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Am Eingang dieser Untersuchung ist es
mir angenehme Pflicht, meinen hochverehrten
Lchrern, Herrn Geheimrat Prof. Dr. Baumler
und Herrn Geh. Hofrat Prof. Dr. Ziegler
meinen verbindlichsten Dank auszusprechen,
und zwar crsterem fiir die Anregung zu dieser
Arbeit, sowie fiir manchen schatzenswerten
Fingerzcig bei Abfassung derselben, letz-
terem fiir die giitige Ueberlassung des Unter-

suchungsmaterials,







Die Leber nimmt unter allen Organen in der
fotalen Entwicklungsperiode eine bevorzugte Stellung
ein, dank ihrer ausserordentlich ginstigen Blutversorgung,
als deren Folge einc physiologische Ueberernihrung,
eine relativ umfangreiche Entwicklung den ibrigen
Organen gogeniiber resultirt, welches Verhiltnis zu
gunsten der Leber wihrend der ersten Lebensjahre —
wenngleich in vermindertem Maasse — bestehen bleibt.
Bemerkenswerter Weise erscheint auch das specifische
Gewicht der Leber bei Kindern hoher als bei Erwach-
senen und zwar ist die Differenz im specifischen Gewicht
zwischen kindlichen Organen und jenen Erwachsener
gerade bei der Leber am grossten. Alles dies deutet
darauf hin, dass an die Druse gerade im kindlichen
Alter besonders grosse Anforderungen gestellt werdoen.
Ganz abgeschen nidmlich von der Bereitung der Galle
and des Harnstoffes ist sie auch als die Hauptbildungs-
stitte des in den meisten fotalen Organen vorhandenen
Glyeogens anzusehen.

Angesichts solcher Mannigfaltigkeit und Wichtiglkeit
der zu leistenden Funktionen sowie angesichts der com-
plicirten Anordnung ihres Blutgefissnetzes, endlich in
Anbetracht der hiufigen Stérungen, deren Sitz sie ist,
and welche der bei ca. 70%/, aller Neugeborenen als
Begleiterscheinung auftretende Icterus verrit, sollte man
eigentlich wahnen, dass auch ernstliche Leberaffektionen
bei Kindern zahlreich sein missten,
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Und doch findet man von allen Auntoren, welche
sich mit den Erkrankungen im Kindesalter ausgiebig
beschiftigt haben, einmiitig die Seltenheit ciner im
spiteren Alter doeh verhilltnismiissig hiufigen Leber-
affection, wie der Leberecirrhose, immer aufs Neue her-
vorgehoben.

Wenn auch immerhin schon eine Reihe von der-
artigen Beobachtungen vorliegt, so ist doch nur eine
beschriankte Anzahl derselben fiir eine umfassendere,
nicht gar zu einseitige, sondern nach mehreren Rich-
tungen hin in gleicher Weise befriedigende Statistik zu
verwerten, da in einigen Fillen Angaben betreffs der
klinischen Erscheinungen ungenau ausficlen oder giinzlich

mangelten, — wuarde doch in einer nicht unbetréicht-
lichen Anzahl von Fallen die Schrumpfleber als zufalliger
Befund bei der Autopsie vorgefunden, — in anderen

Fuallen auf die Bestitigung der klinischen Diagnose
durch die Sektion verzichtet werden musste. Letzteres
ist um so mehr zu bedauern, als die Diagnose am
Lebenden uniiberwindliche Schwierigkeiten bieten kann;
z. B, wenn es sich um die Differentialdiagnose zwischen
tuberkuliser Peritonitis und Lebercirrhose handelt.

In mannigfacher Beziehung ist nun die moglichst
vollstindige Beobachtung eines jeden I'alles von Leber-
cirrhosec gerade bei kindlichen Individuen wertvoll; in-
zofern man erwarten kann: :

I. die Leberveranderungen bei kindlichen Individucn
besser studiren zu konnen, als bei Erwachsenen, weil
erstere in ecinem verhdltnismissig frithen Stadium der
Lebererkrankung zu Grunde gecheny

II. der Aetiologie mehr auf die Spur zu kommen,
welche fiir die Lebercirrhose iiberhaupt

auch beim

Erwachsenen — noch recht lickenhaft ist.
Im aligemeinen pflegt niimlich die Krankheits-
ursache — falls eine solche iiberhanpt zu eruiren ist —

bei jugendlichen Personen eine einfachere, durchsichtigere
zu sein: so ist namentlich (wie v. Kahlden treffend
hervorhebt) der Alkoholmissbrauch bei Kindern etwas
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so Auffallendes, dass er gewshnlich mit allen Neben-
umstiinden, Dauer, Quantitiit u. s. w. viel leichter sich
constatiren ldsst, als bei Erwachscnen.

In manchen Fillen wird man sclbst dann schon
niitzen, wenn man dieses oder jenes, nach den land-
lsufigen Anschanungen in Betracht kommende Moment
auszuschliessen vermag, weil man dadurch gleichzeitig
gur Annahme neuer, bis dahin nicht gentigend gewiir-
digter Einfliisse berechtigt und gedriingt werden kann.

Es liegt auf der Hand, dass bei Erwachsenen,
deren Organismus in den meisten Fillen verschiedenen
Schidlichkeiten ausgesetzt war, sich dergleichen weit
schwieriger per exclusionem feststellen lassen wird.

Ein Fall nur, welcher sowohl hinsichtlich scines
Verlaufs wiec auch hinsichtlich der anatomischen Ver-
anderungen geniigend beobachtet ist, um in ecine Sta-
tistik angedeuteter Art mit Vorteil ecingefiigt werden
zu konnen, soll im Folgenden beschricben werden:

Krankenbericht: (Journal der med. Klinik, Jahrg.
1893 No. 121).

H. K. aus W., Schiler, bei seinem Rintritt 15 Jalre
alt; aufgenommen am 92, VII. 93, gestorben
am 9, I11. 94.

Klinische Diagnose und Verlauf: Cirrhosis hepatis
(hypertrophica), starker Icterus, Cholacmie.
Milztumor; Ascites; Metcorismus; Insufficientia
valvulae mitralis. Im October und November
Erysipelas faciei, im Januar 1894 Influenza,
Ende Januar aufs Neue Erysipel. Tod im

Coma.

Anamnese: Beide Eltern des Kranken sind gestorben und
zwar der Vater an Lungenontziindung, die Mutter an unbekanntor
Krankhoit. Vier Geschwister sind gesand. Als kleines Kind
will Patient stets gesund gewesen soin. Mit 7 Jahren (1886)
Gelbsucht. Die Krankheit sctzte angeblich acut ein mit starkem
Erbrechien; 5—6 Wochen war Bettruhe notwendig. Schmerzen
im Unterleib sollen nur wihrend des Erbrechens vorhanden
gewcsen soin.  Acratliche Bohandlung fand nicht statt. All-
miihlich pahm die golbe Haunifarbe von selbst wieder ab, soll

NN
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jodoch nie vollstindig verschwunden gewesen sein. Im Mai 1893
bemerkte Patient eine Zunahme der Gelbfirbung. Bald darauf
steliten sich Kopfschmerzon und fast nach jeder Mahlzeit Kr-
brechen ein. Ein Hauptbestandteil des Erbrochenen soll jeweils
gelber Schleim gewesen sein. Leibschmerzen bestanden nie.
Verstopfung eben so wenig,. Bettliigerig wiihrend 8 Tage. Das
Leiden besserte sich, doch wurde Patient bald darauf dexr hiesigen
Augenklinik zugefiihrt wegen Hemeralopie. Nach 3-wichent-
licher Behandiung kehrte er nach Hause zuriick, wo er 3 Wochen
verblieb. (ielegentlich eines Besuches in der Augenklinik wurde
ihm angeraten, sich einer Behandlung in hiesiger medieinischer
RKlinik zu unterziehen, was seinen Eintritt am 22. VII. 1893 zur
Folge hatte.

Besehwerden erheblicher Art bestehen nicht. Ab und zu
etwas Kopfiveh. Das Krbrechen hat ganz nachgelassen. In der
letzten Zeit stellten sich in den Beinen und Hinden des dfteren
Kriimpfe ein, welche Patient auch schon frither gehabt haben
will. Stuhlgang in Orduung. Appetit und Allgemeinbefinden gut.

Statns praesens vom 23. VIL 1893.

Erniihrungszustand ziemlich gut. Ausgesprochener Icterus
der Haut und der Schleimhiute. An den unteren Extremitiiten
Spuren von Oedem. Abdomen leicht aufgetrieben, nicht geo-
spannt; geringer Ascites.

Leber: Linker Lappen ist im Epigastrium bis etwa drei
Querfinger  oberhalb des Nabels fiiblbar; seine Consistenz ist
hart; die Oberfliche leicht unregelmiiseig ohne erhebliche Pro-
minenzen. Rechter Lappen ist nur auf der Héhe einer tiefen
Inspiration am Rippenbogen fiihlbar, anscheinend glatt und
etwas weniger hart als der linke.

Die Milz ist sehr stark vergrossert, bis handbreit vor
dem Rippenbogen fiihlbar, ehenfalls von harter Consistenz.

An der Herzspitze hirt man ein systolisches Geriiusch von
ausgesprochen musikalischem Charakter. Der II. Palmonalton
etwas verstirkt.

ITm Blute ist microscopiseh nichts Besonderes nachweisbar.
Harn ziemlich stark gallenfarbstoffbaltig.

Stubl nicht gallenlos.

Die ophthalimoscopische Untersuchung des Augenhinter-
grundes ergieht beiderseits in der Peripherie cine eigentiimliche
Verinderung in Form von Husserst feinen, stellenweise sehr
dicht gohauften, weisslich glinzeuden Flecken (? Degencration
des Pigmentepithels?) — —

9, VILI. 93. Patient, der anfangs hic und da Sechmerzen
in der Oberbauchgegend sowie aunch Kopfweh gohabt hatte, ist
jetzt frei von Beschwerden. Der Grad des Icterus erscheint
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otwas wechselnd, Der Ascites hat etwas zugenommen. Stuhl
gallensrmer als anfangs.

15.—28 X. 98. Erysipel, ausgehend von einer durch
Kratzen zugezogenen Hautexcoriation in der rechtsseitigen
Parotisgegend; allmithliche Ausbreitung iiber das ganze Gesicht;
etwas Eiweiss im Harn, — Erbrechen.

9. XI. 93. Gelegentlich einer klinischen Vorstellung wird
constatirt: Der Isterus hat zugenommen; Stuhl gallenarm; der
Harn enthiilt neben reichlichem Gallenfarbstoff auch etwas
Kiweiss, Die Ergebnisse der Palpation, Percussion und Aus-
cultation wie am 23. VIL Hydropische Erscheinungen fohlene

Finige Tage spiter: geringer Ascites.

95, X1L.—2. XII. Zweites Erysipel, ausgehend von der
Gegend des rechten inneren Augenlidwinkels; rasche Ausbreitung
fiber das ganze Gesicht. 9 kiithle Bider notwendig; Erbrechen.

9. 1. 1894. Influenza: Angina catarrhalis, laryngitis acuta,
hoftige Kreuzschmerzen; im spirlichen Auswurf Influenza-
bacillen.

98, 1.—24, 1. 94. Drittes Erysipel ausgehend von einem
kleinen Abscess unter dem rechten Aunge. Hohes Fieber. 10 kiible
Biider.

3. I1. 94. Starke Schmerzen in der linken Nierengegend.

6. 1. 94. Mehrmals Erbrechen; Klagen iiker starke
Schmerzen in der Nierengegend beiderscits, ebenso in der Milz-
gegend, die sich namentlich beim Aufsitzen steigern.

7.11. Noeh heftigere Schmerzen in der Milzgegend, als
gestorn; wiederholtes Erbrechen, Gewisse Benommenheit und
motorische Unrohe; keine Nackenstarre. Ueber dem unteren
Teil der Lunge abgeschwiichtes Atmen, hinten unten Diampfung.

Im Urin etwas Eiweiss.

