ich im Mai dieses Jahres, also wieder-
um nach Jahresfrist, die Kranke aufsuchte, konnte ‘ich so
ziemlich denselben Befund, wie er zuletzt in der Klinik
bestanden hatte, konstatieren, auch die Blutuntersuchung,
bei welcher mich der drztliche Leiter der Blindenanstalt,
Herr Dr. Keil, in liebenswiirdigster Weise unterstiitzte, fiel
im grossen und ganzen so aus wie das letzte Mal. Auf-
fallend schien mir die eigentiimliche Mischung von Blasse
und ikterischer Verfarbung. Die Kranke #usserte sich iiber
ihr Befinden ziemlich befriedigt, sie leide nur zeitweise an
Kopfschmerzen und Mattigkeit, jedoch teilte mir Herr
Dr. Keil noch mit, dass er Anfangs des Jahres mit dem
Kinde schwere Zeiten durchgemacht habe. Es sei plotzlich
wieder hohes Fieber aufgetreten, zugleich mit intensiverer
Gelbfarbung und grosser Prostration. Dabei habe sich
profuses, schwer zu stillendes Nasenbluien eingestellt. Im
Urin zeigten sich reichlich Albumin, gekdrnte Zylinder und
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rote Blutkérperchen. Erst nach Wochen habe sich die
Kranke wieder leidlich erholt. Demnach ist also wohl doch
eine Verschlimmerung des Krankheitszustandes eingetreten.

Ohne die auffallige Beteiligung der Leber wiirde man
das Krankheitsbild gewiss am ehesten noch fiir eine Pseu-
doleucdmia splenica halten, gegen eine Bantische Zirrhose
spricht bis jetzt noch das Fehlen des Ascit. Vielleicht wiirde
sich die Diagnose kliren, wenn die Eltern der Patientin zur
operativen Entfernung der Milz die Erlaubnis erteilten, und
nach der Operation eine dauernde Heilung eintrite.
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Jahrgang Alt 1P t ‘ Sonstic tisch el klin. Befund Urin
No.' Journal-No. |, o Diagnose oS sonstige anamnestische .ewn ) eber Milz Ascit !Odem.| Hautfarbe |Blutungen| an anderen | Magensekretion
. Name, Beruf m.]ahr.; Lues Angaben, Verlauf Sektionsbefund Organen ev. Blutbefund
|
1 1904,05 51 Zirrhot. Fett-! — Moribund eingeliefert, seit| Zirrhot. Fettleber, of harter — gering —  gelblich-grau nein — m;l Urin 1Acetf)tll
No. 292 leber 1 Woche starke Schmerzen|Gastritis, leichte Vergor palp. Alb. vgl. sect.
Wilhelm R, chron. paren- im Leibe ung des Querkolon mit
Arbeiter chym. Exitus nach 3 Tagen Porta
Nephritis Nephrit. parench, o
2 1905/06 54 Staunungs- P. Frither angeblich gesund,| Leber stark vergrisngs hand- nicht palp.; 14 Ltr. | ncin cyanot. nein Bronchitis im Urin Spur Alb.
No. 1908 zirrhose negat.|im Anschluss an_die Meno- wenig interacinsses Big spiter | vgl. sect.| chylos | spiiter Herzbefund vgl.
Berta G, chron. Peri- pause vor 2 J. Beginn derigewebe, Milz missig fimdbreit ' ja section
Witwe karditis Beschwerden, Herzklopfen, grossert, Obliteration Rippenb
Schwellung  des  Leibes, ganzen llerzbeutels ragend :
spiiter der Beine; vor 1, ). Hypertr. des 1w r.Véht, derb ‘
punktiert (15 Ltr.), daraufiEndocarditis sclerot. ¢
noch 2 mal des 1. Ventr.
Plstzlich. Herztod 1 Mon.
nach der Aufnahme :
| : } : )
3 1900/01 37 |Leberzirthose Potat.| Seit 5 J. Bier- . Schnaps-!  Leber stark vergriadbreit nicht palp.’ ja stark | gedunsen . angeblich| HrcrzbequIld —
No. 410 (Vitium cordis abusus, Mutter v an Gelb-/derb. Bindegewebe tefiRippenb.'sect. : ver- ‘ frither vgl. section
Pauline D., ! | sucht breiten Ziigen, teils ragend | grossert Blutbrech.
Handelsfrau ; i Vor 5 Mon. Anschwellen|gewuchert, Gastrit, ¢
der Beine, Kopf- u. Kreuz-|Milztumor, Lungenide 1
’ schmerzen, Blutbrechen Hypertroph. des 1. Ve
Bei Aufnahme betrunken|braunrote triib. Herzmus
Exitus nach 1 Tag
4 1901/02 31 |Leberzirrhose| — Phthisisch Dbelastet, Be-| Cirrhos. hep. (Leber anfangs nicht palp.: nur bei | stark | blass Stich | klinisch |Lungen u. Herz| Urin: Diazorr.
No., 822 . Lungentubk. ginn vor 8 Monaten mitjgrossert ur Hohe'sect.: ver-' der sect. ins Gelbe | nein vgl. section POS”}; ¢
Paul K., | Pleuritis [ Magenkatarrh, seit 14 Tagen St J milz Nabels | grossert : Magense _fje i
Komptorist ! Schimerzen in der Leber- (Xlul}{gs-_ nieren tr noch ; Qesa;ntf_imﬁ. Cl
jund  Magengegend, dazu sci lkatarrhd.D iefer keine freie H. CI.
Erscheinungen seitens der frische Blutung in d.D
Pleura Jserosa der Flexur, Lun
Exitus 1%/, Monat nach|miliartuberkulose P
der Aufnahme - (tbk. haemor.
Pleurxt.{ » adhaes. chrong-
Perikarditis, Dilat
Iypertr. des r. Ventr
5 190203 18 | Leberzirrhose| — Mil 20 J. Nervenficber| Cirrhos. hep. (Lebet Rerossert nur ja ja, | zunehmender, - vgl. section Ul;in' (muinﬁtifb'
¢ No. 1995 | Otitis med. und Lungencentziindung, Be-|grossert) mit  stark Jderb perkut. doch Ikterus | H"ag?ﬂsﬁd?ﬁ{
Heinrich B., Meningitis ginn der Beschwerden vor{dickten Zellengangw. Vergross spdter i yperaciditat.
Arbeiter | T, J. rose der Mitralis, Pled als |
: Seit 1t Tagen Diarrhoen|adhaes. fibros., Otitis ™ Ascit
L und Ascit purul. )
: Exitus 11/, Monat nach| Eitrige Pachymenifg
der Aufnahme und chron. Leptomenif |
l ‘ ;




‘ Jahrgang

Alter ‘

Sonstige anamnestische }

] e Di Potus ! eventl.
: al-No. ! 1 Diagnos
NO“ NZIixrénBer(:xf ‘ing\hr.i 'griose | Lues | Angaben, Verlauf Sektionsbefund
- i ; i
6 1900 01 49 ‘Leberzirrhosc\ Pomt.\ Seit 10 Wochen lungen-|  Cirrhos. hep. (Leber sehr
No. 766 Phthisis ! ‘krank und Diarrhioen gross, hockerig, derb) Mile
Karl H., . pulmon. ‘  Exitus 11 Tage nach derjtumor,  Ascit (Darm  frei),
Arbeiter ; ? !Anfnnhmc «chron. induricrende Phthis
i | jpulmonum, Bronchitis
‘ I ' Pleuritis adhisiva, braune
! | | i |Herznuskelatrophie
7 \ 1899, 1900 17 Lehcrzirllmscl‘ Potat. \ Vor 5 Woclien begann,  Cirrhos. hep. atroph. Stau-
| No. 1985 | Sarkom der IAnschwellen  des  Leibes -ungsnieren, starke Flichen-
| R. 7., ' Bronchial- dann der Beine, rasche Ab- blutung des Magens, Hyper
CGrutsbesitzer driisen magerung trophic u. Dilat. des Herzens,
‘ Larynxstenos. [ Seith Woch, zunehmende Verfettung der Aortenintima
Stenoscnersehieinungen, in. Apfelgrosses Sarkom der
‘der Klinik Tracheotomie, Bronchially mphdriisen
darauf Exitus
811902 03 17 1 Leberzirthose Potus SonstkeineAnhaltspunkte'Laennec’schie Form  lokali-
. No. 832 Phthisis  lzugest.  Seit 5 Monaten Leib- sierte Tuberkulose im Peri-
! Fr. R, { putmonum i Lues |schmerzen, Ascit seit 8 W.. toneum pariet. der Coekal-
Arbeiter ; negat. |mehrmals punktiert, Diarr- gegend, 5 kleine tuberkul.
‘ hoen Herde im r. Unterlappen
; | : Exitus 1 Monat nach der
| : Aufnahme ;
! |
9 i 1905/06 | 35 Leberzirthose -— Mit 7 J. Typhus, vor s .I,‘ Atroph. Leberzirrh.,grosse
1 No. 1643 Phthisis |Gelenkrheumatismus  und Milz, Kavernen beider Ober-
R. L., ‘\ pulmonum Polyneuritis llappen, doppels. Pneumo-
- Lehrer | \ ¢ Seit 4 Mon. Lungenkrank,lthorzlx
‘ Blutige Stiihle
; \ Exitus 11/, Monat nach
l ; \ (der Auinahime :
; |
101 1899 1900 41 Leberzirriose P()lnL‘Q Angeblich nic krank ge-|  Atroph. Leberzirrh., Leber
No. 1189 lwesen, Beginn vor 10 Woch (klein, Gastrit. hacmorrhag,
‘ K. V., ‘mit Anschwellen des Leibes‘Jqun, u. leum stark inji-
Schiclerdeck. i und gastrischen Stc’jrungen,‘cien, Stauungsmilz
\ . in der Klinik Durchfille, Braune Atrophie des Cor
‘ ‘ i : nach den Punktionen De-
i i ! dirien,  rasches  Wiederan-
T w “sammcln, zunchim.  lkterus’
i | Exitus
11 1903,04 69 Leherzirrhose  kein | Angeblich  stets gesund,] Laennec'sclic Form, Leber
i No. 1195 | ‘Potus nic  magenkrank, Begimklein, Perikarditis libros,
L. N, ivor 2 J. mit Blutbrechen, Pleuritis adhaesiv. chron,

Bauersiran

anfallsw. Leberschimerzen, Peritonitis Tibrin. purulenta
|spiter Durchiille, Ascit
Exitus |