8. II. Vollstiindiges Coma; Pupillen ziemlich weit,
Respiration beschleunigt, Reflexe gosteigert. Ophthalmoscopisch:
starke Rotung der Papillen, deren Contouren verwaschen sind;
streifiges Aussehen der Papillen. Auffallend deutlicher, starker
doppelter Venenpuls.

Abendliche Temperatur 40° C. Trachealrasseln.

9. 11. !/23 Ublr Nachts: Exitus lethalis.

Dem Sektionsprotokoll (Geh. Hofrat Ziegler)
entnehmen wir Folgendes:
LLeichendiagnose: Atrophische Lebercirrhose;
Tcterus. Multiple Blutungen. Pachymeningitis
; haemorrhagica.
Sectionsprotokoll: 9. 1L 894, 9ha m.
: Hochgradiger Icterus auch der tiefcren Gewebe.
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In der Bauchhéhle keine Fliissigkeit.

Die Lcber reicht ca. fingerbreit unter dem processus
xiphoidens nach abwiirts, ist weder mit der Unterlage noch mit
dem Zwerchfell verwachsen, und zeigt ein hickeriges, zum teil
granulirtes Aussehen; die vorliegenden Teile der Leber sind
ikterisch.

Im Herzbeutel 1 Esslsffel voll ikterischer Flissigkeit, Herz-
oberfliche ikterisch, im Pericard einige kleine frische Blutungen.
Linker Ventrikel ziemlich fest.

Die Intinia des Herzens und der grossen Gefiisse gesiittigt
gelb. Klappenapparate intakt. — Tm Fndoeard zahlreiche
frische Sugillationen. Muskulatur des Herzens deutlich ikterisch;
Gewicht = 250 gr.¥)

Beide Lungen weisen neben ikterischer Verfirbung des
peribronehialen Gewebes und subpleuralen Ecclhiymosen ausge-
debnte Hypostasen, namentlich links, auf.

Milz sehr stark vergrdssert: 21 X 13 3 4,5 em Husserst
weich, Pulpa gleiclmiissig dunkel blaurot. Tollikel nieht er
kennbar. Gewieht 620 gr.

Nebennieren: kleirn, weich, ikterisch.

Nieren: beide gross. Kapscl diusserst zerreisslich, im ganzen
ist dic Oberfliiche glatt; gelblich braun. Auf dem Durchschnitt
sicht man necben streifiger Rotung gelbbraune Férbung. Nicren-
beckenschleimhant ikterisch. Gewicht beider Nieren = 400 gr¥)

Netzgefisse, erweitert, abnorm stark geschliangelt.

Mesenterialdriisem zeigen cigentiimliche braune Fir-
bung.

Magenschleimhaut zeigt schiefrige Punktirung und ist mit
gerstetem Schleim bedeckt.

Im Duodenum gallig gefiirbter Inhalt.

Gallenblase fast leer; schon bei leichtem Druck cntleert
sich aus dem ductus choledochus dunkelgriine Galle. — Gallen-
gang ohne besondere Verinderung.

Pfortader nicht erweitert.

Leber: miissig verkleinert, die Granulirung ist am
linken Lappen und an der Unterfliche des rechten am deut-
lichsten. Lobergewebe sehr derb, ziih, unter dem Messer knir-
schend. Die Granula klein, 1—2 mm im Durchmesser haltend,

*) Nach Thoma (Untersuchungen iiber die Grosse und
das Clewicht der anatomischen Bestandteilo des menschlichen
Korpors) betriigt das darchschnittliche Gewicht

des Herzens bei 16 jahr., — weibl. — Individuen == 200 gr,
der Nicren bei 16 jibr. — méinnl, — Individuen = 250—300 gr.
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braun, zum teil restfarben gefiirbt und getrennt von einem Netz«
werk griingefirbten Bindegewcebes, Gewicht = 1000 gr¥)

Harn ikteriseh, Blasenschleimhaut hellgelb.

Im Dickdarm: Schleimhaut gerdtet, ohne besondere Ver-
snderung’; die Kotballen im Rectum haben grauweisse Farbe.

Gehirn: Im Subduralraum sowohl die linke wie die
rechte Hemisphiire mit Blut iiberlagert.
Dura ikteriseh, mit paehymeningitischen Auflagerungen. Die
subdurale Blutung orstreckt sich — in goringem Masse — auf
die basalen Gruben. Die basalen Hirngefiisse zart; Seiten-
ventrikel missig weit; Hirnsubstanz weich; zahlreiche Blut-
punkte. An mehreren Stellen finden sich schwarzrote, geron-
nene Blutmassen; diese Himorrhagion sind hesonders im Central-
und Hinterhauptlappen zu finden; doch auch in Kleinhirn, Medulla
oblongata. — Gehirn nicht ikterisch gefiirbt.

Driisen am Halse sind pigmentirt, braun, nur wenig ver-
grossort ; ebenso die retro-peritonealen Driisen

Histologischer Befund.

Leber: Schon mit blossem Auge sieht man den
Rand des Praparates leicht wellig oder gezackt ver-
laufen.

Besonders die van Gieson’sche Farbung gestattet,
eine zierliche Zeichnung in dem Schuitte zu erkennen,
indem das leuchtend rot (mit Fuchsin) gefirbte Binde-
gewebe von dem Leberrande ausgehend Maschen bildet,
in denen das gelbbraun gefirbte Leberparenchym ein-
gebettet ist. Die Dicke der Bindegewebsstriinge und
die Weite der Maschenriume lassen sich sofort als er-
heblich wechselnd erkennen; im Durchschnitt betrigt
letztere 1/, bis 2 mm an Durchmesser.

Die Untersuchung mittels schwac her Ver-
grosserung liefert namentlich in topographischer
Beziehung mancherlei Einzelheiten. So erkennt man,
dass der wellige Verlauf des der T.eberoberfliche ent-
sprechenden Randes bedingt ist durch Retraktion des

¥) Nach Vierordt’s Daten und Tabellen wiegt durch-
schnittlich

die Leber bei einem 14 jihr. Individuum berocits = 1150 gr.
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von innen her an die Leberkapsel sich anheftenden Binde-
gewebes, Die Glisson’sche Kapsel erscheint verdickt,
die Schwankung in der Grosse der Leberterritorien tritt
bei dieser Vergrésserung natiirlich noch stirker hervor.
Die Form der in den Maschenrdumen liegenden Leberzell-
inseln ist im allgemeinen rundlich, aber doch durchaus
unregelmiissig, dass heisst nicht eine solche, dass je ein
Parenchymterritorium jedesmal einem normalen Leber-
lippchen entspricht; dies ist nur selten der Fall
Meistens reprisentirt eine Leberzelleninsel eine Summe
von Lcberlobuli oder gar nur einen Teil eines solchen,
indem das auch intraacinds wuchernde Bindegewebe
von einem Acinus einen Abschnitt abgespalten hat. Die
Bindegewebswucherung beschrinkt sich also nicht auf
die interlobulidren (periportalen) Riume, sondern dringt
an manchen Stellen auch in das Innere der Acini ein,
sendet radiire Fortsitze gegen die Centralvene hin.
Letztere wird manchmal von diesen intraacindsen
Bindegewebssepta erreicht und mit einer Bindegewebs-
lage mmbhiillt. Héufiger jedoch sieht man neben der
perilobuliren Bindegewebswucherung eine Einbettung der
Centralvene in mchr oder weniger reichliches fibrillares
Gewebe, ohne dass zwischen den beiden Bindegewebs-
lagern ein Zusammenhang sichtbar wiire. Innerhalb des
Bindegewebes liegen ausser den (schon bei schwacher
Vergrosserung erkennbaren) grésseren Blut- und Gallen-
gefassen ziemlich reichliche Gruppen von Zellkernen.
Was an dem Parenchym zunichst auffillt, ist die
eigenttimliche Farbung, Anstatt der normalen blauvioletten
Firbung mit Haematoxylin zeigt das Lebergewebe eine
an den einen Stellen mehr, an anderen weniger aus-
gesprochene gelbe oder gelbgriine Farbung. In vielen
Tillen erstreckt sich die Gelbfirbung iiber den ganzen
von Bindegewcbe umschlossenen Leberzellenbezirk, an
anderen Orten dagegen beschriankt sic sich auf gewisse
Teile des Acinus; alsdann erkennt man, dass die gelb
gefirbten Partien meistens die Randzone, doch auch
manchmal ausserdem noch das Centrum, d. h. die Um-
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gebung der Centralvene einnehmen, sodass zwischen
beiden gelb gefirbten (Gebieten eine schmilere Zone
normal aussehenden Lebergewebes erhalten ist.
Mittlere Vergrosserung ldsst iiber die Tinktions-
fahigkeit der Kerne and die anderweitigen Verinderungen
an den Gewebselementen ein Urteil gewinnen. Das
Stiitzgewebe stellt sich als ein im wesentlichen kernarmes,
derb fibrilliires, narbenihnliches Gewebe heraus, dessen
Kerne durchweg dentlich gefirbt und scharf contourirt
sind. Die vorher nur mangelhaft differenzirten, an-

scheinend regellos eingestreuten Kernhaufen losen sich
jetzt leicht auf als zu zwei verschiedenen Arten von
: Zellen gehorig. Die einen sind Rundzellenkerne, die
! anderen blischenformige Epithelkerne. Wihrend erstere
i zu kleinzelligen Infiltrationsherden zusammengruppirt
sind, weisen letatere eine Anordnung in Lingsreihen
! auf; sie erinnern dadurch an tubulose Drisenginge,
wir haben in ihnen kolossal gewucherte Gallengénge zu
erblicken, welche an einzelnen Stellen adenom dhnlich
sich spiralig schlingeln, veristeln und durchschlingen.
Irgend eine betrichtlichere Desquamation ihres Fpithels
ist nicht nachweisbar.

Die Arterienwandung erscheint dicker als normal.
An den Pfortaderiisten kann weder eine auffallende Er-
weiterung noch eine Verengerung constatirt werden.

Wo das Parenchym noch seine normale Beschaffen-
heit bewahrt hat, sind seine Kerne durchgehends scharf
abgegrenzt, gesittigt gefirbt. Anders in den pigmentirten
Partieen, in denen ihre Farbung #usserst mangelhaft ist.
Man erkennt ferner bei dieser Vergrisserung, dass die
Gelbfirbung durch Einlagerung von Pigment — augen-
scheinlich Gallenpigment — bedingt ist, welches teils in
Form feinster Kornchen und Schollen in den Zellen ab-
gelagert ist, teils in grosseren, dichteren Massen zwischen
Leberzellen liegt. Letatere Pigmentklumpen, welche
bald kreisrunde Scheibchen, bald wurstartige Gebilde
darstellen, repriisentiren Abgiisse der auf Quer- resp.
Liingsschnitten getroffenen, stark erweiterten, mit ein-
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gedickter Galle vollgepropften intraacindsen Gallen-
capillaren.

Besondere Hervorhebung verdient ein abnorm hoch-
gradiger an der Grenzzone der Parenchyminseln sich
vorfindender Feitgehalt der Leberzellen, welcher sich
hiufig mit der Pigmentirung combinirt. Die Tinktions-
fahigkeit der Leberzellenkerne ist uin so mangelhafter,

je hochgradiger die fettige Degeneration — denn um
eine solche handelt es sich zweifellos — und je reich-

licher die Pigmentecinlagerung ist. Eine besonders in-
struktive Contrastfirbung erzielt man mit Pikrolithion-
karmin, bei dessen Anwendung die degenerirten, mit
griinlichen Pigmentschollen angefiillten Zellen strohgelb
(mit Pikrinsiure), dagegen die erhaltenen Leberzellen,
sowie die Bindegewebskerne intensiv rot sich firben.

Bei starker Vergrosserung (ca. 300fach) kann
man auch.im Bindegewebe, wenn auch nur spirlich, Pig-
ment entdecken, und zwischen den Leberzellreihen auch
schon dort Fibroblasten crkennen, wo bei schwicherer
Vergrosserung noch gar keine Bindegewebe erkannt
werden kann.

Milz: Die Durchmusterung einer grésseren Anzahl
von Schnitten ergiebt ein wenig wechselvolles Bild.