- 53 -
: klin. Befund Urin
Leber Milz Ascit ,Odent. Hautfarbe Blutungen  an anderen Magensekretion
' Organen ey, Blutbefund
i \ ] i o
vergrossert |nicht palp.! anfangs — I gran-gelblich| — { Puthisis beider ) Urin ohne Bef.
i vgl. sect.; nein, | 1 i Lungenspitzen
» i spiter ‘ ‘ |
| I gering i l
| L3 Lir. \‘ \
! | ‘ |
| | :
[ R o
| ‘ | - . Ui Al
Kklin.: seheinb. vergross. | cnornp 1 ostark - kein Ikterus | vel sect.] vglo sectionim Urin Albuin.
gross i ; . I Cyanose
anat.: klein \ b | ‘
| | \ 1
! 1
! ‘,
scheinb. elwas scheinbar 1.3 Lir spitter im Verlaud " klin.: Affektion Urin ohue Bef.
vergrossert | nicht ver- | ia deutlich . beider Lungen- |
anat.: klein | grossert | ! ;o Ikterus 5‘ spifzen ‘
| : |
| ! | i
| i i i :
‘ | ! \
‘ !
. | 1
klin.: scheinb. hart. gross. ja | blass, kein kurz vor | ausgebreitele Urin ohne Bef.
vergrossert | deutliches: i kterus | demnn Tod P uberkul. Pmdcrj
anat.: klein | Reiben : |ty Ltr Lungeniliigel
| fliissiges |
! Blut im ‘
: Stulil
i \ {
klin.: anfangs \'m’gf(')ss Pou L _ gunchmender, nur bei | Herzddmpfung Urin ohne Bef.
vergrossert AR . lkterus ) der sect, verbreiterl
vor dem Todc: f ' | wvgl. section \
stark verklein.| ‘ | ‘
anat.: klein ! . ‘:
‘ | |
| : !
i
| | | .
i D verarioss tark ji ass gelblich Beyi it vl sect fUrin oline Bel
Klin.: verar. | Vergross stark ja blass gelblich Beginnmit vyl section 1
z\mat' kloin | 4anal P | v Blutbreelt I Probefriihst.:

|
i

iGeringe Ges. Ac,
H. Cl. fehlt, Hefe-
zellen, Stibchen




o

' |
Jahrgang | ajger

\7#'77 |

klin. Befund | Urin

‘\ . f Potus | Sonstige anamnestische | eventl. : i L ) ‘ .
No.| Journal-No. i Diagnose B , A ‘ e i Leher Milz Ascit TOdem. Hauatfarbe  Blutingen  an anderen ¢ Magensekretion
1Name, Beruf mJnhr.; Lues Angaben, Verlaut Sektionsbefund \ Organen v, Blutbefund
| ! ) I I
12 1903 04 ‘ 45 \Lehcrzirrhoscl& K \ Mit 11 J. Pneumonie, \'0r1 Atroph. Leberzirrh,, Leber derh, grob, : vergross,  stark | stark bliss i - — Urin ohue Bef.
No. 573 | 116 J. Pleuritis, vor 14 J.klein, Leptomeningit. cliron., \ hackerig P12 Lt I leieht ikter. \ |
0. Sch, | Typhus, Beginn vor 2 J.,lllydrocq)lmlusintcm.,Plcu- | vergréssert ! SR I : i | \
Arbeiter [ !seit 1 J. Ascit gitis adhaesiv. sin,, Arterio- anat.: klein i i
| | ;1 i Exitus im Koma ¥scler05e der Aorta } i ‘, \
| | i i ' |
13] 190405 . 42 ILeberzirrhose Potat.| Vor 7 J. wegen Alkoho-: Lacnned'sche Form, Leber \ klin.: vergr. picht palp.  missig ju  tleieht gelbl, Blutbreeh.,  Herzbelund i Urin etwas
No. 418 \ Aismus, Magenkatarrh und“L_\'_lein, missiger Milztumor, spiter  lamat.: ver- l Pseit 1, Jahr ) blutige | vgl section | Album.
W. M, | INcuritis behandelt, dabei'Osophagusvarizen.u.ulcera, | deutlich ver-| grossert oOfter ikter. ~ Stiihle, | ‘
| Kesselwirter iweder Leber- noch Milz-lhaemorrhag. Gastritis, und kleinert | ‘Bluterguss)
‘: \ \schwellung, noch  Ascit,|Darmkatarrh, adhisive Pleu- anat.: klein | i in Kon-
‘3 ‘ inoch Ikterus konstatiert ‘ritis, Endokarditis  chron,, . junktiva
\ ‘ . Beginn vor 5 Mon, seitioberfldchl. Errosion am L l vgl. sect.
1‘ | 4 Wochen heiser, Blut-\Stimmband ‘ :
I *\ speien ‘
: | ‘ :
2. Aufnahme: i Blutige Stiihle L : i
nach 11/, M. » Exitus im Sopor “
‘ | ! ‘ ; ‘
14 1903.04 61 |l.eberzirthose, Potat.| Frither angeblich stets]  Laennec’sche Form, Leber | klin.: vergr. | unsicher : mdssig Cstark  Ikterus mit - Herzbelund  Urin ohne Bel.
No. 515 Myokarditis | stren- gesund, vor 5 Monaten Er-|klein, Myocarditis u. Hyper- anat.: klein | spiiter Fieber vgl. section |
A M, ! nus |kiltung, Schiittelirost, An-trophie des 1 Ventr., Gast- ‘ starker cinliergehend i i
Handelsmann | schwellen des T.cibes und\ritis chron., Macies d. Milz, ¥ :
1 E | ider Beine |Stauungsnieren ‘ 1 ‘ ‘
‘ ! . Exitus ! \ } |
i ! ! ! ; ! !
15‘ 18991900 17 chl)crzirrhose‘ kein | Anamnese vgl. Text, seit  Leber klein, derb, bis | anfangs reich-| vergrivss.  stark ‘sp;’itcrl‘st:\rkerlkmms im Stuhl - Herzdamptung im Urin Gallen-
No. 169 ! | Potus 12 Mon. Leib geschwollen,‘kirschkemgrosse Prominen- | lich handbreit! P. 4, 7 ui ja bei hochgrad.” blutiger . nach r. und 1. ° farbstoff.
Chr. K, | | in der Klinik ofter Fieber|zen, Verdickung d. Kapsel, | unterhalb des 5 Ltr. Blisse | Schleim | verbreitert |
Handarbeiter‘ l Ibis 39,6° zunehmende Ma-|Milz sehr gross, Verdickung | Rippenbogens | ‘ "
; ; cies, Sopor iﬁder Kapsel, geringe Ver- |  kurz vor |
‘ | Nach 1 Mon. Exitus |dickung ~ des  Peritoneum Exitus erhebl | |
‘ \ [ “)grietale Ascit, Stauungs- kleiner | ‘
j‘ ; jnieren
i | ;
16 1900/01 | 35  luetischc | Potus Vor 4 J. Gelenkrheumat., — - iberragt palpabel nein - blass Blutbreeh.  leises svstol. - Urin ohne Bef.
No. 465 | 'Teberzirrhose' negat. |2 mal geisteskrank, vor 11, handbreit den ; vor 1!, JIGeriuscham Cor.  Probefrithst.:
A E, ‘ | \J. angeblich 2 Lir. Blut ge-! ; Rippenbogen,| keine freic H. ClL
Arbeiter | ! brochen ; hart, spiiter » ’
| ‘ \ Nach 1%/, Mon. gebessert! Kkleiner !
| ‘ entlassen | ‘ |
! : | i :
17 1902/03 32 | luetische | Potus| Bis vor 2 J. angeblich — recht, Lappen| vergross.  ctwas  mein sehr blass frither  systol. Gerduseh ! Urin ohne Bef,
¢ No. 2211 | Leberzirrhose|zugest. gesund, damals Gelenk-\‘ stark vergr., | ‘ Blutbrech. am Herzen Ozina
‘L M. A, ‘ ' Lues |rheumat., dabei schwoll der| spiter nimmt Nasen- !
| Reisender \ Leib an, vor einigen Tagenl d.Schwellung bluten |
% starkes Blutbrechen bedeutend ab (Ozina)