Verdickung der Kapsel; starke Wucherung des
Stromas, derart, dass kaum zwei Pulpazellen an einander
grenzen, sondern durch abnorm reichliches zwischen-
geschobenes fibrillares Gewebe getrennt werden. Neben
dieser diffusen Hyperplasie treten besonders auffallend
breite, compakte Bindegewebsstringe hervor. Die Arterien,
welche in diese Bindegewebsziige cingebettet sind, zeigen
entschiedene Wandverdickung. Die Zahl der erhaltenen
Malpighischen Koérper ist eine sehr geringe; an manchen
Stellen gewinnt man den Eindruek, als wiirden ihre
Bestandteile durch das wuchernde Bindegewebe aus-
einandergesprengt, substituirt. An zahlreichen Stellen
findet sich schwarzes oder mehr gelbbraunes Pigment
nicht besonders reichlich in das Bindegewebe anscheinend
regellos eingelagert.
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Nieren: Dic Kapsel der glomeruli ist stellenweise
verdickt, im Kapselraum hie und da albumingse Exsu-
dation, an anderen Stellen Blutungen bemerkbar.

Das Epithel der Harnkanélchen zeigt degenerative
Veriinderungen, insofern als die cinzelnen Epithelzcellen
nicht scharf gegen das Kanallumen abgegrenzt sind,
sondern zarte, unregelmiissige protoplasmatische Fort-
siitze in dassclbe aussenden. Das Lumen der Harn-
kandlechen enthdlt an  zahlreichen Stellen ikterische
Cylinder, an anderen Orten ist das Epithel abgestossen
und im Innern der Kanilchen liegt extravasirtes Blut.

Auch kleinzellige Infiltration im interstitiellen Ge-
webe fehlt nicht, wenn sie auch nicht besonders hoch-
gradig ist.

Lymphdrisen: Ihre Struktur ist im allgemeinen
erhalten; die Lymphsinus sind kolossal erweitert, gefillt
mit grossen, mit Gallen-Pigment beladenen Liymphzellen.

Fassen wir die Hauptsymptome zusammen, s0 selien
wir sie ausgehen von Leber, Milz und Nicre.

Dass der Milztumor nicht etwa durch eine der vor-
aufgegangenen Infectionskrankheiten (Erysipel, Influenza)
hervorgerufen ist, geht daraus hervor, dass or unmittel-
bar bei Eintritt des Kranken in das Hospital festgestellt
worden ist, bevor also die Infektion erfolgt. Ueber die
Hiufigkeit und das Zustandekommen der Milzschwellung
bei Lebercirrhose soll weiter unten berichtet werden.
Wabrscheinlich sind beide Veriinderungen coordinirt.

Welche Rolle die Nierenaffection gespielt hat, ist
mit volliger Bestimmtheit nicht zu sagen. Eine Angabe,
ob gleich bei Eintritt des Kranken Albuminurie bestanden
habe, ist der Krankengeschichte nicht zu entnehmeon.
Zum ersten Male wird ,etwas Albumen hervorgehoben
am 19. X. 1893, zu welcher Zeit Pat. an seinem ersten
Erysipel darniederlag. HEs wire iibrigens nicht unmog-
lich, dass Verinderungen in der Niere bercits vorher
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bestanden, hervorgebracht durch die andauernde Aus-

scheidung von Gallenstoffen. Bemerkt man doch oiter,
dass dic Ausscheidung gewisser, 1m Korper produecirter
Substanzen, welche normalerweisc anderswo ausge-
schieden werden, zu Nierenerkrankungen fiihren, wenn
sie unter pathologischen Verhiiltnissen durch letztere aus
dem Korper eliminirt werden, so bei Iaemoglobinurie,
Gicht, Diabetes.

Ueberdies ist in anderen Fallen (ef. Statistik), in
denen lcterus nicht complicirt war mit anderen inter-
currenten Krankheiten, Albuminurie und Ausbildung
ciner regelrechten Nepbritis nachgewiesen worden. Am
9. XI. 93 wurde ebenfalls etwas Eiweiss constatirt,
wihrend hydropische Erscheinungen fehlten.

Nachdem der Kranke im spiteren Verlauf noch ein
zweites Mal (25. XI. bis 2. XII. 93) von Erysipel be-
fallen war, wurde er am 9. I. 94 von Influenza heim-
gesucht, welche den ohnehin kranken Organismus so
schwer schidigte, dass er ciner neuen Invasion von
Erysipelcoceen (28. I. 94) nicht mehr Stand zu halten
vermochte. Vom 7. II. 94 wird wicder ,etwas Eiweiss*
gemeldet; gleichzeitig bestanden heftige Schimerzen in
der Nierengegend beiderseits. Letztere Nierenerschein-
ungen scheinen mir fir die Pricisirung der Tod es-
ursache nicht unwichtig, insofern als sie es wahr-
scheinlich machen, dass infolge der wiederholten schweren
Infectionskrankheiten, namentlich der Influenza und des
dritten Erysipels, sich eine Exacerbation der vorher
bereits in méssigem Grade bestandenen Nierencutziindung
cingestellt hat; sodass es nunmehr zam Ausbruch choli-
mischer Erscheinungen kommen musste, infolge Retention
von Gallenstoffen, deren Ausscheidung vorher bis zu
gewissem Grade vicariirend von der Niere itbernommen
worden war, aber nur so lange besorgt werden konnte,
als ihr cigenes Gewebe noch nicht tibermiissig Not
gelitten hatte.

Den wichtigsten Befund bietet die Leber, weil
sic das primir erkrankte Organ ist, und von ihr dic
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hauptséchlichsten Erscheinungen ausgingen. Klinisch
war gleich bei Eintritt des Kranken constatirt worden:
hochgradiger lcterus, geringer Ascites, voritbergehendes
Oedem an den unteren Extremititen, Milztumwor, und
beziiglich der Leber selbst: einc missige, aber deutliche
Vergrosserung , besonders des linken Lappens, welcher
bis etwa 3 Querfinger oberhalb des Nabels fiihlbar war,
und dem tastenden Finger das Gefiihl einer vermehrten
Resistenz und eine leicht unregelmissige Oberfliiche
darbot, wihrend der rechte Lappen nur auf der Hohe
einor tiefen Exspiration am Rippenbogen fithlbar, an-
seheinend glatt und weniger hart erschien als der linke.

Der Stuhl war andauernd gallenarm, wenn aunch
nicht giinzlich gallenlos; im Urin Gallenfarbstoff.

Von vorn herein konnte auf Grund von Blutunter-
suchungen, welche negativ ausfielen, eine selbstindige
Erkrankung der Milz, als eines Teils des blutbildenden
Apparates, mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Die
erwibnte Milzschwellung muss also im Zusammenhang
mit den iibrigen Erschcinungen gedeutet werden.

Die von der Leber ausgehenden Symptome sind
zn auffallende, um nicht sogleich an eine Erkrankung
derselben denken zu lassen.

Die Annahme ciner secundiren Erkrankung der
Leber (Amyloid-, Stauungs-, Fettleber) kam kaum in
Betracht. Die bei diesen Verdnderungen zwar ebenfalls
zu beobachtende Volumenszunahme war einerseits durch-
aus nicht das einzige und hervorstechendste Symptom —
Ieterus und Milztumor beherrschten entschieden das
Krankheitsbild — andrerseits fehlte der Nachweis jedes
ursiichlichen Momentes, welches zu jencn Folgezustinden
hitte fithren koénnen. Auch war der Gesamtstatus ein
andersartiger.

Ernstlicher kam schon in Betracht ein katarrhalischer
Icterus, bei dem es ja auch zu Leberschwellung kommen
kann. Allein dieser wiirde weniger schwere Erschein-
ungen gemacht haben und rascher abgelaufen sein. Der
Milztumor, welcher, wie wir oben gesehen haben, in
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Zusammenhang it den Lebererscheinungen  erklirt
werden muss, sowie auch der allerdings geringe Ascites
sind weitere gewichtige Gegengriinde.

Es bleibt also nichts andres iibrig, als eine chro-
nische interstiticlle Hepatitis anzunehmen.
Ob eine solehe durch eventuell congenitale Lues bedingt
sein kounte, soll erst weiter unten erdrtert werden; hier
sei nur so viel gesagt, dass, wenn auch Icterus bei
Lebersyphilis erfahrungsgemiiss eine scltene Frscheinung
ist, er doch immerhin auftreten kann. [Ebenso wiren
Milztumor, Ascites, sowie der protrahirte Verlauf mit
der Diagnose , Lebersyphilis¢ allenfalls vereinbar. Nichts
destoweniger ist kein Moment vorhanden, welches die
Annahme ciner syphilitischen Affektion uns aufzwiinge;
und da einerscits jede anderweitige Spur von Syphilis
fehlt, andrerseits die congenitale syphilitische Hepatitis
nach der Erfahrung competenter Autoren schon bald
nach der Geburt sich bemerkbar zu machen pllegt,
endlich vor allem aber der Krankheitsbeginn ein acuter
gewesen sein soll, so miissen wir doch wohl den Geo-
danken an eine chronische syphilitische Entziindung

aufgeben.

Bei der nicht syphilitischen chronischen intor-
stitiellen Hepatitis unterscheidet man — abgeschen von
der secundiren biliiren Cirrhose — gemeinhin zwei

Formen, von denen die eine (Laénnec’sche, vulgire,
atrophische C.) charakterisirt ist durch Verkleinerung des
Volumens der ILeber, rcicllichen Ascites, Milztumor
wihrend bei der anderen Form (Hanot’s hypertrophische
C.) als Hauptsymptome: hochgradiger Icterus, crhebliche
Lebervergrosserung bei fehlendem Ascites bezeichnot
werden.

Der klinische Befund machte eine Vergrosserung
der Leber wahrscheinlich, und diescr Umstand, sowic
der hochgradige Icterus boten cine bessore Ilandhabe
fiir die Annahme einer hypertrophischen denn fir die
einer atrophischen Cirrhose, -— s darf nicht verschwicgen
werden, dass der betrichtliche Milztunor und noch mehr
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der notirte Ascites cine gewisse Incongruenz in dem
landlaufigen, allerdings nur schematischen Gesamtbilde
der hypertrophischen Cirrhose darstellen. Indessen war
der Ascites stets als gering bezeichnet; bei der Sektion
wurde er sogar ginzlich vermisst. Zudem kann es
auch bei der hypertrophischen Cirrhose gleichfalls so-
wohl zur Ausbildung eines Milztumors als auch zur
Ansammlung von Ascitesflissigkeit kommen.

Begreiflicherweise schritt man mit einer gewissen
Spannung zur Sektion, und musste einigermaassen iber-
rascht sein, cine ziemlich unzweideutige Liatnnee’sche
Cirrhose vorzufinden; allerdings betrug das Gewicht der
Leber moch 1000 gr; aber die granulirte Oberfliche,
die Zeichnung auf dem Leberdurchschnitt waren doch
zu gewichtige Momente, um nicht die klinische Diagnose
zu erschiittern, schon ehe noch cine histologische Unter-
suchung vorgenommen worden war.

Gerade in diesem Falle war die mikroskopische
Untersuchung von Wert, insofern sie das zweifellose Bild
einer annuléiren (besser capsuldren) Cirrhose entrollte.

Wie haben wir auf Grund des klinischen Befundes,
welcher nach gewisser Richtung hin durch die patho-
logisch anatomische Untersuchung eine Correktion er-
fuhr, den beschricbenen Fall namentlich mit Riicksicht
auf seinen acuten Beginn und seinen protrahirten Ver-
lauf zu deuten? Beginn und Verlauf stellen niémlich
sicherlich Besonderheiten an unscrem Ialle dar!

Am niichsten liegt c¢s, eine im VII. Jahre plstzlich
cinsetzende Infektion oder Intoxication anzunehmen, in
deren Gefolge sich unmittelbar hoehgradiger Ieterus und
Erbreehen cinstellten. 5 —6 Wochen war Bettruhe not-
wendig. Ob der Einbruch der Krankheit von Ficber
begleitet war, wissen wir leider nicht; nichts desto
weniger weisen die genannten Symptome auf eine acute
Entziindung der Leber hinj; moéglicherweise war cs eine
»W eil’sche Krankheit*, mit welcher Aunnahme auch
nicht melir gesagt ist, sintemal dem We il’schen Symp-
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tomencomplex hochstwabrscheinlich nicht in allen
Fillen eine cinheitliche Aetiologie und Genese zu grunde
liegt.