Gebessert entlassen

| |




Jahrgang ! Alter

' Potus | Sonstige anamnestische |

eventl.
NO. -No. Diagnose
No ‘ dzglrg,alBTruf iinJahr.\i agne Lues Angaben, Verlauf N Sektionshefund
! |
18 1903 04 30 luetische l‘ I,ucs} Vielleicht vor 3 J. im« —
No. 1269 i Leberzirrhose ‘Wochenbett sekundiire Lues,,
Emma St., ¢ \ | Beginn vor 8 Wochen mitg
Schneidersfr. ‘ Erbrechen I
| i Nach 8 Tagen entlassens
191 190203 13 | Leberzirrhose Bier- ‘ Hat 3 mal Lungenent-| —
No. 1471 potator ziindung  gehabt, im An-|
M. v. L, ‘schluss an die letzte vor,
Bierbrauer 18 Monaten Magenkrimpfe,|
: Schwellung d. Lebergegend,,
‘ anfalisweise Schmerzen da-
! 1 scibst |
20| 189Y9/1900 38 ! Zirrhot. Fett-' Potat. i Abusus (gl 1, Ltr. Cog- —
No. 543 ‘lebcr(?)chron.‘ lnac, Wein) angeblich erst“‘
G. F., ‘ l Gastritis seit 5 Monaten, seit 3 W.i
Gastwirt | | j Leberschmerzen, starke Ab-
‘ ‘ magerung, Durchfall
| |
21 1900/01 42 L(:herzirrhosel kein | 9 Partus, dabei angebl.‘ —
No. 311 | Potus [stets Fieber, Beginn vor|
Berta G, | | 1 J., zugleich mit klimakter.i
Ehefrau ‘ j Beschwerden |
221 1899/1900 35 | Leberzirrhose Potat.?;  Angeblich stets gesund, —
No. 397 | keine Beginn vor 3 J. mit Magen-
H. A, ! | Lues beschwerden, seit 5 Mon.
Arbeiter l | i |anha1tende Leibschmerzen,
: ; ‘die Beine schwollen an,
1 | | ispater der Leib
‘ ‘ \ | Ungeheilt entlassen
23| 1905/06 48 \Leberzirrhose! Potat. | Schnapskonsum tigl. ca. —
No. 296 i | stren- '/, Lir., sonst keine An-
K. E, nus |haltspunkte, Leib schwoll
Geschirrfiihr. | isehnaps jalimahlich an
: | ‘ ‘
24 1904/05 35 Leberzirrhose Potat. | In  der Familie diters —
No. 1139 :chron.Gastrit.! \Magenleiden, selbst bisher
G. K., : i ‘angeblich stets gesund ge-
Arbeiter \ 1

‘wesen, scit 1 J. anfallsw.|
|Schmerzen in der Magen-,
lgegend, vor '/, J. Harte u.,
Worwdlbung i. Epigastrium:

——

I l \\ kiin. Befund
Odem.! Hautfarbe | Blutungen

Urin

; Leber | Milz Ascit an anderen  Magensekretion
: | Organen | ev. Blutbefund
i . 1
\ Leber Vcrgr.N — ‘ nein 1 nein | blass ! - { Narben am . Urin ohne Bel.
| halbkugelige | ‘ ! i Gaumen | Magensekret.:
‘ Pmminenzen‘ i i ~ 1 normal.
i ; ; 1 | ! |
» | ‘ ‘ ‘ ! |
| | | | | |
iiberragt | vergross.!  nein | onein blass | — Bronehitis (OTb.), im Urin Spur
handbreit den| \ ; | lsystol. Geriuschy Gallenfarbstoff
| Rippenbogen | ! am Herzen, | Magensekrel.
nach abwirts, ‘ doppelter norimal.
1 ! \ 1 | Leistenbruch \
| | i |
? | ‘ i i
reicht fast bisi vergross. | nein  § — blass gelblich:  — | Herzbeiund Urin ohne Bef.
zum r. Darm- “ i ! ‘r normal
beinkamm | ‘ \
nicht so hart| i \ 1 t i
i wiebeiandem‘ 1 \ ‘
Zirrhosen \ c
f | | i
derb, gross |michtpalp.] stark Y@zeitw.} blass ! — \ ohne Befund | Urin ohne Bef.
. |
| o o |
vergrossert | vergross stark frﬁhcr' eicht gelbl. — \Herzcrl<rankung?l\ Urin ohne Bef.
! P. 6 Ltr. | als |
i l spiter | Ascit ‘ \
i 10t/ Ttr. \ 1
| *1 | | ! 1
| | I
iiberragt  nicht palp.|  stark  ctwas  leicht ikter. - i - Urin ohne Bef
handbreit P 101 tr. a Probefrithst. -
den r. Rippen- i : \ | i Ilyperaciditiit
bogen, \ ! i
hockerig ! | ‘
reicht unge- nichtpalp.  nein | blass — - ' Urin ohne Bef,

" fihr bis zum !
Nabel :

Probefriihst. :
Anaciditas.
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Jahrgang iAlter‘

!