Da’ die Gelbfirbung spiter zwar etwas abnahm,
aber niemals ganz schwand, so gestaltet sich die Deutung
des Falles um vieles befriedigender, wenn wir einen
Inneren  Zusammenhang statuiren zwischen der ersten
und der letzten Krankleitsperiode, derart, dass die acute
Hepatitis iiberging in cine chronische — (éihnlich wie
wir beobachten, dass eine acute Nephritis in cine chro-
nische iibergeht). — Im Mai 1893 erfuhr das Leiden
cine Verschlimmerung, welche den Kranken ins hiesige
Hospital fiihrte.

So viel iiber unsere eigene Beobachtung. — Bei
Erdterang der differentiellen Diagnose haben wir ge-
sehen, dass in diesem Falle der klinische Symptom-
complex durchaus nicht mit dem gewohulichen Bilde
einer Lia&nnec’schen Cirrhose sich deckt -, Priifen
wir mit Ricksicht auf die Symptomatologie die in der
Literatur gesaminelten Falle, so finden wir dort die
bunteste Combination der vier Cardinalsymptome die
bei Lebererkrankungen @berhaupt in Betracht kommen,
nimlich Volumenséinderung der Leber, Ascites, Icterus,
Milztumor. So z. B. zeigen sich in Fillen, in denen
die vulgire Cirrhose unzweifelhaft vorlag: ausgedehnte
Schwankungen des Leberamfangs, insbesondere statt der
iiblichen Verkleinerung entweder ein normaler Umfang
(in 7 Fillen) oder gar Vergrisscrung  des Organs (in
30 Fillen).

Ascites ohne Icterus fand sich 27 mal.

Icterus ohne Ascites " , 12
Ascites mit Ieterus ” » 20
Weder Ascites noch Icterus ” ” 7,

Umgcekebrt ergaben sich in  Fillen von hyper-
trophischer Cirrhose #hnliche Abweichungen.

Durch Hinzutreten oder Fehlen des Milztumors —
ein solcher wurde ausdriicklich constatirt in 37 Fillen,
vermisst in 5 Fillen, — in einer grosseren Anzahl von
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Fallen diirfte er vorhanden gewesen, nur unerwihnt
gelassen sein — erfihrt die Zahl der moglichen Varia-
tionen noch einen erhcblichen Zuwachs.

Den inneren Grund far diese wechsclnde, anscheinend
regellose Verkettung von Symptomen vermigen wir
noeh nieht mit Sicherheit anzugeben ; man kann hichstens
sageu, dass in der Regel fiir das Zustandckommen
von Ascites die Verhiltnisse bei der hypertrophischen
Cirrhose weniger giinstig liegen, als bei der atrophischen;
withrend umgelkehrt fiir das Auftreten von Icterus bei
der ersteren giinstigere Bedingungen gegeben zu sein
pflegen, als bei der letzteren.

Was dic Grossenverhiltnisse der Leber betrifft, so
sind sic abhingig einerseits vom Verhalten des Leber-
parenchyms, andrerseits von der Menge nnd Beschaffen-
lieit des ncugebildeten Bindegewebes.

Untergang der Leberzellen und Neigung des Binde-
gewebes zu narbiger Sehrumpfung pflegen im allgemeinen
in der Lasnnecschen Leber in betrichtlichem Grade
ausgesprochen zu sein, und dem entsprechend zu einer
Verkleinerung der Driise zu fithren. Aber zweifellos
sind diese Verhiiltnisse nicht immer gleichmissig und
im gleichen Sinne ausgebildet, insbesondere kann der
Untergang der Leberzellen einmal weniger umfangreich
sein, wobei die Leber gar nicht verkleinert sein wird,
oder es kann — bei ausgebreiteter Fettinfiltration der
Zellen und lebhafter (reaktiver) Bindegewebswucherung
— sogar zu einer Vergrosserung der Leber kommen,
die sonst sich wic die Ladnnec’sche Form verhilt.

Die Einfliisse, auf welche dic Milzschwellung zuriick-
zufiihren ist, haben sich als complicirter erwicsen, als
dies frither schien. Dic Stauung im Gebiet der vena

lienalis, welche ju — ausweislich des nicht seltenen Auf-
tretens von Ascites — hiufig vorhanden ist, und zur

Erklirung der Milzschwellung herbeigezogen wird, kann
die alleinige Ursache nicht sein. Denn diesc ist meist
-schon schr friith und deutlich nachweisbhar, zu ciner Zeit,
in der anderwecitige Stauungen im Pfortadergcebiet noch
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gar nicht oder nur in geringfiigigem Maasse (ef. unseren
Fall) vorhanden sind, Ausserdem findet sie sich in
zahlreichen Féllen, in denen zu keiner Zicit  Ascites
beobachtet wurde (ef. Statistik). Natiirlieh triigt ecine
etwa vorhandenc Stanung mit zur Milzschwellung bei,
aber es muss noch eine andere Ursache dafiic vorhander
sein; vollends bei denjenigen, gar nicht seltenen Fillen,
die tberhaupt nicht mit Pfortadorstauungcn (Ascites)
einhergehen, kann dariiber kein Zweifel scin. Ts bleibt
eben zur Erklirang nur die Anuahme, dass dic Ursache,
welclie auf dic Leber wirkt (Alkoholismus, Sy philis,
Malaria, unbekannte Sehé{dlichkeiten), auch die Milg
trifft und eine Hyperplasie hervorruft.

Angesichts der Incongrucnzen der klinischen Er-
scheinungen in Fallen von unzweitelhafter atrophischer
bezw. bypertrophischer Cirrhose mitssen wir jede IMoff-
nung aufgeben, ein intra vitam erkennbares Zeichen
aufzufinden, welches in Jedem Falle mit zwingender
Notwendigkeit fir die eine oder andere Diagnose ent-
schiede.

Soll man darum nun iberhaupt auf jede Einteilung
verzichten? — Die Aufstellung  gewisser Formen von
Cirrhose, welche der Praktiker in der Klinik nicht ohne
weiteres sich wird nehmen lassen wollen, hitte alsdann
lediglich den Wert eines Herausgreifens, Heraushebens
einzelner hervorstehender »Typen®, ohne dass eine Auf:
teilung, Unterordnung aller Fille unter diese Typen
stattzufinden brauchte. — Odep ist eine Rubricirang
siimtlicher Félle unter gewisse Gruppen, und wire sie
auch nur theoretischer Art, von einem cinheitlichen
Standpunkte ans dennoch moglich ?

Man begriisste es sciner Zeit als grosscn Fortschritt,
als auf Grund sorgtiltiger, vorwiegend klinischer Studien
folgende Dreiteilung  vorgenommen wurde, fiir welche
auch anatomisch-hystologische Anhaltspunkte gefunden
sein sollten ;

I Lagunec’s Granularatrophie, charakterisirt

H
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durch Schrumpfung der Leber, Vergriosserung der Milg,
Ascites, Ausdehnung der collateralen Venen.

II. Hanot’s hypertrophische Cirrhose mit Leterus,
bestehend in Vergréosserung des Organs, Retention von
Gallenfarbstoff.  Gleichzeitig kann Milzvergrdsserung
auftreten (inconstant); dagegen fehlt Ascites.

TII. ,,Secundére“ bililire Cirrhose mit nachfolgen-
der Atrophie, die altbeckanute, nach lang daucrndem
Verschluss der grossen Gallengitnge eiutretende Cirrhose;
mit vollstindiger Entfiirbung der Stiithle, anfiinglicher Ver-
grosserung der Lieber, auf welehe frither oder spitter, je nach
der Dauver und dem Grade der Verlegung eine Verklei-
nerung folgt; ohne Milzsehwellung, ohne portale Stauung.

Ueber die Bereehtigung und Notwendigkeit, Nr. I1I
als besondere Gruppe abzugrenzen, wurde man verhilt-
nismiissig frith einig. Grosseren Schwierigkeiten be-
geguete dic strikte Abgrenzung von I. und II. Klinische
Crscheinungen sind, wic wir oben gesehen, unzureichend,
um aus ihnen mit Sicherheit die eine oder andere Form
diagnosticiren zu lassen; und es lidsst sich nicht leugnen,
dass auch der anatomische Befund, nicht bloss der ma-
kroskopische, sondern auch der mikroskopische ein
zweifelhafter sein kann, Wenn diese Verlegenheit sich
far den Pathologen auch weit seltener crgeben diirfte,
als fiir den Kliniker, so war sie doch schuld daran,
dass franzoésische Autoren von einer ,cirrhose mixte
sprachen; und zwar ist dies lediglich die Consequenz
der Behauptungen von Charcot und Gombault:
fiir die vulgire Cirrhose sei charakteristisch eine peri-
lobulire Anordnung des Bindegewebes, wihrend bei
der hypertrophischen auch intralobulir Bindegewebe
sich entwickle. — Durch die Erschiitterung dieser Lehre
war, wie gesagt, der ganze Einteilungsentwurf in Miss-
kredit geraten, zumal bei den Pathologen.

Aufs ncue entfacht wurde dieser alte Streit vou
Ackermann, welcher (im Jahre 1880) ecinen neuen
Ge.sichtspunkt, das genetische Mowent als Einteilungs-
prinzip ins Feld fihrte:
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»Die hypertrophische und die atrophische Cir-
rhose sind  zwel durchaus verschicdene, weder
genetisch nocl anatomiseh mit einander verwandie
Krankheitens, denn
I. das Verhalten des Parenchyms zcigt auffallende

Unterschiede: VWéahrend bei der Laénnec’schen Cir
rhose die Leberzellen in den Randzonen der Acini de-
generative Verdinderungen zeigen, crscheinen sic bei der
hypertrophischen Cirrliose, obwohl sie manchmal von
Bindegewebe farmlich cinzeln eingemauert erscheinen,
recht gut erbalten,

II. Fundamentalen Gegensatz zeigt das Binde-
gewebe: zundchst hinsichtlich  seines Ausgangsortcs,
seiner Ausbreitung.

Bei der hypertrophischen Form erfolgt die Binde-
gewebsentwicklung  von Blutgefiissen aus, welche zum
normalen  Bestande der Leber gehsren (Lebervenen,
-capillaren, Portaderzweige). Charakteristischer Weise
bleibt dabei dic Verbindang zwischen Portader und
Lebervene, wie Injektionsversuche lehren, im ganzen
Verlauf der Krankheit vollkommen wegsam.

Bei der awrophischen Form entsteht die Bindege-
webswucherung im Ansehluss an Gefissverzweigungen,
die sich erst infolge eines Entziindungsrcizes aus den
interacindsen Endistchen der arteria hepatica neu
bilden und als capillare Auslidufer aufzufassen sind.
Durch sic gelangt Injcktionsmasse auch in das Innere
der Aecini noch zu eciner Zeit, wo dic interlobuliren
Portaderzweige, welche ja bercits im Anfangsstadium
cine unverkennbare, stets zunchmende Einbusse erleiden,
bereits  teilweise  oder ganz verschlossen sind.  Sie
stellen somit vicariirend cintretende Anastomosen zwischen
der Leberarteric und der Lebervene dar, und dirften
nicht allein dic Erndhrung  der eirrhotischen Leber
vermitteln, soudern auch die, selbst bei vorgeschrittener
Schrumpfung noch erhaltenc Gallenbildung ermoglichen.

Der zu dieser Gefiss- und Bindegewebshildung
fahrende Entzindungsreiz wird, nach Ackermann,
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ausgeiibt durch dic (ef. I) ,bereits vor dem Beginn der
cirrhotischen Erkrankung constant in der Randzone
der Acini fettig und kornig degenerirenden und dem-
niichst nekrotisch zerfallenden Driisenzellen®,  Ir ist
also dem Reize eines Fremdkorpers analog und stimmt
gberein mit den Vorgingen bei der demarkirenden
Induration. Aehulich dem Verhalten des bel derartigen
Prozessen entstehenden Bindegewebes schrumpft anch
das bei der atrophischen Cirrhose sich entwickelnde
Bindegewebe.

Grundverschicden ist nach Ackermann ferner
die Beschaffenheit des Bindegewebes.

Bei der atrophischen Cirrhose wird das im An-
fangsstadium lockere, zellrciche JKeimgewebe¢ im spé-
teren Stadium derber, kern- und gefissirmer, zeigt
schwielige Consistenz und Schrumpfungsvorgiuge, welche
mit der Atrophie der Narben iibereinstimmen. Ange-
sichts einer solchen Uebercinstimmung fasst Aeker-
mann das bei der atrophischen Cirrhose entstehende
Bindegewcbe cbenso wie das bei der Narbenbildung
producirte als Folge einer Granulationsbildung auf.

Bei der hypertrophischen Cirrhose behilt das Binde-
gewebe withrend der ganzen Dauer der Krankheit bis
zum Ende unverdndert sein Volumen, seine Beschaffen-
heit bet.

Eine fette und kornige Entartung der Zellen, welche
bei der vorigen Form einen constanten Befund bil-
den, fehlen bei der hypertrophischen Form von Anfang
bis zu Ende; cs liegt daher kein Grund vor, auch bel
dieser Erkrankung die Bindegewebsneubildung auf ecine
Reizung seitens der Leberzellen zu bezichen. Dazu
kommt das Ausbleiben der Schrumpfung, als derjenigen
Verdnderung, welche fiir das demarkirende oder narbige
Bindegewcbe charakteristisch ist. Das Bindegewebe
zeigt vielmehr in seciner Unfihigkeit zur Atrophie cine
Uebercivstimmung mit den nieht schrumpfenden Binde-
gewebshyperplasicen, wie sie besonders bei der Ele-
phantiascis, bei manchen Fibromen, namentlich aber
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bei chronischen Stauungshyperdmien vorkommen; und
am passendsten mit dem Namen der ,elephantiastischen¢
zusammengefasst werden konnen.

Kurz Ackermann’s Theorie gipfelt in dem Satze:

»Die bei der atrophischen Lebercirrhose ganz
besonders in den Vordergrund tretende, und an-
scheinend den  ganzen Krankheitsvorgang  be-
herrschende Bindegewebsnenbildung ist nicht als
cive direkte Folge der chronischen Intoxication

(eventucll durch Alkohol), sondern vielmehr als

Ausdruck ciner demarkirenden Entziindung auf-

zufassen, welche ihrerseits erst bedingt wird durch

cine Kinwirkung der vorher (eventuell durch den

Alkohol), sondern vielmchr als Ausdruck ciner

demarkirenden Entzindung aufzufassen, welche

threrseits erst bedingt wird, durch eine Einwirkung
der worher (eventuell durch den Alkohol) ver-
anderten Leberzellen.

Diese Ansicht begrinden nach Ackermann fol-
gende Momente:

1) Die in der Atrophic und Schrumpfung des neu-
gebildeten Bindegewebes der cirrhotischen Leber her-
vortretende Uebercinstimmung desselben mit dem narben-
bildenden, Defekte ausfillenden Sequester ete. ein-
schlicssenden Bindegewebe des Organismus iberhaupt.

2) Noch melr der Umstand, dass Degeneration
der Leberzellen zu den hiufigsten Teilerscheinungen
der chronischen Intoxication mit Alkohol ete. gehort,
und wie auch experimentelle Intoxicationen mit anderen
Substanzen (z. B. Phosphor c¢f. Wegner) an Tieren
crgeben haben — nicht nur regelmassig auftritt, son-
dern auch bereits sohr frithzeitig, schon vor ansgiebigerer
Bindegewebsnenbildung nachweishar ist. (Kronig,
Ackermann.)

3) Die Irfahruug, dass es kein Gift gibt, welches
das cine Gewebe (in dicsem Falle das Driisengcewebe)
dem Untergang zufithrt und zu gleicher Zeit ein
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andercs (hier Bindegewcbe) zu abnormem Wachstam

anregt.
: . : T .
4) Die Analogic mit dem Verhalten eines anderen

Organs, nimlich der Niere bei gleicher Schadigung.
Bemerkenswerter Weise ist von Weigert fir die r-
kliirung der chronischen interstiticllen Neplritis unab-
hingig von Ackermann’s Forschung iber chrounische
interstitielle hepatitis ein analoger Gesichtspunkt auf-
goestellt worden. (Volkmann’s Vortrige 55; 1879.)

Es liegt um so niiher, eine Parallele zu zichen
zwischen der chronischen Nephritis und hepatitis, als
neben der Lebercirrhose nicht nur in anderen Organcn
wic Milz, Herz, Gefisssystem, Gehirn ete., sondern auch
gerade in den Nieren besonders hinfig Verdnderungen
auftreten, welche nicht gut anders erklirt werden konnen,
als bedingt durch die gleiche Schadlichkeit, Wenn es
sich nimlich auch nicht leugnen lisst, dass in manchen
Fillen dic Niere erst sckundir erkrankt und zwar durch
andauernde Ausscheidung der Gallenstoffe, so steht doch
fest, dass sie in gewissen Fallen mit der Leber zu
gleicher Zeit und zwar unabhingig von ihr erkrankt.
(Laut unserer Statistik waren 18 mal, d. L. in ca. 16%
der Fille Nephritis bezw. geringfigigere Nicrenver-
inderungen notirt.)

Ackermann fasst zum Schlusse seiner Unter-
suchungen deren allgemeines Ergebnis in nachstchendem
Satze zusammen:

,HEs ist das, was man gewohulich als Leber-
cirrhose bezeichnet, genau genomimen nicht der
Krankheitsvorgang, sondern vielmehr der Ausdruck
eines sekundiren, reaktiven, ja salutiren Prozcsses,
welcher die nachteiligen Wirkungen des primiren
Vorgangs zwar nicht ganz zu beseitigen, aber
doch einzuschriinken vermag.®
Wir haben die Lehre Ackermann’s ausfihrlicher

erdrtert, weil sie nach dem heutigen Stande der Frage
uns die einzige Handhabe zu bieten scheint, mittels
welcher — wenn dies iberhaupt moglich — sich cine




3]
(2}

prinzipielle  Abgrenzung der beiden oben erwihnten
Formen vornechmen liesse. Dureh weitere Untersuclmngen,
namentlich auch an geeignceten, von der Leberarterie
injicirten Priparaten wird noeh erst griindlichere Be-
stitigung obiger Lehre abzuwarten secin.  Jedenfalls
klingt sie recht plausibel und bestechend.

Wenn wir nun jene Dreiteilung acceptiren, so ist
es jetzt an der Zeit, die gesammelten Fille auf die
einzelnen Rubriken zu verteilen. Soweit dies aus dem
zesichteten Material sich entnchmen lidsst, diirften zu-
zuzihlen sein:

Der III. (biliiren) Form: 7 Falle, (nimlich Nr. 31,
306, 38, 39, 13, 76, 107).

Der IL (hypertrophischen) Form: 7 Fille, (Nr. 43 (?),
44, 61, 80 (?), 85 (?), 90, 100),
indessen sind diese Angaben mit Vorsicht aufzunehmen,
da die Autoren bisweilen ,typische hypertrophische Cirr-
hose® ankiindigen, dann aber einen histologischen Befund
folgen lassen, weleher wenig zu ihrer Diagnose passt.

Der Gruppe I (atrophische Form) verblicbe dem-
nach der Rest der Fille, moglicherweise auch noch der
einc oder andere unter Il aufgefithrten Fille, Die
Form II crweist sich also als dusserst selten.

In der neueren Zeit, in der es Wegner gelungen
ist, Lebercirrhose experimentell hervorzubringen, musste
die Frage nach der Aetiologie dic Forscher in ge-
steigertem Masse beschéftigen.

Wie wir Dereits cingangs zu erwihnen Gelegenheit
Liatten, sind nun gerade von den bel jugendlichen In-
dividuen bcobachteten Fillen von Cirrhose hinsichtlich
der Aectiologic manche Aufschliisse zu erwarten.

Vorkommen: Dic Seltenheit der Cirrhose bei
Kindern wird geniigend beleuchtet durch einige Citate:
Thierfelder spricht von der ,absoluten Seltenheit
dieser Affektion im Kindesalters, — West berichtet,
dass bei ciner Zahl von 70,000 Fallen von Kinderkrank-
lieiten ihm nur vier Eille begegnet sind.
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Neurcutter berechnet die Haufigkeit der Krank-

heit auf '/, %0
15,
Frerichs sah nur cinen Fall.

Kindern
boten.

Er sab niamlich unter ca. 14,400 kranken

welehe die erwihate I.eberaffektion dar-

Einfluss von Alter und Geschleeht:

In den angcfithrten Fillen finden sich im Alter von:

0--1, Jahr 7

1/4’—4 " 20
5H-—8 , 24
9--12 , 32| + 8 Fialle von Neurcutter
13—16 , 13| zwischen 9—14 Jahren,
1718 , 1
105

Anders geschricben, nm Nenveutte r's Trille cin-
zureithen:
0—1/, Jahr 7
Y4 ”
9—14 , 47
15—18 1

10D
Es entfallen auf das ménnliche (Geschlecht — D8,
n » ” " weibliche . —. 33,

Also ist die Pradisposition, an Lecbereirrhose zn
erkranken, bei den Knaben nahezu doppelt so gross als
bei den Midehen (NB. in 22 Fillen ist das Geschlecht
nicht angegeben); und zwar befinden sich Kinder am
haufigsten im Alter ven 9—12 resp, 14 Jahren, wenn
die Krankheit bei ihmen zur drztlichen Wahrnehmung
kommt.

Gehen wir nunmehr zu den krankmachenden

Einfliissen iber, so werden wir vornherein

natiirlich alle diejenigen Sehidlichikeiten, welehe  bel

von
Erwaehsenen Cirrhose erzeugen konnen, auch anf die
Fille im Kindesalter zu iibertragen bis za gewissem
Grade berechtigt sein.




So steht dasjenige Moment, welclies bei Erwachsenen
crfahrungsgemitss am hiufigsten als Ursache der ge-
nannten Leberkrankheit gefunden wird, der Alkoholis.
mus, auch bei Kindern in einem ursiichlichen Zusammen-

hange mit der Lebererkrankung; wird er doch unter
den 113 Fallen 17 mal, d.i. 159/, dirckt angeschuldigt.
Finen #hnlichen Prozentsatz berechnet IToward, niim-
lich 10.63 =16°. W. Edwards berechnet sogar
17 %, doch sind dabei 6°/, unsicherer Beobachtung
eingerechnet.

Wenn der gleiche Antor hervorzuheben fiir notig
findet: er habe gar nicht einmal diejenigen [alle mit-
geziblt, in denen der Alkohol ,durch Vererbung oder
darch cine demr Alkoholgenusse frénende Amme als
Mittelsperson den Kindern mitgeteilt sein dirfte4, so
halte ich dies fur entschieden iibertrieben.

Ohnehin hat sich der Alkoholismus bei Kindern
als Krankheitsursache hiunfiger ergeben, als man von vorn-
herein glauben méchte, wenn er auch naturgemiss nicht
diejenige Rolle spielt, wie bei Erwachsenen,

Ob neben dem Alkolhol noch andere scharfe Ingesta
bei ihrem Durchgang durch die Leber mit dem Pfort-
aderblut dieses Organ in gleicher Weise irritiren kénnen,
dass eine schleichende Entziindung mit folgender In-
daration sich ausbildet, wurde bis jetzt nicht mit
geniigender Sicherheit nachgewiesen.

Budd ist geneigt, die Hiufigkeit der Cirrhose in
Indien dem iibermissigen Gebrauch von Curry und
anderen scharfen Gewiirzen zuzuschreiben.

Mettenheimer klagt den fortgesetzten Genuss
starken Kaffees an. -—— Cantani bezeichnet als ge-
legentliche Ursache fiir Cirrhose auch den lange fort-
gesetzten Gebrauch der Drastica.