klin, Befund

Urin

- . . !
No.; Journal-No. Diagnose ‘Potus Sonstige anamncstische N %VGH“.. Leber Milz | Ascit |Odem. Hautfarbe Blutungen  an anderen Magensekretion
[Name, Beruf‘m‘]"m' i Lues Angaben, Verlauf Sektionsbefund ‘ | Organen ev. Blutbefund
I i | : i
: | | ] \ ; :
251 190506 18 Anaciditas = ? 1) Mit 17 J. Lungenent-, — 1y — - ’ — — friher lkteruJ — | Ton an der  Urin chne Bef.
: No. 2205 lziindung, seit */, J. Magen-| ‘, ; jetzt blass | Herzspitze von
; W. M, ‘beschwerden, vor 2 Mon.| : i i Uerdusch be-
lf Arbeiter Tkterus ohne  Schmerzen,! ! ; gleitel :
| rasche Heilung ‘ 1' ‘ ‘
1806 07 49 |2, Aufnabme: 2) Vor 3 Monaten wicder’ 2) vergriss. lctwas ver-: ja nein | jetzt stark doppelseitiger
No. 368 Leberzirrhose: Ikierus | grossert | . 3 Ltr. ikterisch Leistenbruch
No. 572 3. Aufnahmer 3) Seit 14 Tagen wieder‘i ?3) Vergross. — P. 71, Lir. - blass gelibl :
Leberzirrhose Ascit i | wird spiter ‘
y deutl. Kleiner ;
26 1906 07 62 ! Leberzirrhose miiss Als Kind an Typhus, vori — i frither vergr.| vergross. nein nein blass — Herzdiimpfung , Urin ohne Bef.
No. 1656 Potat. '6 J. an Blinddarmeniziind-| ' jetzt an- hart verbreitert, systol!  Probefriihst. ;
, F. B, wung  erkrankt, Beginn vorJ © scheinend Gerdusch an derkeine freie H. CL
' Maurer '5 Mon. mit Magenschmerz, ! i verkleinert Spitze
i . Lebervergrosserung, die |
! spiter wieder zuriickging !
27 1905 03 43 Leberzirthosel Potat. | Vor ', J. Cystitis  mit — reicht bis zurinicht ver-| unsicher | nein | leicht gelbl. —  Herztone leise, | im Urin Eiter
l No. 726 Cystitis Fieber, bet der Aufnahme’ Hoéhe grossert | unrein entspr. d. Cystitis.
X Elise H., Alkohol- ‘psychische Alteration, neu-i des Nabels |
: Blumen- | psychosc jralgische Beschwerden, 3 !
: héndlerin iTage lang intermittierendes, ! :
] iFieber ' |
H | i | |
.28 1903,04 36 Leberzirrthose! kein | Eltern an Magenleiden; — enorm gross, | reicht bisj  nein nein fleiclltcr Ikter. - r. Lungenspitzen- im Urin Spur
No. 397 . Lungen- Potus ‘gestorb., mit 17 J. Lungen-; ¢ reicht bis |zur Nabel-| } aftektion Galfenfarbstoff.
! ! Therese T., ispitzenkatarrh katarrh, mit 28 J. Blind-! . Mitte zwisch. hohe glatt: ‘ i Herzbefund | Blutbild normal.
. Handelsfrau ‘ idarmentziindung, Beginn: Nabel und ' < normal
‘ des Leidens im Anschluss Symphyse, :
an ein Wochenbett, vor 3 J.. glatte :
mit Ikterus, Magenbeschw.,| Oberflache |
Leib schwoll langsam an, i
vor /. J. blutiger Auswurf‘;
29 1904 05 27 | Leberzirrhose| kein Beginn des Leidens viel-! — ziemlich er- [reicht fasti  nein - feicht ikier. — Herzbefund Urin ohne Bef.
No. 1222 Potus |leicht schon vor 9 J., da- i heblich bis in die ] norinal i Blutbild normal.
Elise R., ‘mals allmithlich Zunahme! : vergrossert | 1. fossa | | Bronchitis |
Arbeiterin des Leibes, Atemnot, sonst ‘ iliaca | |
‘keine Beschwerden, Menses[ ! hinab
seit dem 24. Lebensjahr| | ‘
unregelmissig | i |
| i
30 1900 01 10 i Vergl. Text pag. 15 bis ! f
| No. 333 [Schtuss | | ;
Wilhelmin.W., j ] |
i
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T ——— ‘ —— T e = i ‘ ‘ 1 klin. Befund Urin
Jahrgang Alter . Potus © Sonstige anamnestische eventl, [.eber Milz Ascit | Odem.. Hautfarbe Blutungen an anderen Magensekretion
No.| Journal-No. ! Jahir.! Diagnose Lues Angaben Verlaut Sektionsbefind f i } Organen ev, Blutbefund
;Namc, Heruf‘m“] |r.3 | .ues | Angaben, Verlau Sektionsbefunc ‘ ‘ ‘ r
' 1 I sehr gross, ' vergriss. ja ja 1 gelblich ; friiher Herz SCht:‘_'iHl : Urin ohne Bef.
k] 1900/01 17 |Leberzirrhose, - Anamnese s. Text pag. 44 — derb, bglatt, 1’. 17 und’ ‘ Nasen- jetwas vergrossert
No. 50 1 ungeheilt entlassen, nach schmerzhaft I8 1Ar. | ‘ hluten | Affektion der .
K. Fr, : 1 J. wieder Odemce und spiter | | ; Lungenspitze ?
Kellnerlehrl. i Ascit, wird operiert nach ‘ 5 Ltr. | |
! i ‘Talma ohne Erfolg, noch bei 2. Aufn.:! missig | } blass '
2. Aufnalime:| 20 : I mal punktiert (bis 18 Lir), tiberiagt | vergross. | : | i
1903704 ; darauf nur noch  geringe handbreit den! : : ; ! i
No. 1528 Ansammlung von Ascit Rippenbogen ‘ | ! |
: | | !
‘ schneidet mit Vergriss, ji  friiher blass - Nephritis Urin: Alb. und
321 184971900 : 51 lIuetische lLues Angeblich nie krank, Be-' Cirthos. luet., Leber klein, “gon Rippen-; Po7 Lt ? Sacch., spex.
No. 140 . Leberzirthose jginn vor 2 Jahren mit An- zahlr.  Einziehungen der bogen ab | i | Gew. 1034
H. V., chron. ‘sch\\'cllnng des Leibes, dann oberfl, Perihepatitis fibrosa, | ’ . : !
Waschfran Nephritis der Beine, nach ', Jahr Perigastrilis fibr. Gastritis. i ; i
: Besserung  (infolge  Jod- Enteritis chron., Peritonitis i i ‘ ‘
i ‘ kali?), seit 4+ Wochen Ver-chron.,  Pleuritis  fibrosa . : . ;
| schlimmerung, Abmagerung,’chron,,  Nephritis  chron., ; : :
: Anorexie Sklerose der Aorta : i ; ‘
Exitus | i i ‘ i .
: i i ! vl sect. Vergross, ja — ! — ; — Myvodegeneratio | Urin ohne Bef.
331 1901 02 3+ o luetische | Tues | Moribund cingelicfert I Cirrhos. luet. mit 2 tiefen : Peri- [P, 10 Ltr. I cordis i
i No. 1744 i Leberzirchose, Exitus 1 Tag spiiter {Einzichungen, Bronchitis splenitis i doppels. Hydro-!
A. H, I Myokarditis | |chron.,  Pleuritis  fibrosa thorax, Bronchit.
Baumeister i i petrific.  sin., Mpyocarditis | |
‘ fibrosa et purulenta Perikar- ‘ ;
‘ditis osteo plastica, Sclerose ‘ ‘
4 der Herzklappen } | ]
‘ klin.: nicht ‘nicht palp. ja ja  jvor 2 Jahren —- i zunchmende | Urin ohne Bef.
34 190607 38 | Leberzirrhiose Potus[ Vor 2J. Gelenkrhewmat.,; Atroph. Leberzirrh., Mili- verorossert | P. 4 ILir. Ikterus Herzschwiiche, Prqberruhst.:
No. 1120 Lungentubkl. jzugest. kurz  daranf plotzl. Ikterusiartuberkul. des Bauchfells, = i | jetzt etwas Lungencavemen,| geringe Hyper-
M. C, Peritoneal- mit geringem Leberschmerz,|Tuberkul. Darmgeschwiire, ‘ i gelblich Pleuritis aciditdt.
Vorarbeiter tuberkulose 'seit + Mon. Phihise-Thora-iHydrops, Ascit, Hydro- ‘ |
‘koncentese, Gelbfidrbung seitjthorax, Cavernen d. Lungen, : \
| ‘T Jahr, Ascit begann vor\Pleuritis  fibros.  adhaes., i '
1 ;14 Tagen Herzmuskelverfettung
! Exitus 1 Mon. spiiter i . .
[ verkleinert | vergriiss. ja nein | ostark ikter. - entspregllend im Urin Alb.
35 1899 1900 55 fl.cberzirrhosc Sehnapsi  Bei der Aufnalune be-l Cirrhos. hep. atroph., k- ; : . dem Scktionsbef.!
No. 1985 : Lungen- siufer nommen,  schon  langer|terus, QGastrit. chron., Stau- ! i '
| . A Gr, | gangrin Durchfille, Lungenlcidenlungsmilz, nieren. Gangrin ' i
| Arbeiter besteht seit 14 Tagen des r. Oberlappens, Endo- ‘
| ' Exitus nach 4 Tagen carditis verrucosa der Mitral. | : :
| ‘ Dilat.u. Hypertr. beid Ventr nicht palp. nichtpalp.!  stark gering  stark ikter. frither ! ohne Befund |im Urin Bilirub.
36 1900 01 54 Leberzirrhose Potat. | Seit 1 Jahr angebl. zeit-l  Cirrhos. hep. atropl., o anat. ;Blutbrech.
I No. 826 . (Cholimie) iweise  [kterus  und éftcr‘Pcrisplenitis fibrosa, Pleu- nicht ver- * i :
F. G, | ! 1 IBlutbrechen ritis adhaes. chron., Ikterus grossert | ! i i
i QGastwirt | ‘ Exitus nach 3 Tagen inlunivers. Ascit, Verkalkung . 1 } ‘ 1
‘ i tiefstem Komnia .der Aortenintima '
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= T i = - T ‘ ‘ ; ; © klin. Befund Urin
’ Jahrgang | = ; : ! ) 3 selkroti
No J;);u'n:l‘I\;o \ Alter | Diagnose Potus  Sonstige anamnestische | eventl. Leber Milz Ascit  Oden! Hautfarbe Blutungen  an anderen Magensekretion
1N-1me( Berug [inabr., % Lues ; Angaben, Verlauf ‘ Scktionsbefund | I Organen ev. Blutbefund
AN 9 i i 1 i ‘ ‘
| i i | : alpy | : o aSS fer- zgeriusch [im Urin Album.
37 190405 | 45 |Lebherzirrhose Pomt.f Bei der Aufnahme delir-i  Cirrhos, hep. atroph., vgl. sect.  micht palp. ja : blass bl\utcgng i :3,:{{,%92“1 der | Zvlinder-Albuni.
No. 2680 | chron. icrend, in d. Klinik wieder-fVarizen und Blut im Oso- be}\ _der : | ans i Spitze }
K. M, ! Nephritis holt starkes Blutbrechen 'phagus, Magendarmkatarrh, \/;“t i i geplatzten
Heizer | , | Exitus 5 Tage spiter  ‘Neplirit. interstit. chron., faaces : Osopha- |
| i jInsufﬁzlens der Mitralis ‘ Jgusvarizen
: ! ! \ ' i . o
! i . ; il e torusl - i 3 Alb.
38 190506 | 51 | Leberzirthose! miss. . Vor 117, 00 Ikterus, An-,  Laennec’sche Form, Stau- verkleinert  nicht pzl.lp. 1 V‘viCh{ fru(l,lt;rt lbl‘]t]t;l\ fif:ﬁi?{::l,?d (m Urin Alb
No. 2037 Aortenklap-  Potat. |schwellen der Beine, erst ungskatarrh des Magens u. amat.t seind - Jetzt Hlass | dom Sektinnshef,
G. L, penstenose ispiiter des Leibes '‘Darms, Hydrops, Ascit, Hy- Tumor i
Lokomotiv- } ' Exitus 7 Tage nach der drothorax chron., Endokar- :
flihrer i i tAufnahme ditis ct stenosis valv. Aortac, ! i !
i l [ Pieuritis adhaes. chron. i ‘ : ; | :
| [ ‘ ! stark G blass ! profuse ! — im Urin Alb.
39 1902 03 | 27 | Schrumpfleb.! kein | Angeblich bisher gesund, Hydrops,Ascit, Hydrothor, verkleinert - vergrass. p 5]:;2”;‘ 1 i h\/\(xtr()rfllzl-E Probefrithst. :
No 130 ! P Potus seit 3 Monaten Leib ge- Laennec’sche Schrumpfleb., hart : -Ar ; en norm. Sekretion.
Antonic N, ¢ 'schwollen, seit 3 Wochen Sanduhrmagenohne Narben, ! ! 8
Ehefran starke Blutungen, aus dem Pachymeningitis extern. u.
i ; iGenitale, sonst keine Be-intern., Pleuritis  adhaes.
! ischwerden, in der Klinik dextr., Langenddem ;
! Ofters Erbrechen, wird 3mal ; i
punktiert ‘ i ; :
Exitus 2 Mon. spiter ! : : ! i f \
10 1906 07 38 | Leberzirrhose miss. | Beginn des Leidens vor — nicht palp. | vergross. stark © — 1 blass k'?m |, aus U}glr](])b(e)’lflrltliem]?e'L
! No. ? k [ Bier- |Y/, J. mit Druckgefiihl in{ 1 P. 8 Ltr. ‘ Ikterus | S{lillx(lj(é; | normy Sekréti({ll.
G. R, ‘potator|/der  Lebergegend, spéter | :
Gértner i ! Héamorrhoidalblutungen
41 1902 03 14 Leberzirrhose' Potat. | Beginn des Leidens vor c— scheinbar von;  nicht . nein - stark ikter. o . nglrl(])bzlflrnu?n?d
No. 1232 ! 4 Wochen mit [kterus, keine' normaler deutlich ! ; ; : Anaciditas.
K. B, ‘ Beschwerden als Vomitus: Grosse, palp.| vergross. i ;
Arbeiter matutinus ! 1 1
| : : - S as : ‘ -- Jrin ohne Bel.
421 19930+ | 41 | Leberzirrhose| Potus Angeblich  bisher stets — scheinbar - |derb, eben’ P. 9 Lir. | etwas blass o Lrin ohne Bel
No. 2137 inegat. gesund, Beginn vor 2 Mon. verkleinert | palpabel | ’
J. K, f Lues ‘mit Durchfal und Ascit, | ; : |
Arbeiter negat. [schon  vor der Aufnahme . i : ‘ i
2 mal punktiert, wird in die! 1 | :
chirurg. Klinik verlegt. . ) ‘ i
43| 190405 37 |Leberzitrhose| Potat. | Sonst  keine Anhaltsp., — ziemlich von aicht palp. nein - blass - Liﬁ}&,gmfﬁs?if
No. 472 Angina vor Jaliren Schwiche und| normaler 1 : ‘ ' ireie Salzs. nicht
W. St., | 1 ‘Magenbeschwerden, 7 Zeiti Grosse, derb ? : vorhanden.
Hausdiener | | ‘ tAngina ' |
| ! |