Fur die Entwicklung einer Cirrhose im Kindes-
alter kommt ausser dem Alkohol schwerlich cines der
ibrigen Momente in betracht.

Bemerkenswert sind ferner in unserer Statistik einige
Fille, in denen als Ursache des cirrhotischen Prozesscs

TR

Er
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sich mit Bestimmtheit eine Obstruktion der Gallen-

ausfiihrungswege nachweisen liess, und zwar war

die Verlegung bedingt vermutlich durch congenitale

Entwicklungsstorung (ef. Nr. 31, 36(?), 38, 39, 73, 6,

107). In keinem dieser Fiille erreichten die Kinder ein

hoheres Lebensalter als acht Monate. Hinsichtlich des
Falles 36 ist allerdings Thierfelder nicht der Ansicht,
dass die Lebercirrhose Folgezustand des Defekies sei,
sondern meint, dass eine fotale Perihepatitis das Primére
gewesen sei, die dann durch ihre Ausbreitung auf die
Glisson’sche Kapsel sowohl zur Obliteration der Gallen-
ginge als zur Hyperplasic des interlobuliren Gewebes
gefilirt habe; — eine Ansicht, welche auch beziglich
der Erklarung des cinen oder anderen der aufgezihlten
sieben Fille nicht ohne weitercs von der Hand zu weisen
ist. Nichts desto weniger bleiben doch cinige Falle
iibrig, in denen man die Bindegewebswucherung in die
gleiche Reihe stellen muss mit der Entwicklung von
Cirrhose infolge andauernder, bei Erwachsenen beob-
achteter Gallengangsverstopfung z. B durch Gallensteine,
Tumoren. Die in dem einen Falle durch mangelhafte
Entwicklung, in dem anderen Falle durch erworbeue
pathologische Zustinde gesetzte Retention von Galle
filhrt allmilig zu eciner Hypertrophic des Bindegewebes.

Eine gewisse Analogic finden diese Beobachtungen
alsdann in den Ticrexperimenten von Beloussow
(Arch. f. cxper. Pathologie XIV), weleher durch Unter-
bindung des Ductus choledochus eine interstiticlle Tlepa-
titis erzeugen konnte.

Fiir eine Reihe von Fallen hat man ferner als Ursache
der interstiticllen Hepatitis aufgestellt, die Propag ation
eines entzindlichen Prozesses von irgend
einem der Nachbarorgane her auf die Leberkapsel und
das mit dieser in Verbindung stehende interlobuldre
Bindegewebo (cf. Gordon, Fall T und Foot, Fall 23);
und zwar kann die hepatitis interstitialis auftreten:

) a) als Folgeerscheinung einer (lokalen) Peritonitis,
Hierbei kimen in betracht Fall Nr. 2, 4, 23, 34, 35,
3
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88, 89, 105, 108, ohne dass in jedem derselben der
geschilderte Zusammenhang zu bestehen brauchte. Der
Prozess greift anf dem Lymphwege von
Ueberzug auf das G lisson’sche Bindegewebe iber,
dhnlich wie man analoge Krankheitsprozesse in der
8 1

Lunge beobachtet, welche secunddir an eine Entzindupe

o 2 to)
der Pleura sich anschliessen. Diecse Pro agation ist bej

fed

der chronischen, zamal tuberkulssen Per
Seltenheit ;

dem  serssen

itonitis keine

b) als Fo]gecrscheinung einer Dundenitio (ef. Fall 7);
in solchen Fillen soll das Symptomenbild anfangs ziem-
lich dem ciner acuten Lepatitis entsprechen, infolge der
rapiden Ausbreitung der Entzindung lings der Gallen.
gange. Wenn jedoch dic Entziindung in diesem

Stadium vernachlissigt wird, dann soll cine schleichende,
chronische Entziindung folgen konuen, welche in einer
Ausbreitung des Krankheitsprozesses auf das Stittzgewebe
besteht, und als Endprodukt eine Cirrhose hervorbringt.;

¢) als Folge einer Enteritis, deren Sitz im unteren
Darmabschnitt sein kann;

d) als Fortsetzung ciner Entziindung des retroperi-
tonealen Bindegewebes (ef. Neureutter Nr. 68); 3

e) cndlich im Gefolge eines von der Pleura durch
das Zwerchfell auf die Leber sich ausbreitenden Ent-
ziindungsprozesses. Pye-Smith vermutet z. B., dass
in dem von ihm beschriebenen Falle (72) ,eince Broncho-
prneumonie das Primire gewesen sei, an welche sich eine
interstiticlle chironische Entzﬁndung der Lunge und

weiter der Leber, sowie chronische Peritonitis ange-
schlossen habe¢,

Noch auf einen anderen Urspr
hat man hingewiesen,

acuten

ung der Lebercirrhose
nédmlich aut die Syphilis.

Man wird es gewiss bequem finden, Birch-Hirsch:
feld’s Vermutung (cf. Gerhardt, Handbuch der Kinder-
krankheiten) beizustimmen, dass
denen die Aetiologie sich nicht ermitteln liess, Lues das
veranlassende Moment gewesen sei.  flierzu bemerkt
indessen v. Kahlden sehr treffend, dass man doch zu

in vielen Fillen, in
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weit gehen wiirde, wenn man in allen jenen Fillen
Syphilis als Urheberin unterschicben wollte. In seinem
ersten Falle (Nr. 92) war Lues nicht wahrscheinlich,
in seinem zweiten Falle (Nr. 93) kann sie als aus-
geschlossen betrachtet werden., Die Gesundheitsverhiilt-
nissc¢ der Eltern und Geschwister, die Zahl der normalen
Geburten der Mutter, das Verhalten der Epiphysen
sprechen mit Bestimmtheit dagegen. Tn unsecrer Statistik
ist insgesamt in 16 Tillen, in denen die Aetiologic
unklar blieb, Lues als ausgeschlossen bezcichnet. Immer-
hin wurde, sowecit unsere Statistik rcicht, congenitale Lues
mit Bestimmtheit als Ursache einer grossknotigen, lap-
pigen Lebercirrhose crmittelt in vier Fillen (Nr. 19, 20,
21, 94). Als des syphilitischen Ursprungs verdichtig
werden Nr. 12, 64 und 111 bezeichnet. Die ersten drei
Falle (Nr. 19—-21) hat Schiippel als ,peripylephlebitis
adhaesiva“ beschrieben.

Ausser dieser Form, bei welcher die Bindegewebs-
hyperplasie sich auf die Umgebung der grossen Pfort-
aderdste beschrinkt, Hussert sich die lues hereditaria,
nach Angabe competenter Autoren, sonst noch in anderer
Weise, und zwar bald in einer diffusen Bindegewebs-
induration fiihrt, bald in Verdnderungen, welche sich
nach ihrer anatomischen Beschaffenheit der gswohnlichen
atrophischen Cirrhose anschliessen (cf. Nr, 111). Letzaterc
Falle konnen hinsichtlich ihrer itiologischen Deutung
erhebliche diagnostische Schwierigkeiten bieten; und
wenn auch in allen derartigen Fallen von den Beob-
achtern ein mehr ungleichu:iissiges, herdweises Befallen-
sein der Lebcrsubstanz aufgefundeu und hervorgehoben
worden ist, so verdient doch die Aufforderung v, Kahl-
dens, die Untersuchung der Epiphysen nicht zu ver-
absdumen, entschieden Beherzigung.

Auffallend haufig ist das Zusammentreffon
von Tuberculose mit Lebercirrhose. Ks
hiesse aber die Lebererkrankung unterschitzen, wollte
man annehmen, dass ein »Spitzenkatarrh¢ oder scrophu-
lose Ha]sdrﬁsenentzﬁndung sie nach sich ziehen kénnten.
8%
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Plausibler erscheint  ein  innerer Zusmnm(‘nhang erst
dann, wenn dic Tuaberkulose im Urspl‘ungsg‘obiét der
Pfortader ihren Sitz genommen hat. S |yt \Vug‘ner
auf die hdaufige Combination von  Lebercirrhose mit
Tuberkulose des Peritonens hingewiesen.,  Top meint
zwar, dass die Staunng i Pfortadergebict als das
Primire, zur tuberkulssen Infekition pridisponire: doch
sind andere Autoren der Meinung, dass es gieh in diesen
mikroskopisch nicht untersuchten Fallen sehop uni eine
tuberkulsse IMepatitis gehandelt habe. Dabel sei bvmorkt,
dass es thatsiichlich  eine cchte Cirrhose tuberkulisen

Ursprungs ohune tvpische  Granulationen giebt, wie
Sabourin (Arch. phys. 1883—-4) und Bellange
{(Thése de I'aris 1884, melden,  1m British  Medjeal
Journal (1889) erwibnt Normann Moove fgelegantliel
eines Ialles von Allzoholeirrhose  Loj cinem O jiihrigen
Knaben), dass er in mehreren Fiillen Lebereirrhose,
welche absolut nieht zqu unterscheiden gewesen sein soll
von ciner AIkoho]('irvhos(*, sich ausbilden sali bes chro-
nischer tuberkulsser Peritonitis,

Unter den zusalmmengetragencn Fallen finden sich
tuberkulgse Erkrankungen im Ptortaderbezivk im canzen

I3 mal; und zwar war ergriffen:
das Bauchfell 12 mal (No, 2,4, 18 23, B4, 8D,
83, 88, 89, 105, 108)

Darm und Mesenterialdriisen 3 mal (No. 3, [8, 83)

die Leber sclber 2 mal (No. 4, 108),

Reichen schon die erwihnten Momente nieht aus,
um bei Erwachsenen, bei denor doeh der Alkohol noch
eine viel gréssere Roljo spiclt (in iiber 40%, ist er
nachweisbar!), als im Kindesalter, so werden sic wm s0
weniger dic Clirrhose im Kindesalter zu erkiiren im-

stande sein,
Ueberschanen wir dje Reibe jener Fiille, welche
beziiglicly ihrer Entstehuno  anf cinen  der
o D
Einfltisse sich zuritckfithren lassen so finden wir:
)
17 mal den Alkolol besclml(li;_;t,
12 Fille sind miglicherweise  auf Kosten  einer

erwithnten
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chronischen Peritonitis zu sctzen, welcher Pro-
zentsatz ibrigens doch wohl zu hoeh gegriffen
ist, da =z B. in No. 109 neben chronischer
Peritonitis noch eingestandener Alkohol abusus
in Concurreng tritt, und der Autor der Ansicht
huldigt, dass in diesem Falle die Cirrhose sich
trither entwickelt haben dirfte als die tauber-
kuldse) Peritonitis,
7 Fille fanden durch Obstruktion der Gallenwege
ihre Erklirung,
4 (—7?) mal ist Syphilis als Ursache erkannt
worden.
Zusammen: 13 Fille unter 113: oder abgerundet
= ca, 40 0’/’/0
lis verblicben also immer noch mindestens 60°/,,
welehe ihrer Analyse in #tiologischier Bozichung harren.
So ist man denn darauf verfallen, in Ecmangelung
anderer vorausgegangener Schiadlichlkeiten, die acuten
Dufektionskrankheiten, welehe zahlreiche der spiter von
Schromfleber befatlenen Kinder durchgemacht haben,
fir die Entwickelung der Cirrhose verantwortlich zu
machen. Nachdem zuvor schon F riedreich, Biermer,
Wagner, Weigert, Botkin, Klein u. A. iitber vor-
ibergehende Verdnderungen in der Leber im Ver-
laute der infektivsen Kinderkrankleiten sowie bei Cholera
und T}, plhus berichtet hatten und Sir cdey (Revue méd.
1836) ebenfalls schon gelegentlich  eines Falles von
Cu'rhose nach Scharlach die wichtize Rolle betont hatte,
welehe  die Infeltion spiclt bei Hervorbringung skle-
rotischer Veriinderungen in der Leber, brachten Laure
und IMonorat dic Forse ‘hungen dieser ihrer Vorgiinger
and Jdie cigenen — sie untersuchten nélier o Fille von
Hepatitis interstitialis chronica, im Anschluss an Rubeolen
cutstanden — in cin Systew und kamen zu dem Schlusse,
dass ein innerer, ursiichlicher Zusammenh: ang zwmulmn
den genannten I\l ankhelten nicht za verkennen sei.
Waram soflte in der Lober gelegentlich nicht ein
dhnlicher chronischer Prozess durch die genaunten In-

_;
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fektionen ausgeldst werden konnen, wie er in der Niere
seit lange sicher gestellt ist?