|
i
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| [ |
: Jahrgang | aper . 1 Potus | Sonstige anamnestische eventl.
No.; Journal-No. | Diagnose , . ;
Name, Bemf{lnjahr. Lues Angaben, Verlauf Sektionsbefund
|
44 1902/03 | 47 {Leberzirrhose, *? Vor 4 und 2 J. Lungen- —
No. 1009 entziindung, seit 2 Wochen
A. L, Schmerzen im Leibe, dieser
Erdarbeiter und die Beine schwollen an
|
45 1905 06 45 Leberzirrhoseiangebl| Angeblich bisher gesund, —
No. 1135 : nur (schon vor 2 Jahren Leib
G. Gr. miss, Jaufgetricben, Beginn der
Gepiicktriger | Potat. \Beschwerden vor 1/, J. mit
: Odem  und  Ascit, diescr
schwindet spontan kurz vor
der Entlassung
16 190607 61 | Leberzirrhose] Potat. . Vor Jahren Gelenkrheu- —
No. 768 ‘matismus und schwere In-
A. Str. fluenza, seit 3 J. Magen-
Schmiedemstr beschwerden
47 1905 06 51 |Leberzirrhose; — Vater an Magenleiden —
No. 1363 Neurasthenie gestorben, vor 12 J, Pleu-
| K. H., ritis, Rheumatismus u. Peri-
| (rubenaufs. ‘ karditis fikka, hat 3 mal
i Bleikolik gehabt, schon seit:
i : der Jugend Magenbeschwer-;
1 den, diesc haben seit 2 J.!
i zugenommen
48 1906 07 46 | Leberzirrhose - Anamnese gibt keine An- —
No. 2807 jhaltspunkte, seit lingerer
A. B, Zeit Magenbeschwerden
Obervoigt
49 1903 04 29 cherzirrhose{ kein Hat Scharlach, Masern u. —
Nc. 1163 i Potat. Jeinen  ldnger dauernden
i L. K, : Kehlkopfkatarrh gehabt, Be-
Biichsenmach. ginn des Leidens vor 2 .J.
mit Blutbrechen, dann rezi-
divierender Ascit, spiter
9 mal punktiert, wird auf
! die chirurg. Klinik verlegt
50 1903 04 38 luetische Potat. Vor 2/, J. Leberschwell- —
Na. 1314 ‘Leberzirrhose Lues jung mit Ikierus, ausserdem
Q. Sch., chron. Nephritis, seit 1/, J. wieder
Rechnungs- | parenchym. ‘matt, appetitlos, Druck in
tiithrer Nephritis der  Lebergegend, Neural-