Welche Stitze gewiihrt in dieser Bezichung unsere
Staiistik fiir diese Annahme?

Eine Durchmusterung der 113 Beobachtungen ergiebr,
dass in ea. 19 derselben acute Infektionen vorausgingen
und zwar verteilen sie sich folgendermassen :

Scharlach: 8
Masern: 12

Croup: 5
Keuchhusten: 7
Varicellen: 2
Intermittens: 1

Typhus: 2

Rechnet man indessen diejenigen Fille ab, welclie
anderweitig ihre — plansiblere — Lrklirung gefunden
haben (nimlich No. 2, 32, 72, 94, 103, 108), so betreffen
die verschiedenen Tnfektionen nur 13 Kinder, da bei
cinzelnen derselben mehrere Krankheiten hinter einander
eintraten (No. 9, 17, 25, 28, 42, 63, 70, 78, 85, 90 91, 96,
98). Ausserdem ist in einzelnen Fillen die infektisse
Krankheit lediglich Todesursache, nicht aber auch Ut-
sache der Cirrhose gewecsen, welche sich gar nicht so
rasch hiitte entwickeln kénnen.

v. Kahlden’s zweiter Fall (No. 96) ist hierfiir ein
treffendes Beispiel: Sicherlich steht hier die Diphtherie
in gar keinem ursichlichem Verhiltnis zur Schrumpf-
leber; letztere hatte viclmehr schon lange bestanden, ehe
die diphtheritische Infektion acquirirt wurde. ,,Hitte
die Patientin, bemerkt v. Kahlden sehr schlagend,
»die Diphtherie tiberstanden, und wire erst spiter der
Cirrhose oder einer anderen intercurrenten Krankheit
erlegen, so wiirden Laure und llonorat nicht an-
stehen, den Fall als beweisend fiir ihre Behauptung an-
zusehen,

Man muss allerdings einen Einwurf gelten lassen,
den dic franzésischen Auntoren gegen die Beweiskraft
unserer Statistik erheben konnten: dass niamlich in




manchen Fillen wegen der Dirftigkeit der anamnestischen
Angaben vielleicht ofter acute Infektionen vorausgegangen
sein mochten, als ausdriicklich angegeben. Gleichwohl

orscheint indessen -— wenn man auch alle zweifelhaften
Falle als nicht gegen Laure und Honorat sprechend
fortlisst — der Prozentsatz der fiir diese Forscher ver-

wertbaren Beobachtungen doch zu winzig, nm der Be
hauptung jener zur Stitze dienen zu kénnen, jedenfalls
nicht in dem Umfang, als es von ihnen in Anspruch
genommen wird.

Sicherlich stehit auch die Seltenheit, mit welcher
Lebereirrhose  auftritt bei Kindern, welche simtliche
Infektionen durchgemacht haben, in villigem Contrast
za der verhiltnismissigen Haufigkeit, mit welcher chro-
nische Nephritis z. B. nach Scharlach folgt. Jedenfalls
haben wir noch strengerer Beweise notig, als die bisher
beigebrachten Argumente, um darzuthun, dass dic acuten
ficberhaften Infektionskrankheiten die Ursache abgeben
konuen zur Lebercirrhose im jugendlichen Alter.

Ueberdies ist einc Ausnahme gestattet zu Gunsten
der Malaria, deren Einfluss auf die Entstehung einer
Schrumpfleber noch am ehesten aufrecht zu erhalten ist
{ef. No. 17).

In neuerer Zeit haben einige Autoren die Aufinerk-
samkeit darauf gelenkt, dass neben der Lebercirrhose
hiaufig noch in anderen Organen cirrhotische, sklerotische
Veranderungen gleichzeitig sich vorfinden; z. B. in
Milz, Nieren, Magcn, Herz, Riickenmark ete.

Duplaix vor allem ist sogar, um die Verdnderungen
in den verschiedenen Organen unter einen einheitlichen
Gesichtspunkt zu bringen, soweit gegangen, daraus cine
besondere Disposition zu allgemeiner Bindegewebs-

wucherung, eine ,,bindegewebige Diathese zu

2
construiren, als deren eines und zwar hervorstechendstes
Symptom dic Lebereirrhose aufzufassen sei, und auch
nur dann, wenn sie dic Haupterscheinungen macht,
wihrend in anderen Féllen auch wohl die Riickenmarks-

verdnderungen mehr in den Vordergrund treten konnen,
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Der genannte Forscher sieht somit in der Leber-
cirrhose , den Ausdruck ciner Allgemeinerkrankung,
deren Wesen in einer Periarteriitis und  Endarteriitis
obliterans und in einer von den grosseren Gefissen
ausgehenden Neubildung von Bindegewebe und Schrumyp-
fung besteht. Als Ursache der Gefiisserkrankung spricht
er Gicht, Malaria, Syplilis, Alkoholismus und chronisehe
Bleivergiftung an®. Fir manche Fille Lat diesc Ansicht
sehr viel Wahrscheinliches und Bestechendes.  Auch
v. Kahlden ist nicht abgencigt, in scinem zweiten
Falle den histologischen Befund so zu deuten.  Auch
unsere Beobachtung (No. 113) weist manche Beriihrungs-
punkte mit den Beobachtungen von Du plaix auf,
insofern auch hier die vorgefundenen Verdnderungen in
Leber, Milz und ev. Niere nicht als subordinirt, sondern
als coordinirt, durch die gleiche Schidlichkeit hervor-
gebracht, aufzufassen sein diirften,

Wenig Beachtung gefunden haben bisher Jjene, aller-
dings nicht gar zahlreichen Fille, in denen sich Cirrhose
entwickelt in Lebern, welehe frither einmal Sitz einer
acuten, vielleicht infektigsen Entztindung gewesen
sind. Ausser unserem Falle (113) diirfte No. 17 hierher
gehdren. In beiden Fiillen war ein anderes tiologisches
Moment nicht mit Sicherheit ausfindig zu machen, und
es hat wohl die vorausgegangene acute Hepatitis den
Boden fiir die Ausbildung eciner chronischen Entziindung
abgegeben, wie z. B. Jja auch eine acute Nephritis in
cinc chronische iiberfihren kann.

Zum Schlusse méchte ich noch auf einen Faktor
hinweisen, welchen ich noch von keinem Autor angezogen
finde, nidmlich einen méglicherweise in Betracht kommen-
den quasi endemischen Einfluss, In vier Beobach-
tungen (80, 82, 90, 91) wird nimlich gemcldet, dass meh-
rere Mitglieder dersclben Familie gleichzeitig oder nach
cinander an Cirrhose crkrankten, Unter No. 80 wird
angegeben, dass der Vater ein Jahr vor dem Kinde an
Cirrhose starb. Bei No. 81 heisst es: innerhalb der
letzten zwei Jahre starben noeh zwei Schwestern an
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dem gleichen Leiden. No. 90 und 91 betreffen zwel
Geschwister, von denen das zweite Kind sechs Jahre
spater starb als das erste. Ob dieses merkwirdige
Zusammentreffen auf mangelhafte hygienische Verhiltnisse
(Wohnung ete.) zuriiekzufiihren ist, dariiber kann man
cinstweilen nichts mit Sicherheit sagen; dic Fille sind
meist zu ungenau beschrieben.

Dass die angedecuteten Verhiiltnissc nicht ausser
Acht zu lassen sind, lehrt die mehrfach gemachte Be-
obachtung, dass Leberecirrhose auch in typischer Weise
bei Tiercn auftreten kann, wo ja Alkohol, Lues ete.
garnicht in Betracht kommen.

Nach Le gg ist sie gefunden bei Kithen, Schweinen
und Katzen. Andere sahen sic (cf. Schmidt’s Jahrb.
1865) beim Pferd. Endlich beschreiben Nik ati und
Richaund (Virchow-Hirsch’s Jahresber. 1879)
eine cigentiimliche Verdnderung der Leber bei Kanin-
chen, eine Krankheit, welche sie oft bei solchen Tieren
beobachten, die mit Cysticerken und Gregarinen in der
Leber behaftet sind, wodurch letztere in einen Zustand
von disseminirter hypertrophischer Cirrhose verfallt.

Zusammenfassung.

L. Lebercirrhose im Kindesalter ist eine sehr seltene
Erkrankung, und zwar ist dic hypertrophische Form
erheblich seltener als die atrophische.

II. Als Kardinalsymptomec beobachtet man
bei jungen wie bei erwachsenen Personen Volumens-
inderung der Leber, Ascites, Milztumor, Icterus. Doch
macht die Krankheit nicht in allen Fillen klinische Er-
scheinungen, sondern kann — natiirlich nur bis zu
einem gewissen Grade der Entwickclung — latent ver-
laufen, und alsdann einen unerwarteten, zufilligen Sek-
tionsbetund bilden. In anderen Fillen verliuft sie
unerkannt,- bald verwechselt z. B. mit tuberculsser
Peritonitis, bald verdeckt von den Aeusserungen ander-
weitiger nebenhergehender Organerkrankungen. Da in




vielen Fillen die pathologisch- anatomischen Verdnde-
rungen selbst dann nicht cinen héheren Grad aufweisen,
wenn sie zum Tode gefiitbhrt haben, so kann man sich
dem Eindrucls nielit verschliessen, dass Kinder ungleich
hettiger unter  dieser Leberaffektion  leiden, ungleich
feiner schon auf geringfigigere Veriinderungen reagiren
als Erwachsenc, wenn auch nicht mit den genannten
Kardinalsymptomen, so doch mit allgemeiner Hinfalligleit.

ITI. Hinsichtlich der Genesc der Lebereirrhose
haben die im Kindesalter zar Beobachtung gelangenden
Fille nur geringe Ausbeute geliefert. Einstweilen kann
man nur sagen, dass dic Genese der Krankheit keine
cinheitliche ist. An cine endgiiltige Klavstellung der
Entstehungsweise wird erst dann gedacht werden kénnen,
wenn in die Aetiologie mehr Licht gebracht scin wird.
Zwischen dem itiologischen Faktor und der dadurch
bedingten, jeweiligen Form der cirrhotischen Verdnderung
cine constante Bezichung aufzustellen, ist vorderhand
erst in wenigen Fillen und nur unvollkommen miaglich.
Genauere Aufscehliisse hieriiber kann man wahrscheinlich
nur erhoffen von der TUntersuchung solcher Lebern,
welehe im  frithen  Anfangsstadium  des eirrhotischen
Prozesses sich befinden. Fille, in denen also die be-
ginnende Leberveriinderung nicht selbst zum Tode gefithrt
hat, sondern nur cinen zufilligen Sektionsbefund bildet.

IV. Unter den dtiologischen Momenten
spielt der Alkohol cine unverkennbare, aber doch be-
schriinkte Rolle. Vorausgegangene acute Entziindungen
der Leber konnen sehr wohl den Boden abgeben fir
eine nachfolgende chronische IHepatitis. Fir die An-
nahme, dass auch die acuten fieberhaften Allgemein-
infektionen bleibende Verdanderungen in der Leber setzen,
als deren Endprodukt sich eine Cirrhosc soll entwickeln
konnen, bietet unsere Zusammenstellung nur eine geringe,
zweifelhafte Stiitze. Jedenfalls steht jetzt schon fest,
dass jencn Krankheiten — im Gegensatz zu ihrem un-
leugbaren und hiufigen ursichlichen Zusammenhang
mit nachfolgenden chronischen Nierenverinderungen -—
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bei Erzeugung einer daveinden Leberaffektion eine er-
heblich mebr untergeorduncte Rolle zukommt, als dics
Laurc und Honorat zugestchen migen.

Bei Intermittens allein kann cin Einfluss auf dic
Leber in angedeutetem Sinne als sichergestellt betrachtet
werdes. In mehreren Fallen ist cine im Pfortadergebict
z. B. am Pecritoneum auftrete. de Tuberculose mit Wahr-
scheinlichkeit in ursiichlichen Zusammenhang mit der
Ieberaffektion zu bringen. Congenital tritt endlich die
Cirrhose auf bei Undurchgingigkeit der Gallenaus-
fuhrungswege, ferner als Produkt einer intrauterinen
Hepatitis, welche hiufig syphilitischen Ursprungs sein
diirfte. Die unterschiedslose Annahme von Lues in allen
denjenigen Fillen, in dencen eine andere, handgreifliche
Ursache nicht ersichtlich ist, muss als ungerechtfertigt
verworfen wecden, zumal bei dlteren Individuen, ectwa
nach der zweiten Zahnung.

Hiermit kann jedoch die Aetiologie nicht crschopft
sein; denn in einer nicht geringen Anzahl von Fillen
ist keines der erwilinten Momente ausfindig zn machen
gewesen, sodass diese Beobachtungen in #tiologischer
Beziehung vollkommen dunkel geblichen sind.
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hypertroph. Cirrhose |
glatt, ziith (Histol) ;
|

i

\ . .

¢ granulirte Cirrlhose
! (Hlistol

! atroph. Cirrhose
|

|
|
Cirrhose (Histol.) [ -

j granulirte Lebher

i (Histol.: atroph. Cirrh.)

I atroph. granulirte
Cirrhose

‘ Ilistol @ eirrhose mixte

Ioatroph. annnbire €.

unregelmi <igh(ickuri;_»;}

Histol : keiue Spuren |

von Tuberkulose oder |
Lues i

Shypertroph.® Cirrhose |
iHistol. bindegewehize |
Wachering i

tvpische granulirte |
Cirrhoxe (Iliztol.)
! Wucherung
r des Bindegewehbes
Cirrhose, ,muskatihn-
liches* Ausschoen,
Bindegewebe vermehrt

|
| |
’ |

atroph. Cirrhose
(Histol,) r

Cirvhose i

J
atroph. Cirrhose J

hseites

~ | i
, Cirrhose (Histol.) el

;/

feterus
Ailz-
o schwollung

| Anamnestisches |
i und muimasgliche

;

|

Actiologie

Son=ztiger

Sectionshefund

iin
s
i
‘

vena umbilic. normal, | lues ausgeschlossen

ductus choled. trei,

interstitiellel’uoumoniell
Uweder Alkohol, noch
\

Lungentubereulose
fues

D

|

Mesenterialdriicen ver-|
grassert
Masern, Kouchhvsten

Alkohelismns

Scharlach, Masern
| Keuchhusten, weder
i Alkohol noch lues
‘ -2 Bronchopneumeonie-
[Ausgang der interstit.

Hepatitis (?)

angehorencObstructionlangehboreneOhstruction
des duct. choledochus |des dactus choledochus,

Broncho-pneumonic

Geringe Nephritis, Alkoholismus
Hydrothorax, ‘
pericardit. Adhisionen
tuberculize Poritonitis
Tungentuberculose
Obliteration
des duct. hepat.

Weder Alkohol, noch
laes

Defect an den Gallen-

ausfilbrungswegen

Chorea,Endo-,Pericard.

Pneumonie, Pleuritis |

, Masern
! (Gesunde Wohnung)

plearitische
Adhiisionen, Nicren
sklerotisch (Histol.:
interstit. Nephritis)

Alkololismus aus-
geschlossen

Perforation dcs

Verschiedenes

chen Zeichien einer Cirrhose

Klinisches Bildl einer acuten
Tettmetamorphose, Albumen,

Cvlinder, Blutungen

as Kind lebte noch zwr Zeit

der Berichterstattung

Liweiss im Harn. Diagnose ecrst
post mortem

Fieber, — Section nicht vorge-
nommen. Vater starb an Leber-
cirrhose
klinische Symptome einer
I.ebercirrhose

‘processus \'ermiformisE
i
|

"\

Zwei Geschwister an Clirrhose
der Leber gestorben
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No Autor E ;,fg Lebor § ‘ E %ﬂ ! % Sonstiger |
" Datam) | 2 [CE! U Soustige R . \
) P mfang BeschafFen heit % i T |BZ ‘i Sectionsbefund |
83 Iﬁuuro.ut. 9 | n. verkl. granulirt, atroph. C. | -}~ ‘ — “; ‘vm‘kéistc Me>ent0rial-“
10;1&(;);% ‘ driigen, Lungen- |
i ! : tuberenlose, Nicren- 1
a4 6 " verkl . | ! I rinde abuorm hlass |
R " . rerk]. unregelmissig granulivrt | -}- — intercurr. ‘senterie!
83 ” 11} m. vergr. : Cirrho?eb ne 'i‘ -I- l ‘](mtubu“ ) Dysente “e‘
; 1 1
. i ; | |
;t; - 1x2 m. vergr. Cirrhose (atroph. ?) + - |
¢ » m. i .
ue o . . .. . + ‘
8 R{J;g;cx 11 | m. (Histol. I'rithstadium Endoearditis,
’ der Cirrhose) |Embolicen in Milz und tuberkuldse
Lunge, Lungen-
c:wurnen,'._ll;wlnol'rlla;z.l
89 taar _— periton. Krguss \
Sl :1;;7”‘ 10| m. verk. 41—+ Peritomt.chron.ad}m(‘s.?
90 Hi);w;j:;rd 9 ! w. vergr. ])ypertrop_h. Cirrh. i Peritonitis fibrinosa,
Adhisionen Nieren hyperimisch, |
Schnittflitche rauh, |
: Lungentuberculoso
91 - 10 | m. | vergr. | ,hob-nmailed liver* | -}~ | -} -f ® ‘
Histol.: annulire, peri
portale Bindegewebs-
rucherun
92 ) wue iy
w 6 | w. Cirrhose i Histol.: Bindegewebs-
! wuehernng und klviu-‘
zellige TInfiltration in |
Milz, Niere, Gehirn,
93 | Goldenhorn 7 | . verkl Cirrhose Herz, Magen
1887 TR irrhose 41 =1 - ‘l
91 T.evkins T 0w vergr, | ,syphilitischeCirrhose® : ‘
1887 \
!
95 v. K:Ll}yliden 10 | m. verkl. typische Cirrhose — = | 1
1888 (Histol.) ‘
. , | p
H6 » 24| w. vergr. granulirte Cirrhose — " — |+ ;
97 enoct III:St()l.: annuliire C. | i
¢ i:s();j ! 10 w. Cirrhose (histolog.) - I- |- Y iparencliymat. Nephritis
i H
98 Tordeus 9 | m. vergr. | I- i
1659 : — A
|
H9 Moore 5} . STRR SN | !
J'].’\HS) m Cirrhose \ :

Lungen-,

|
‘epilopsiforme Antiille,
| choreatiselic Krimpfe |

Anamnestisches

und mutmasstiche Versehiedenes

Actiologie i

Misern
Typhus
(seitdem Ascites)
Alkohol ausgeschl,

keine Seetion

unvollstindioe Beobachtung

Alkoholizinus i dito
Darmtuberk.. mmzuverlissige Diagnese;mig-
Peritoniti= licherweise Awmploidentartung (v;

chron. Peritonitis, Albuminurie, Cylinder

kein Alkohol
lues, Alkoholismus Nasenbluten, Nierenbluten.
ausgeschl, Masern, Atbuminurie, nervose Stirangen
Croup, Windpocken, .
K euchhusten |
dito. ; Blutuneen, Cholaciiic

Pat. ist der Bruder von No. 80

Alkoholismus (7)

Alkohol Urin eiweisstred
(unvoilstitndige Beohachtung:
durch Impfung {iber-:

tragenelues, Seharlach’

Diplitherie. Pnenmonie

Alkohol, Lues, Inter-; Erbrechen, Oprganuntersuchung
. negativ, Lebereirrhose o zu

mittens ausgeschl,
fitliger Sectionshefund

frither ficherhafte |
Kopfkrankheit,

lues ausgeschlossen, ‘
Diphtherie
Syphilis, Alkohol,
1'1‘\11)01‘1(1110303 ausgeschl.

t uBlotstur#¢ Cholaemie, steno
cardizehe Anfille, velative

‘ Mitralinzuflicienz

! Masern, Keuchhusten,

Alkohol, lues ausgeschl.

Alkohol

R —
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100
101

102

103

104

105
106

107

108

19

110

112

113

Autor

(u. Datum)

Carini
1889
Hanot u.
DParmentier
1890

"

Biggs
15400

Ormerod |
1890 ‘

Bassi
1890
Bettelheim
1891
Thomson

1891

Tiédten
1:92

Hall
1893

Brown
1503

Neumann
1893

Sainsbury
i 1894
| Ligene
' Beobachtung

10

9

18]

W.

n.

w.

w.

m.

— B8
Leber .
Umtang | Sonstige ¥
| Boschaffenheit <
i I
vergr., o yhvpertroph.® Cirrhose
vergr. Oberfliiche glatt, -
Consistenz derb
i
vergr, |  druckempfindlich

vergr.  typische, granulirte C.0 —
(IHigtol.)

heginnende Cirrhose

vergr. chagrinlederartige —
Oberfliiche,
'harte Consistenz,
| Histol.: Hypertrophie
{ des Bindegowobes, |
i Degeneration d. Leber-
zellen, Dilatation der
Gallengiinge

verkl. -+

typisehe Cirrhose
Histol.: Dasgewucherte

Bindegewebe ist
vorwiegend nochjunges

Keimgewche ©
haekerig, hart |-
atrophische Cirrhose

verkl

vergr. derb, granulirt —
Histol. interacinises i
Bindegewebe ver- '
breitert, ‘
|
|

G :}I‘]cngangswuchcrung

LFuberkel nirgends
gefunden

typische, atroph.
Cirrhose

vergr,

verkl.

—_ D0 —

1 Sonstiger Anamnestisches

1 und mutmassliche Verschiedenes
! Sectionsbefund . .

! Aectiologie

|
‘ gleichzeitiger Befund:
\ Xanthoma planum cf tuberosum
i jaeut. Golenkrheumatis-| Ilanot bezeichnet den Krank-
\ mus, consecutive heitszustand als: ,cirrhose car-
| \ Mitralinsufficienz diaque*, ,asystolie hepatique®
\ dito, Alkoholismus

| ausgeschlossen
\ chron. Nephritis | Alkoholismus,
‘ | viele Kinderkrank-
heiten
\ nervose u. pyehische Storungen
i Lebercirthose = zufiilliger
Sectionsbefund

| . . el <
chronischie haemorrba- Peritonitis ?
gische Peritonitis
Aetiologie dunkel

Congenitaler Defect der
Gallenausfithrungs-
gingo,
hereditire lues micht
nachweighar

duct. hepat. feblt,
ductus cysticus eng

Alkoholismus
(Scharlach, Keuch-
husten, Masern,

Driisentuberculose,
Peritonitis

|
|
|
\

Miliartubere. d. Leber Diphtherie)
Mesenterial- u. Achsel- Alkoholismus aus-
driizsen geschwollen geschlossen

Eltern gesund zeitweise Fieher neben Diarrhoe
,,Ueberfiitferung“ alz | und Erbrechen. Wiihrend der
{(wenigwahrscheinliche) Krankheit auffallende Essgier

Krankheitsursache
vermutet
T.ues hereditaria ?
Bei den Eltern und
bei einer dlteren
Schwester Sypbilis
nachgewiesen
Alkoholismus

Magoenschleimhaut
verdickt, vergrisserte
Stauungsniere

Urin war frei von Eiweiss,
Untersuchung der Epiphysen
versiwumnt

Nieren nicht deutlich
vergrossert, Rinde
leicht getriibt,
kanm verbreitert
Venondilatation an den Bauch-

decken
Acutes Finsetzen des Icterus

Meningitis

Seit 8 Jahren Icterus
von schwankender
Intensitit

 Lymphdriisen geschwollen ;
pigmentirt; Nieren vergrossert
mit degenerativen Verdnde-
rungen; multiple Blutungen ;
Pachymeningitis lLiaemorrhag.

e