|
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N l—“ ! : . klin, Befund I Urin
Leber [ Milz Ascit \z(")dem. Hautfarbe  [Blutungen  an anderen | Magensekretion
1 1 Organen ev. Blutbefund
i I [ | ]
scheinbar von‘ vergross. | gering | nein blass — — Ulgmbo?r}? Itjef.
. Osse; palpabel robefriihst. :
o GIOSSL‘ PApIne freie Salzs. fehlt,
i Milchs.-bazillen.
; Uffelmann pos.
icht palp. = vergross. ja ‘efwas blass — Urin ohne Bef.
e P e\bcngpalp. : l i Probefriihist. :
' ‘~ | Gesamtaciditit’
! | i herabgesetzt.
| :
§ !
| ‘
i ! 5 .,
icht palp. }k: ver- ja P Stich ins — - Urin ohne Bef.
e e l (g:(!;l‘.sc:‘tr J Gelbe . Probefriihst. :
1 keine freie Salzs.
!
undeutlich  vergross. nein — - — Urin olne Bef.
palpabel
i
icht palp. rgrosss. nein e - — e Urin ohne Bef.
TN b verR Probefriihist. :
! herabgesetzte
; Gesamtaciditiit.
klein, nicht | tiberragt stark jmissig] blass gcibl. |Beginnmit - Urin ohne Bef.
palpabel | handbreit Blutbrech. Magensekretion
d. Rippen- I normat.
bogen (
|
| .
kaum den ! vergrdss. | miissig | nein |vor 2!{, Jahr. — — im Urin Album.
Rippenbogen hart o lkterus Zyvlinder-Album.
tiberschreit. .
‘t
i




Zum Schlusse ist es mir eine chrenvolle Pilicht, an
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sowie Herrn Privatdozenten Dr. Frese fiir die Anregung
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